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'WarSZaWa

u zwierzql

Promieniowanie j onizu j ąee, zanie czy sz,czenie powietrza
oraz żywienie, a zwłaszcza podaż w paszy mikroelemen-
tów i antyoksydantów u,pływają w dużym stopniu na
powstawanie i przebieg reakcji wo]norodnikowych rł,
organizmach zwierząt. Dotychczas brak jest dokładniej-
szych informacji o zmianach rvylvołanych przez wolne
rodniki w tkankach zwierząt gospodarskich. Porównu-
jąc jednak wyniki badań uzyskanych na zwietzętach
laboratoryjnych oraz u ]udzi rnożna ptzypuszczać, że
i, u zwierząt golspodarskich w-olne rodniki uczestniczą
w wielu procesach fizjologicznych i patologicznych.

Powstawanie wolnych rodników tlenowych
w komórkach zwierzęcych

Wolne rodniki - to cząsteczki lub fragmenty cząs-
teczek, które na zewnętrznej orbicie posiadają niesparo-
wany elektron, Dlatego dążą one albo do oddania swo-
jego niesparowanego elektronu, albo do ptzyłączenia
elektronu, aby utworzyć parę swoim niesparowanym
elektronem. W zależności więc od warunków mogą raz
odgrywać rolę utleniaczy, a innym razem - redukto-
rów. Niezależnie jednak od odgrywanej roli ich główną
cechą jest wielka reaktywność chemiczna, W organiz-
mach żywych tlen występuje niemalże wyłącznl,e w po:
staci cząsteczkowej. Tlen cząsteczkowy ma formę dwtr-
rodnika, posiada bowiem dwa niesparowane elektrony
(42\.

Zywe komórki oddychające tlenenr są zdolne do re-
dukowania tlenu cząlsteczkowego do cząsteczki wody po-
przez dołączenie czterech elektronów przy udziale oksy-
dazy cytochromu c bez tworzenia pośrednich wolnych
rodników tlenowych, Większość komórek ma jednakże
dodatkowe mechanizmy enzyrnatyczne' lub nieenzyrna-
tyczne, poprzez które tlen cząsteczkorłly rnoże zostać
zredukowany przez jeden, dwa Iub trzy elektrony, wy-
twarzając odpowiednio: rodniko-anion ponadtIenkowy
(O,r-), nadtlenek wodoru (HrOr) lub rodnik hydroksylo-
wy (OH.) (15, 18, 19,22).

W komórce rodniko-anion ponadtlenkowy (O.r-) pow-
staje na drodze enzymatycznej lub nicenzymatycznej.
Enzyrnatycznie wytwarzany jest głównie przy udziale
oksydazy ksantynowej podczas utleniania hipoksantyny
do ksantyny i kwasu moczowego. Oksydaza ksanty-
nowa występuje w większoŚci kornórek zwlerzęcych,
ptzy czyrrr jej zawartość zależy od gatunĘu zwietząt
i typu komórek (30). Neutrofile i inne komórki fagocy-
tujące zawierają ponadto olłsydazę współdziałającą z
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NADPH, która katalizuje redukcję tlenu cząsteczkowe-
go do rodniko-anionu ponadtlenkorx,ego (28). Nieenzy-
matycznie rodniko-anion ponadtłenkowy powstaje głów-
nie podczas autooksydacji semichinonów lub chelatów
zawierających Fe'+ (6).

Nadtlenek wodoru nie jest rodnikiem (nie posiada
niesparowanego elektronu). Jest on jednakże substra-
tem wielu reakcji, w których wytwarzane są wolne
rodniki. W dużych stężeniach HrOn może działać cyto-
toksycznie. Praktycznie jednak takie stężenia HrO, w
komórce nie występują dzięki enzyrnatycznym systemom
zmiatającym. Główne niebezpieczeństwo, jakie niesie
ze sobą HrO, polega na tym, że bierze on udział w wy-
twarzaniu rodników hydroksylowych (OH,) w reakcjach
If abera-Weissa lub Fentona. Reakcja Habera-Weissa:
O.r- ł HrO, --> O, + OH- l- OH. jest reakcją powolną.
Jednakże, gdy jest ona katalizowana przez jony me-
tali, np. jony żelaza (reakcja Fentona) i prawdopodobnie
miedzi, wówczas przebiega bardzo' szybko (1, 15):

Fe3+ ł o.z- __> Fe2+ t O,
Fe2+ ł Hro, __> Fe3+ t OH- + OH.

Komórki lvątroby, śledziony i jelita cienkiego są bo-
gatym żrodł.ern Fe3+, które w większości jest związane
w ferrytynie. Rodniko-anion ponadtlenkowy moze uwal-
niać FeB+ z ferrytyny i przyczyniać się w ten sposób
do wytwarzania rodników hydroksylowych (45); Niektó-
tzy autorzy zwracają uwagę, że uwalnianie Fe3+ z fer.
rytyny jest fizjologiczną rolą rodniko-anionu ponad-
tlenkowego w organizmie (1B).

Rodnik hydroksylowy (OH,) jest bardzo reaktywny.
Jest on zdolny ,,wyrwać" elektron niemalże ze wszyst-
kich otaczających go cząsteczek związków organicznych.
Może więc w ten sposób inicjować dal,sze rodnikowe lub
nierodnikowe procesy prowadzące do destrukcji tkanek
(15, 18). Terapeutyczne wykorzystanie tego zjawiska ma
miejsce w leczeniu radiacyjnym, podczas którego są in-
dukowane rodniki hydroksylowe niszczące komórki no-
r,votworowe.

Innym metabo]item tlenu cząsteczkowego, jest tlen
singletowy (1Or), Nie jest on wolnym rodnikiem. Sta-
nowi tzw. formę tlenu wzbudzonego. Przesunięcie elek-
tronu na wyższy orbital powoduje, że tlen singletowy
jest bardzo reaktywny. Może powodować uszkodzenie
łańcuchów DNA oraz jest mutagenem (10, 12, 13).

Usuwanie rodniko-anionu ponadtlenkowego odbywa
się poprzez reakcję dysmutacji:
2o.2- + 2H+ --> 02 + H2o
spontanicznie, albo wydajniej przy udziale dysmutazy
ponadtlenkowej (SOD). Dysmutaza ponadtlenkowa



zwiększa szybkość dysmutacji wervnątrzkomórkorve j
o l00 razy (23). Komórki zawierają dwa główne izoen-
zvmy SOD: izoenzym zawierający Cu-Zn, który r,vy-
stępujc przer,vażnie w cytozolu i izoenzyrn zawierający
}{n, występujący głównie w mitochondriach (14). Pow-
stający w wyniku dysmutacji rodniko-anionu po-
nadtlenkowego nadtlenek wodoru u]suwany jest głównie
przez peroksydazę glutationow-ą 

- enzym zawierający
sr.]cn.

Tak więc ochrona przed uszkodzeniami wewnątrzko-
mórkowymi wywoływanymi przez wolne rodniki za\eży
głównie od dysmutazy ponadtlcnkorvej i peroksydaz_r,
glutationowej. Działanie tych enzymów z kolei zd,eży
c;d tzw, antyoksydacyjnych mikroelementów 

- man-
ganu, miedzi, cynku i selenu (11, 15), a zawartość tych
pierwiastków w komórkach urł,arunkowana jest ich po-
dażą w diecie.

Innymi antyoksydantami dostarczanymi również rł,
pożywieniu są wit. E, wit. C, B-karoten i likopeny (11,
32, 37), Największe znaczenie spośród nich ma wit. E,
gdyż jako związek rozpuszczalnv w tłttszczach ochrania
nienarsycone kwasy tłuszczowe zawarte r,v fosfolipidach
blon komórkowych i lipoproteinach przed peroksydacją.
\\ritamina E przerywa łańcuch reakcji. powstawania wol-
1-1ych rodników przechodząc sama rv formę rodnikową
(tvit. E.). Ptz,ypuszcza się, że z tej formy wit. E może
1r5rć ponownie regencrowana przez układ obcjmujący
kwas askorbillow5, i glutation (11).

Wit. C jest jednym z najważniejszych antyoksydan-
tów fazy wodnej. Stanowi ona jak gdyby pierwszą linię
obrony przed r,volnymi rodnikami oraz umożliwia rege-
nerację wit. E. Zmnicjszenie stężenia wit. C we krlvi
obserwuje się w przebiegu procesórł, zapa]nych, w cu-
krzycy, u palaczy oraz u ludzi i zu,ierząt żyjących rv
zanieczyazczonym środowisku (35, 46).

B-karoten i likopeny (związki o podobnej strukturze
tio B-karotenu) są równiez rł,ażną linią obrony orga-
nizmu przed rvolnymi rodnikami. Strvierdzono, że ochra-
niają one organizm przcd dzialaniem tlenu singletor,r,,e-
go. Ostatnio również zwraca się coraz większą uwagę
na ich ochronne działanic przed peroksydacją lipiclów
(11,15),

W komórkach duże działanie ochrontle, zabezpiecza-
1ące lipidy przed peroksydacją wylłliera również koen-
zym Q (31, 48) Ostatnio podkreśla się także, że pigmen-
ty żółciowe takic jak bilirubina i biliwedryna wykazują
również duże działanie antyoksydacyjne, ochraniające
głównie przcd tlenem singletow-ym (11).

Skutki działania wolnych rodników tlenowych
w komórkach zwierzęcych

Skutki rł,ywołane działanienr r,r,olnych rodników tle-
norvych można podzielić na dwie kategorie: pierwotne
r wtórne. Pierwotne - to te, które dotyczą bezpośrednio
składników komórek i ich funkcji, Przypuszcza się, że
aby mogły one wystąpić obecne musi być żelazo, Rod-
niki nadżela
droksvlowe,
w skład bło
rodniki hydr
i konfigurację białek i kwasów nukleinowych (18).

Wtórne skutki działania wolnych rodników spowodo-
wane są zakłóceniem homeostazy Ca++ w komórce. Pod-
czas dysmutacji HrO, przez peroksydazę glutatio ową
ulega zużyciu GSH, co powoduje uwo]nienie Ca++ mi-
tochondriów i endoplazmatycznego retikulum Qraz

zrviększenie stężenia Ca .* rł, cytozolu (1B). U,suwanie
Ca-- z cytozolu jest proccsem cnergochłonnym z powo-
du odwrotnego gradientu stężeń. Energia konieczna do
przcbiegu tego procesu pochodzi z rozkładu ATP. W nie-
których stanach, np. przy niedotlenieniu, zapasy ATP
r,vyczerpują się, co jcst również jedrrym z czynników
ułatwiających zwiększanie stężenia Ca- ts w cytozolu (?)-
Przy zwiększonym stężeniu Ca+- w cytozolu następuje
aktywacja rszeregu proteaz i fosfolipazy Ar. Aktywne
proteazy powodują rozerr,vanie cytozolu i prowadzą do
aktywacji innych enzymów, takich jak oksydaza ksan-
tynowa i oksydaza-NADPH, potęgując dalsze wytwarza-
nie rodników tlenowych. Na skutek działania fosfoli-
pazy A" zostaje uruchomiona kaskada kwasu arachido-
nowego umożliwiająca syntezę prostaglandyn, leukotrie-
nórv i tromboksanu (1B).

Pierrvotne i wtórne dziatania ,"t,olnych rodników tle-
nowych tworzą polviązaną rvza jemnie synergistyczną
sieć reakcji. Dlatego rv takim kompleh,sowvm systemie.
jak komórka, tkanka lr-rb cały organizm trudno jest
przcrvidzieć wynik końcow}r raz urrtchomionego procesu.

Procesy fizjologiczne i patologit:zne,
w których uczestniczą r,volne :łodniki

Jak już wspomniano wolne rodniki tlenowe biorą
udział ,,v wielu procesach fizjologicznych i patcllogicz-
nych w organizmie. Najlepiej poznanymi procesami,
-,l, których uczestniczą wolne rodniki tlenorve są: starze-
nie się, detoksykacja, zespół zatrucia tlenem, procesy
nowotworzenia oraz procesy miażdżycowe.

W 1956 r. wysunięto hipotczę, że lcki, które dzialają
ochronnie przed promieniowaniem jonizującym mogą
rólvnież przedłużać z5lcie. wyniki z mcrkaptoetylaminą
i innymi zmiataczami wolnych rodników potwierdziły
tę hipotezę (16, 36). Stwierdzono również, że cza,s życia
insektów może byc rvydłużony. gdy są one zamknięte
r,v komorach o zmniejszon1.,ch rozmiarach, w których
1atanie jest utrudnione, a zużycie tlenu i wytwarzanie
r.r,o]nych rodnikórv maleje (16). Nie 11,yjaśniono dotych-
czas, \\/ jakim stopniu dotyczy to również wyższych or-
ganizmó'"v.

Wo]norodnikowa tcoria starzenia się sugeruje, że stop-
niowo narastającc i kumulujące się defekty w systemie
obronnym przed działaniem rł,olnych rodników dopro-
wadzają do uszkodzcń tkanek. Najrvażniej,szymi dowo-
dami potwierdzającymi tę hipotezę jest odkładanie się
ziarenek lipofuscyny np. rv plamach barwnikowych tzw.
.,pocałunków starości", zawierających odłożone nieroz-
puszczalne nadtlen]<i lipidowe i białka u starych zwie-
rząt i ludzi w podeszłym u,ieku (B, 9, 38). Innym dowo-
dcm są spostrzeżenia, że niektóre antyoksydanty wydłu-
żają czas życia ma}ych ssakór,v i bezkręgowców (16).

W ostatnich dziesięciolcciach trdowodniono, że inak-
tywowanie substancji toksycznej w większości przypad-
ków oznacza jej utlenienie. Większość komórek zwie-
rzęcvch ma sposoby do oksydac;ljnego niszczenia sub-
stancji toksycznych, ale w najwyższym stopniu sylstemy
tc są rozwinięte w wątrobie. Systcm cytochromowy w
wątrobie wytwarza rodniki ticnorłle, którc utleniają,
a t5lm samym inaktywują substancję toksyczną. Czasami
jednak podczas utleniania z substancji toksycznej mo-
gą porł,stać inne, bardziej rcaktyrł,ne rodniki mogące
wtórnie uszkadzać komorki wątroby" Np. przy zatruciu
czterochlorkiem węgia w wątrobie powsta je rodnik
tró jchlorowęglowy:
CCln -> CCl.g + Cl-

Uważa się, że rodnik trójchlorowQ§lolvy inicjuje pe-
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roksydację fosfolipidów zawartych rv błonach komórek
,,vątroby, powodując uszkodzenie tego organu w ciągu
kilku godzin (l4, 29).

W 1878 r. Paul Bert wykazal, że zwiększenie zawal-
tości tienu w powietrzu wdychanyrn 1ub zwiększenie
ciśnienia parcjalnego tlenu w powietrzu wdychanym
jest przyczyną uszkodzenia mózgu, płuc i innych or-
ganów n zwierząt. Podstawowe mechanizmy toksycz-
nego działania tlenu były przedmiotem badań dopiero
-.v czasie II wojny światowej. Duże znaczenie miało od-
krycie, że zwiększone ciśnienie parcjalne tlenu w po-
wietrzu wdychanym do ok. 1 atmosfery może zarówno
u zwietząt, jak i u ludzi wywoływać zmiany w płucach.
Obecnie wiadomo, że oddychanie powietrzem o zwięk-
szonej zawartości tlenu (zwykle porvyżej 40-500/o)
zwiększa możliwości szkodliwego działania wolnych rod-
ników tlenowych w komórkach pęcherzyków płucnych
(l 7). Peroksydacja lipidów zawartych w błonach ko-
mórkowych pęcherzyków płucnych może prowadzić do
naruszenia ich struktury i burzenia czynności, w tym
do zmniejszenia wytwa,rz a czynnika powierzchnio-
wego (surfaktantu), co w konsekwencji prowadzi do
zespołu ostrej niewydolności oddecholvej typu dorosłych
(21).

Badania na izolowanych, perf undowanych płucach
zwierzęcych wykazały ponadto, ze wolne rodniki tleno-
,,ve zwiększają opór w drogach oskrzelowycll, i zwężają
naczynia oraz zwiększają ich przeplszczalność, co pro-
wadzi do obrzęku płuc. W procesach tych mogą uczeet-
niczyć również wtórne produkty działania wolnych rod-
ników tlenowych, takie jak nadtlenki lipidowe i meta-
bolity kwasu arachidonowego (2?).

Należy w tym miejscu zlłtócić u\,ł,agę że, zanieczysz-
czenie powietrza głównie ozonem, tlenkiem węgla, tlen-
kami azotu i dwutlenkiem siarki ma ogromny wpływ
na powstawanie i przebieg procesów chorobowych w
płucach i układzie oddechowym u ludzi i zwierząt.

płuc (25, 34).

\M 1978 r. Babior wykazał, że fagocytozie bakterii
pTzez glanulocyty towarzyszyło nagłe zwiększenie po-
brania tlenu (2). Obecnie wiadomo, że neutrofile i inne
komórki fagocytujące zawierają oksydazę współdziała-
jącą , NADPH, która kata]izuje redukcję tlenu cząstecz-
kowego do rodniko-anionu ponadtlenkowego. Enzym ten
jest nieaktywny w stanie spoczynkowym, ulega jednak
aktywacji poprzez odpowiednie receptory, gdy bakterie
przylegają do komórek, Powstający wówczas rodniko-
-anion ponadltenkowy odpowiada częściowo za bakterio-
bójcze działanie komórek fagocytujących (?, 1B). Podob-
ne procesy równ , gdy komórki
fagocytujące ą do dbłonka naczy-
nia podczas po ni (lB, 24).

Podczas procesów nowotworzenia występuje uszko-
dzenie łańcuchów DNA. Jest dużo dowodów, że wolne

ków. Wiele wyników badań wskazuje również, że kan-
cerogenne działanie promieniowania jonizującego jest
wywierane przez wolne rodniki. ancerogenność związ-
ków policyklicznych jest równi związana z ich ten-
dencją, do przechodzenia w stan wolnorodnikowy (16,
47).

Nienasycone kwasy tłuszczowe, którymi,zestryfiko-
wane są fosfolipidy błon komórkolvych, są przedmiotem
największego ataku wolnych rodników tlenowych, Za-

chodząca podczas takiego ataku peroksydacja tipidów

Po przemieszczenlu podwójnych wiązań w cząsteczce
powstaje sprzężony dien, który reaguje z O, tworząc
rodnik nadtlenkowy (R-0-0.):
R.f o: -> o_o.

Rodnik ten może reagować z inną cząsteczką lipidową
wytwarzając wodoronadtlenek lipidowy (R-OOH) i pro_
pagować dalej łańcuch reakcji:
R-0-0, f RH -> R_ooH + R.

W ten sposób peroksydacja lipidów może być konty-
nuowana tak długo, jak długo dostępne są wielonienasy-
cone kwasy tłuszczowe.

Od niedawna niektórzy autorzy sugerują, że nie tylko
zwiększenie stężenia cholesterolu we krwi, ale również
zwiększenie stężenia nadtlenków lipidowych we krwi
może być czynnikiem predysponującym do miażdżycy.
Ptzypuszczenia te zostały zapoezątkowane przez badania
Glavinda i wsp. (20), w których wykryto nadtlenki Ii-
pidowe w ludzkich, miażdżycowo zmienionych tętnicach;
nie było ich natomiast w tętnicach zdrowych. Śladowe
ilości nadtlenków tipidowych można wykryć we krwi
u ludzi, brakuje ich natomiast we krwi u zwierząt la-
boratoryjnych, np, myszy i szczurów, u których spon-
taniczne wylstępowanie miażdżycy spostrzega się rzadko
(22).

Od niedawna niektórzy autorzy sugerują, że nadtlenki
lipidowe mogą uszkadzać funkcje śródbłonka naczynia
i wywoływać pierwotne uszkodzenia ściany naczynia.

obserwowanego ,wzrostu agregacji plytek pod, wpływem
nadtlenków lipidowych. Opróez tego nadtlenki lipido-
rve zmniejszają aktywność antytrombiny III i w ten
sposób przyczyniają się również do przyspieszenia pro-
cesów krzepnięcia (2I, 43, 44).

Ostatnio wykazano, że zmodyfikowane oksydacyjnie
lipoproteiny o niskiej gęstości (LDL) odgrywają ogrom-
ną ro].ę w powstawaniu zmian rniażdżycowych. Oksyd,a-
cyjne modyfikacje LDL mogą być wynikiem działania
nadtlenków lipidowych, albo wolnych rodników wytwa-
rzanych przez makrofagi na natywne LDL. Oksydacyj-
nie zmodyfikowane LDL są znacznie szybciej pobierane
przez makrofagi poprzez Teceptor scavangerowy roz-
mieszczony na ich powierzchni, inny niż receptor dla
natywnych LDL. Poprzez ten receptor makrofagi bardzo
szybko mogą zostać przeładowane estrami cholesterolu,
co prowadzi do przekształcenia ich w komórki pianko-

żących monocytów i makrofagów. Powrstrzymują one
również migrację makrofagowych kornórek piankowa-
tych z przestrzeni subendo,thelialnej, przyczyniając się
w ten sposób do dalszego rozwoju zmian miażdżyco_

progresji zmian miażdżycowych (4, 33, 39, 40, 4I).
Dużą nadzieję wiąże się ostatnio z wynikami badań

stwierdzających, że niektóre leki obniżające stężenie
lipidów we krwi i posiadające silne działanie antyoksy-
dacyjne jak np. probucol lub pantethine obniżają stęże-
nie nadtlenków lipidowych we krwi przeciwdziałają
uszkodzeniom śródbłonka naczyń u z ierząt laborato-
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17. Tso P. o. P,, cosporu W. J., Loretzon R'. J,: Ffee cals in

bio1o8y and lnedicine. W. A. PryoI (Wyd.), Acade 'Pless,
NeW York, s. t51, 1977.
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Adles autora: Elżbieta Bartnikowska, centlalny Szpital Klinicz-
ny Wojskowej Akademii Medycznej, ul. sZaSeIów 12B.00-9C9 war-

ryjnych z doświadczalnie wywołaną miażdżycą (3, 5).
Dużo przesłanek wydaje się wskazywać, że przeciw-
miażdżycowe działanie tych leków, szczególnie probu-
colu polega na powstrzymywaniu oksydacyjnej mody-
fikacji lipoprotein o niskiej gęstości (LDL), tym samym
więc na zmniejszaniu pobierania LDL przez makrofagi
drogą receptora scdwangerowego.

Dalsze badania nad stanem oksydo-redukcyjnym or--
ganizmu pozwolą prawdopodobnie na ustalenie wartośei
diagnostycznej oznaczeń stężenia nadttrenków lipido-
wych we krwi oraz stężenia antyoksydantów (wit. E,
B-karotenu, wit. C i selenu). Można więc oczekiwać, że
dalsze, lepsze poznanie procesów wolnorodnikowych
uczyni postępowanie dietetyczne i lecznicze bardziej
prawidłowym i bezpieczniejszym.
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Leczenie złomań i zabvrzeń zroslu koslnego psów melodq ZESPOL
bilons sześcioletnich doświodczeń

Katedra i Klinika chi[ul8ii Wydziału x,Iedycyny Wetefynalyjnej AR,
pl. Grunwaldzki 51, 50-366 wlocław

Summary

Treatment of fractures and disturbances of bone
adhesion in dogs by the method of ZESPOL 

- 
r€-

sults of six-year-experiments

Between January 1986 and May 1991 the method of
osteosynthesis by ZESPOL was applied in the treatment
of 206 fractures and disturbances of bone adhesion in dogs
of both sexes. The dogs were from 3 month to 12 years old
with no additional external limb immobilization. AIl possi-
ble ways of osteosynthesis were performed, the healing of
bones was ana|yzed as well as the evaluation of the
treatment results was made. The appłication of ZESPOL
osteosynthesis was succesful in lg3 cases.

The fate of four dogs was unknown as they were not
subjected to further examinations, two dogs were put to
death because of severe complications; and in the case of
seven dogs the adhesion was not achieved.

Up till now in the veterinary practice there have been
no equally effective and giving so many possibilities method
as far as osteosynthesis is concerned.

W Klinice Chirurgii Wydziału Medycyny Weteryna-
ryjnej we Wrocławiu prowadzi się badania nad osteo-
syntezą systemem ZESPOL. Dotyczą one biomechaniki
stabilizacji, biologii gojenia się złamań oraz morfologii
z]:ostu kostnego (1, 5). Równolegle do prac eksperymen-
talnych, metodę tę stosujc się z dobrymi wynikami w
leczeniu złamań i zaburzeń zrostu kostnego przyjmowa-
nych do Kliniki zwierząt (1, 4, 5, 6, 7). Systematycznie
jest prowadzona pełna dokumentacja przeprowadzanych
zabiegów operacyjnych. Zebrany dotychczas materiał
umożliwia dokonanie retrospektywnej ich analizy,

Materiał i metody
Od stycznia 1986 r. do maja 1991 r. stabilizację ZESPOL

zastosowano w leczeniu 206 złamań i powikłań zrostu kost-
nego psów obu płci bez dodatkowego, zewnętrznego unieru-

używa,no śrubow,krętów korowych i gąbczastych oraz czl,ero-,
pięcio- i sześciootworowyc.h płytek ZESPOL o rozstawieniu


