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Promieniowanie jonizujace, zanieczyszczenie powietrza
oraz zywienie, a zwlaszcza podaz w paszy mikroelemen-
téw i antyoksydantéw wplywajg w duzym stopniu na
powstawanie i przebieg reakcji wolnorodnikowych w
organizmach zwierzat. Dotychczas brak jest dokiadniej-
szych informacji o zmianach wywolanych przez wolne
rodniki w tkankach zwierzat gospodarskich. Poréwnu-
jac jednak wyniki badan uzyskanych na zwierzetach
laboratoryjnych oraz u ludzi mozna przypuszczaé, ze
i u zwierzat gospodarskich wolne rodniki uczestniczag
w wielu procesach fizjologicznych i patologicznych.

Powstawanie wolnych rodnikow tlenowych
w kemérkach zwierzecych

Wolne rodniki — to czagsteczki lub fragmenty czas-
ieczek, ktore na zewnetrznej orbicie posiadajg niesparo-
wany elektron, Dlatego dgzg one albo do oddania swo-
jego niesparowanego elektronu, albo do przylaczenia
elektronu, aby utworzyé¢ pare swoim niesparowanym
elektronem. W zalezno$ci wiec od warunkéw moga raz
odgrywaé role utleniaczy, a innym razem — redukto-
réow. Niezaleznie jednak od odgrywanej roli ich giéwng
cechg jest wielka reaktywno$é chemiczna. W organiz-
mach zywych tlen wystepuje niemalze wylgcznie w po-
staci czasteczkowej. Tlen czasteczkowy ma forme dwu-
rodnika, posiada bowiem dwa niesparowane elektrony
(42).

Zywe komoérki oddychajace tlenem s3 zdolne do re-
dukowania tlenu czgsteczkowego do czasteczki wody po-
przez dolgczenie czterech elektrondéw przy udziale oksy-
dazy cytochromu c bhez tworzenia posrednich wolnych
rodnikéw tlenowych. Wiekszosé komérek ma jednakze
dodatkowe mechanizmy enzymatyczne lub nieenzyma-
tyczne, poprzez ktére tlen czasteczkowy moze zostaé
zredukowany przez jeden, dwa lub trzy elektrony, wy-
twarzajac odpowiednio: rodniko-anion ponadtlenkowy
(O-;7), nadtlenek wodoru (H,O,) lub rodnik hydroksylo-
wy (OH-) (15, 18, 19, 22).

W komoérce rodniko-anion ponadtlenkowy (O+,™) pow-
staje na drodze enzymatycznej lub nicenzymatycznej.
Enzymatycznie wytwarzany jest glownie przy udziale
oksydazy ksantynowej podczas utleniania hipoksantyny
do ksantyny i kwasu moczowego. Oksydaza ksanty-
nowa wystepuje w wiekszosci komorek zwierzecych,
przy czym jej zawarto$é zalezy od gatunku zwierzat
i typu komérek (30). Neutrofile i inne komérki fagocy-
tujace zawierajg ponadto oksydaze wspoéldziatajgeg z

NADPH, ktora katalizuje redukcje tlenu czasteczkowe-
go do rodniko-anionu ponadtlenkowego (28). Nieenzy-
matycznie rodniko-anion ponadtlenkowy powstaje gtow-
nie podczas autooksydacji semichinonow lub chelatéw
zawierajacych Fe?* (6).

Nadtlenek wodoru nie jest rodnikiem (nie posiada
niesparowanego elektronu). Jest on jednakze substra-
tem wielu reakecji, w ktorych wytwarzane sa wolne
rodniki. W duzych stezeniach H,0O, moze dziata¢ cyto-
toksycznie. Praktycznie jednak takie stezenia H,0, w
komoérce nie wystepujg dzieki enzymatycznym systemom
zmiatajgecym. Glowne niebezpieczenstwo, jakie niesie
ze soba H,0, polega na tym, ze bierze on udzial w wy-
twarzaniu rodnikéw hydroksylowych (OH:) w reakcjach
Habera-Weissa lub Fentona. Reakcja Habera-Weissa:
O, + H,0,— 0, + OH~+ OH- jest reakcjg powolna.
Jednakze, gdy jest ona katalizowana przez jony me-
tali, np. jony zelaza (reakcja Fentona) i prawdopodobnie
miedzi, woéwezas przebiega bardzo szybko (1, 15):
Fe*t + Oy~ — Fe?t + O,

Fe?* + H,0, —» Fe*" + OH~ + OH-

Komorki watroby, sledziony i jelita cienkiego sg bo-
gatym zrédlem Fe®t, ktore w wiekszoSci jest zwigzane
w ferrytynie. Rodniko-anion ponadtlenkowy moze uwal-
niaé¢ Fe*' z ferrytyny i przyczyniaé sie w ten sposéb
do wytwarzania rodnikéw hydroksylowych (45). Niekto-
rzy autorzy zwracaja uwage, ze uwalnianie Fe®* z fer-
rytyny jest fizjologiczng rolg rodniko-anionu ponad-
tlenkowego w organizmie (18).

Rodnik hydroksylowy (OH-) jest bardzo reaktywny.
Jest on zdolny ,,wyrwaé¢” elektron niemalze ze wszyst-
kich otaczajgcych go czasteczek zwiazkéw organicznych.
Moze wiec w ten sposéb inicjowaé dalsze rodnikowe lub
nierodnikowe procesy prowadzace do destrukeji tkanek
(15, 18). Terapeutyczne wykorzystanie tego zjawiska ma
miejsce w leczeniu radiacyjnym, podczas ktorego sg in-
dukowane rodniki hydroksylowe niszczace komoérki no-
wotworowe.

Innym metabolitem tlenu czasteczkowego. jest tlen
singletowy (*0,). Nie jest on wolnym rodnikiem. Sta-
nowi tzw. forme tlenu wzbudzonego. Przesuniecie elek-
tronu na wyzszy orbital powoduje, ze tlen singletowy
jest bardzo reaktywny. Moze powodowaé uszkodzenie
lancuchéw DNA oraz jest mutagenem (10, 12, 13).

Usuwanie rodniko-anionu ponadtlenkowego odbywa
sie poprzez reakcje dysmutacji:
20-,~ -+ 2H* — 0, + H,0
spontanicznie, albo wydajniej przy udziale dysmutazy
ponadtlenkowej (SOD). Dysmutaza ponadtlenkowa
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zwigksza szybkoéé dysmutacji wewnatrzkomérkowej
o 10° razy (23). Komorki zawieraja dwa gléwne izoen-
zymy SOD: izoenzym zawierajacy Cu-Zn, ktory wy-
stepuje przewaznie w cytozolu i izoenzym zawierajacy
Mn, wystepujacy gtéwnie w mitochondriach (14). Pow-
stajagcy w  wyniku dysmutacji rodniko-anionu po-
nadtlenkowego nadtlenek wodoru usuwany jest gléwnie
przez peroksydaze glutationowa -—— enzym zawierajacy
sclen.

Tak wiec ochrona przed uszkodzeniami wewnatrzko-
moérkowymi wywolywanymi przez wolne rodniki zalezy
giownie od dysmutazy ponadtlenkowej i peroksydazy
glutationowej. Dzialanie tych enzymoéw z kolei zalezy
od tzw. antyoksydacyjnych mikroelementéw — man-
ganu, miedzi, cynku i selenu (11, 15), a zawartoéé tych
plerwiastkéw w komérkach uwarunkowana jest ich po-
dazg w diecie.

Innymi antyoksydantami dostarczanymi rowniez w
pozywieniu sg wit. E, wit. C, B-karoten i likopeny (11,
32, 37). Najwieksze znaczenie sposrod nich ma wit. E,
gdyz jako zwigzek rozpuszezalny w tluszczach ochrania
nienasycone kwasy tluszezowe zawarte w fosfolipidach
blon komérkowych i lipoproteinach przed peroksydacija.
Witamina E przerywa tancuch reakcji powstawania wol-
nych rodnikéw przechodzgc sama w forme rodnikowa
(wit. E-). Przypuszeza sie, ze z tej formy wit. E moze
bvé ponownie regencrowana przez uklad obcjmujgcy
kwas askorbinowy i glutation (11).

Wit. C jest jednym z najwazniejszych antyoksydan-
tow fazy wodnej. Stanowi ona jak gdyby pierwszg linie
obrony przed wolnymi rodnikami oraz umozliwia rege-
neracje wit. E. Zmniejszenie stezenia wit. C we krwi
cbserwuje sie w przebiegu proceséow zapalnych, w cu-
krzycy, u palaczy oraz u ludzi i zwierzat zyjacych w
zanieczyszezonym Srodowisku (35, 46).

B-karoten i likopeny (zwiazki o podobnej strukturze
do B-karotenu) s réwniez wazna linia obrony orga-
nizmu przed wolnymi rodnikami. Stwierdzono, ze ochra-
niaja one organizm przed dzialaniem tlenu singletowe-
go. Ostatnio réwniez zwraca sie coraz wieksza uwage
na ich ochronne dzialanic przed peroksydacja lipidéw
(11, 15).

W komérkach duze dzialanie ochronne, zabezpiecza-
Jace lipidy przed peroksydacja wywiera rowniez koen-
zym Q (31, 48). Ostatnio podkre$la sie takze, ze pigmen-
ly zolciowe takic jak bilirubina i biliwedryna wykazuja
rowniez duze dziatanie antyoksydacyjne, ochraniajace
gléwnie przed tlenem singletowym (11).

Skutki dzialania wolnych rodnikéw tlenowych
w komoérkach zwierzecych

Skutki wywolane dzialaniem wolnych rodnikéw tle-
nowych mozna podzieli¢ na dwie kategorie: pierwotne
1 wtorne. Pierwotne — to te, ktére dotycza bezposrednio
skladnikéw komoérek i ich funkcji. Przypuszcza sie, ze
aby mogly one wystapi¢ obecne musi byé zelazo. Rod-
niki nadzelazowe (Fe?*—0-,7), podobnie jak rodniki hy-
droksylowe, inicjuja peroksydacje lipidow wchodzacych
w skiad blon komérkowych. Rodniki te, podobniec jak
rodniki hydroksylowe, moga réwniez modyfikowaé skiad
i konfiguracje¢ biatek i kwaséw nukleinowych (18).

Wtérne skutki dzialania wolnych rodnikéw spowodo-
wane sg zakloceniem homeostazy Ca**+ w komérce. Pod-
czas dysmutacji H,O, przez peroksydaze glutationowsg
ulega zuzyciu GSH, co powoduje uwolnienie Ca** z mi-
tochondriéw i endoplazmatycznego retikulum oraz

zwigkszenie stezenia Ca”* w cytozolu (18). Usuwanie
Ca™" z cytozolu jest proccsem cnergochlonnym z powo-
du odwrotnego gradientu stezen. Energia konieczna do
przebiegu tego procesu pochodzi z rozkladu ATP. W nie-
ktorych stanach, np. przy niedotlenieniu, zapasy ATP
wyczerpuja sig, co jest réwniez jednym z czynnikéw
ulatwiajacych zwiekszanie stezenia Ca™ w cytozolu (7).
Przy zwiekszonym stezeniu Ca*~ w cytozolu nastepuje
aktywacja szeregu proteaz i fosfolipazy A, Aktywne
proteazy powoduja rozerwanie cytozolu i prowadza do
aktywacji innych enzymoéw, takich jak oksydaza ksan-
tynowa i oksydaza-NADPH, potegujac dalsze wytwarza-
nie rodnikéw tlenowych. Na skutek dzialania fosfoli-
pazy A, zostaje uruchomiona kaskada kwasu arachido-
nowego umozliwiajaca synteze prostaglandyn, leukotrie-
now 1 tromboksanu (18).

Plerwotne i wtérne dzialania wolnych rodnikéw tle-
nowych tworzg powigzang wzajemnie synergistyczna
sie¢ reakcji. Dlatego w takim kompleksowym systemie,
jak komoérka, tkanka lub caty organizm trudno jest
przewidzie¢ wynik koncowy raz uruchomionego procesu.

Procesy fizjologiczne i patologiczne,
w ktérych uczestnicza wolne rodniki

Jak juz wspomniano wolne rodniki tlenowe biora
udzial w wielu procesach fizjologicznych i patclogicz-
nych w organizmie. Najlepiej poznanymi procesami,
w ktorych uczestniczg wolne rodniki tlenowe s3: starze-
nie sig, detoksykacja, zespol zatrucia tlenem, procesy
nowotworzenia oraz procesy miazdzycowe.

W 1956 r. wysunieto hipoteze, ze leki, ktére dzialaja
ochronnie przed promieniowaniem jonizujacym moga
rowniez przedituzaé¢ zycie. Wyniki z merkaptoetylaming
I innymi zmiataczami wolnych rodnikéw potwierdzilty
te hipoteze (16, 36). Stwierdzono réwniez, ze czas zycia
insektow moze byé¢ wydluzony. gdy sa one zamkniete
w komorach o zmniejszonych rozmiarach, w ktérych
latanie jest utrudnione, a zuzycie tlenu i wytwarzanie
wolnych rodnikéw maleje (16). Nie wyjaéniono dotych-
czas, w jakim stopniu dotyczy to réwniez wyzszych or-
ganizmow.

Wolnorodnikowa teoria starzenia sie sugeruje, ze stop-
niowo narastajace i kumulujgce sie defekty w systemie
obronnym przed dziataniem wolnych rodnikéw dopro-
wadzaja do uszkodzen tkanek. Najwazniejszymi dowo-
dami potwierdzajacymi te hipoteze jest odkladanie sie
ziarenek lipofuscyny np. w plamach barwnikowych tzw.
.pocalunkéw starosci”, zawierajgcych odlozone nieroz-
puszczalne nadtlenki lipidowe i bialtka u starych zwie-
rzat 1 ludzi w podeszlym wieku (8, 9, 38). Innym dowo-
dem sa spostrzezenia, ze niektére antyoksydanty wydtu-
zaja czas zycia malych ssakéw i bezkregowcéw (16).

W ostatnich dziesiecioleciach udowodniono, ze inak-
tywowanie substancji toksycznej w wiekszosci przypad-
kow oznacza jej utlenienie. Wiekszo$¢ komorek zwie-
rzecych ma sposoby do oksydacyjnego niszczenia sub-
stancjl toksycznych, ale w najwyzszym stopniu systemy
te sa rozwiniete w watrobie. System cytochromowy w
watrobie wytwarza rodniki tlenowe, ktérc utleniaja,
a tym samym inaktywuja substancje toksyczng. Czasami
jednak podczas utleniania z substancji toksycznej mo-
ga powsta¢ inne, bardziej rcaktywne rodniki mogace
wtornie uszkadza¢ komorki watroby. Np. przy zatruciu
czterochlorkiem wegla w watrobie powstaje rodnik
trojchloroweglowy:

CCl,— CCl, + Cl-
Uwaza sie, ze rodnik tréjchloroweglowy inicjuje pe-
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roksydacje fosfolipidow zawartych w blonach komorek
watroby, powodujac uszkodzenie tego organu w ciggu
kilku godzin (14, 29). )

W 1878 r. Paul Bert wykazal, ze zwickszenie zawar-
tosci tlenu w powietrzu wdychanym lub zwiekszenie
ci$nienia parcjalnego tlenu w powietrzu wdychanym
jest przyczyna uszkodzenia moézgu, pluc i innych or-
ganéw u zwierzat. Podstawowe mechanizmy toksycz-
nego dziatania tlenu byly przedmiotem badan dopiero
w czasie II wojny $wiatowej. Duze znaczenie mialo od-
krycie, ze zwigkszone cisnienie parcjalne tlenu w po-
wietrzu wdychanym do ok. 1 atmosfery moze zaréwno
u zwierzat, jak i u ludzi wywolywaé zmiany w plucach.
Obecnie wiadomo, ze oddychanie powietrzem o zwiek-
szonej zawartodci tlenu (zwykle powyzej 40—50%)
zwieksza mozliwodci szkodliwego dziatania wolnych rod-
nikéw tlenowych w komérkach pecherzykow pluenych
(17). Peroksydacja lipidéw zawartych w blonach ko-
morkowych pecherzykéw plucnych moze prowadzié do
naruszenia ich struktury i zaburzenia czynnosei, w tym
do zmniejszenia wytwarzania czynnika powierzchnio-
wego (surfaktantu), co w konsekwencii prowadzi do
zespotu ostrej niewydolnosei oddechowej typu dorostych
27).

Badania na izolowanych, perfundowanych plucach
zwierzgcych wykazaly ponadto, ze wolne rodniki tleno-
we zwigkszajg opér w drogach oskrzelowych i zwezaja
naczynia oraz zwiekszaja ich przepuszczalnoéé, co pro-
wadzi do obrzeku pluc. W procesach tych mogg uczest-
niczy¢ réwniez wtérne produkty dziatania wolnych rod-
nikow tlenowych, takie jak nadtlenki lipidowe i meta-
bolity kwasu arachidonowego (27).

Nalezy w tym miejscu zwrécié uwage ze, zanieczysz-
czenie powietrza gldwnie ozonem, tlenkiem wegla, tlen-
kami azotu i dwutlenkiem siarki ma ogromny wplyw
na powstawanie i przebieg proceséw chorobowych w
plucach i ukladzie oddechowym u ludzi i zwierzat.
Szezegolnie ozon jest silnym oksydantiem prowadzacym
do oksydacyjnej destrukeji przede wszystkim tkanki
pluc (25, 34).

W 1978 r. Babior wykazal, ze fagocytozie bakterii
przez granulocyty towarzyszylo nagle zwiekszenie po-
brania tlenu (2). Obecnie wiadomo, ze neutrofile i inne
komorki fagocytujace zawieraja oksydaze wspotdziata-
jaca z NADPH, ktéra katalizuje redukeje tlenu czastecz-
kowego do rodniko-anionu ponadtlenkowego. Enzym ten
jest nieaktywny w stanie spoczynkowym, ulega jednak
aktywacji poprzez odpowiednie receptory, gdy bakterie
przylegaja do komérek. Powstajacy wowczas rodniko-
-anion ponadltenkowy odpowiada czesciowo za bakterio-
béjcze dziatanie komoérek fagocytujacych (7, 18). Podob-
ne procesy zachodza rowniez wowczas, gdy komérki
fagoeytujace przylegaja do komérck srodblonka naczy-
nia podezas reperfuzji po niedokrwieniu (18, 24).

Podczas proceséw nowotworzenia wystepuje uszko-
dzenie taricuchéw DNA. Jest duzo dowodéw, ze wolne
rodniki mogg powodowac¢ rozerwanie lub zmiany w
skladzie i konfiguracji lancuchow DNA bakterii i ssa-
kow. Wiele wynikéw badan wskazuje réwniez, ze kan-
cerogenne dzialanie promieniowania jonizujacego jest
wywierane przez wolne rodniki. Kancerogenno$¢ zwigz-
kéw policyklicznych jest réwniez zwiazana z ich ten-
dencja, do przechodzenia w stan wolnorodnikowy (186,
47).

Nienasycone kwasy tluszczowe, ktérymi zestryfiko-
wane sg fosfolipidy blon komérkowych, sa przedmiotem
najwiekszego ataku wolnych rodnikéw tlenowych. Za-

chodzaca podczas takiego ataku peroksydacja lipidéw
Jest procesem wielostopniowym. Sekweneja reakeji po-
lega na ,wyrwaniu” atomu wodoru z nienasyconego
kwasu tluszezowego zawartego w czasteczee lipidu i wy-
tworzenia wolnego rodnika lipidowego (R-):

RH — OH — R- + H,0

Po przemieszezeniu podwéjnych wiazan w czasteczce
powstaje sprzezony dien, ktéry reaguje z 0O, tworzac
rodnik nadtlenkowy (R—O—O"):

R-+ 0, > R—O—O-

Rodnik ten moze reagowaé z inna czasteczka lipidows
wytwarzajac wodoronadtlenek lipidowy (R—OOH) i pro-
pagowa¢ dalej tancuch reakcji:

R—0—O' + RH — R—OOH - R

W ten sposéb peroksydacja lipidéw moze byé konty-
nuowana tak dlugo, jak diugo dostepne sa wielonienasy-
cone kwasy ttuszczowe.

Od niedawna niektérzy autorzy sugerujs, ze nie tylko
zwiekszenie stezenia cholesterolu we krwi, ale réwniez
zwigkszenie stgzenja nadtlenkéw lipidowych we krwi
moze by¢ czynnikiem predysponujacym do miazdzycy.
Przypuszczenia te zostaly zapoczatkowane przez badania
Glavinda i wsp. (20), w ktérych wykryto nadtlenki li-
pidowe w ludzkich, miazdzycowo zmienionych tetnicach;
nie bylo ich natomiast w tetnicach zdrowych. Sladowe
ilosci nadtlenkéw lipidowych mozna wykryé we krwi
u ludzi, brakuje ich natomiast we krwi u zwierzat la-
boratoryjnych, np. myszy i szczuréw, u ktorych spon-
taniczne wystepowanie miazdzycy spostrzega sie rzadko
(22).

Od niedawna niektérzy autorzy sugeruja, ze nadtlenki
lipidowe moga uszkadzaé¢ funkecje érédblonka naczynia
i wywolywa¢ pierwotne uszkodzenia $ciany naczynia.
Nadtlenki lipidowe moga hamowaé wytwarzanie prosta-
cykliny (PGI,) w sSrodblonku., co moze prowadzié do
obserwowanego wzrostu agregacji ptytek pod wplywem
nadtlenkéw lipidowych. Oproécz tego nadtlenki lipido-
we zmniejszaja aktywno$é antytrombiny III i w ten
sposob przyczyniaja sie rowniez do przyspieszenia pro-
cesow krzepniecia (21, 43, 44).

Ostatnio wykazano, ze zmodyfikowane oksydacyjnie
lipoproteiny o niskiej gestosei (LDL) odgrywaja ogrom-
ng role w powstawaniu zmian miazdzycowych. Oksyda-
cyjne modyfikacje LDL moga by¢ wynikiem dziatania
nadtlenkow lipidowych, albo wolnych rodnikéw wytwa-
rzanych przez makrofagi na natywne LDL. Oksydacyj-
nie zmodyfikowane LDL sg znacznie szybeiej pobierane
przez makrofagi poprzez receptor scavangerowy roz-
mieszcezony na ich powierzchni, inny niz receptor dla
natywnych LDL. Poprzez ten receptor makrofagi bardzo
szybko moga zosta¢ przetadowane estrami cholesterolu,
co prowadzi do przeksztatcenia ich w komorki pianko-
wate. Zmodyfikowane oksydacyjnie LDL  wywieraja
rowniez dzialanie chemotaktyezne w stosunku do kra-
zagcych monocytéw i makrofagéw. Powstrzymujg one
rowniez migracje makrofagowych komoérek piankowa-
tych z przestrzeni subendothelialnej, przyczyniajac sie
W ten sposéb do dalszego rozwoju zmian miazdzyco-
wych. Zmodyfikowane oksydacyjnie LDL przyspieszaja
rowniez agregacje plytek, co przyezynia sie takze do
progresji zmian miazdzycowych (4, 33, 39, 40, 41).

Duza nadzieje wiaze sie ostatnio z wynikami badan
stwierdzajacych, ze niektére leki obnizajace stezenie
lipidéw we krwi i posiadajace silne dzialanie antyoksy-
dacyjne jak np. probucol lub pantethine obnizajg steze-
nie nadtlenkéw lipidowych we krwi i przeciwdzialajg
uszkodzeniom $rédblonka naczyn u zwierzat laborato-
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ryjnych z doswiadczalnie wywolang miazdzyca (3, 5).
Duzo przeslanek wydaje sie wskazywaé, ze przeciw-
miazdzycowe dzialanie tych lekéw, szezegédlnie probu-
colu polega na powstrzymywaniu oksydacyjnej mody-
fikacji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL), tym samym
wiec na zmniejszaniu pobierania LDL przez makrofagi
droga receptora scawangerowego. )

Dalsze badania nad stanem oksydo-redukcyjnym or-
ganizmu pozwolg prawdopodobnie na ustalenie wartosei
diagnostycznej oznaczen stezenia nadtlenkéw lipido-
wych we krwi oraz stezenia antyoksydantéow (wit. E,
B-karotenu, wit. C i selenu). Mozna wiec oczekiwaé, ze
dalsze, lepsze poznanie proceséw wolnorodnikowych
uczyni postepowanie dietetyczne i lecznicze bardziej
prawidlowym i bezpieczniejszym.
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Leczenie ztaman i zaburzen zrostu kostnego pséw metodq ZESPOL —
bilans szescioletnich do$wiadczen

Katedra i Klinika Chirurgii Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej AR,
pl. Grunwaldzki 51, 50-366 Wroclaw

Summary

Treatment of fractures and disturbances of bone
adhesion in dogs by the method of ZESPOL — re-
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. All possi-
ble ways of osteosynthesis were performed, the healing of
bones was analyzed as well as the evaluation of the
treatment results was made. The application of ZESPOL
osteosynthesis was succesful in 193 cases.

The fate of four dogs was unknown as they were not
subjecled 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 Wydzialu Medycyny Weteryna-
ryjnej we Wroctawiu prowadzi sie badania nad osteo-
synteza systemem ZESPOL. Dotyczg one biomechaniki
stabilizacji, biologii gojenia sie zlaman oraz morfologii
zrostu kostnego (1, 5). Rownolegle do prac eksperymen-
talnych, metode te stosuje sie z dobrymi wynikami w
leczeniu zlaman i zaburzeh zrostu kostnego przyjmowa-
nych do Kliniki zwierzat (1, 4, 5, 6, 7). Systematycznie
jest prowadzona pelna dokumentacja przeprowadzanych
zabiegow operacyjnych. Zebrany dotychezas materiat
umozliwia dokonanie retrospektywnej ich analizy.

Material i metody

Od stycznia 1986 r. do maja 1991 r. stabilizacje ZESPOL
zastosowano w leczeniu 206 ziamah i powiklan zrostu kost-
nego pséw obu pici bez dodatkowego, zewnetrznego unieru-
chomienia konczyny. Wiek ich mieseil sie w granicach 3 mie-
sigee — 12 lat, a masa ciala od 8 dop 47 kg. Do operacji
uzywano $rubowkretéw korowych i ggbczastych oraz cztero-,
pigcio- i szesciootworowych- pltytek ZESPOL o rozstawieniu



