
Błędy w antybiotykoterapii w prakty-
ce weterynaryjnej mogą powodować 

powstawanie oporności bakterii u zwie-
rząt i człowieka. Jaka jest zatem najlepsza 
strategia pozwalająca nie tylko wyleczyć 
zwierzę, ale również zapobiegać pojawia-
niu się oporności?

W medycynie weterynaryjnej celem an-
tybiotykoterapii jest eliminacja bakterii pa-
togennych z miejsca zakażenia, aby umoż-
liwić wyleczenie zwierzęcia. Jednak innym, 
równie ważnym celem jest zapobieganie se-
lekcji bakterii antybiotykoopornych zarów-
no w miejscu zakażenia, jak również wśród 
mikroflory komensalnej. Szczególnie se-
lekcja bakterii opornych (zoonotycznych 
lub niepatogennych) w obrębie mikroflo-
ry przewodu pokarmowego zwierząt może 
stanowić zagrożenie dla zdrowia człowie-
ka. Wyzwaniem dla antybiotykoterapii we-
terynaryjnej jest więc utrzymanie zdrowia 
zwierząt, z równoczesną ochroną zdrowia 
ludzi. W artykule zostanie przedyskutowa-
na strategia „leczyć szybko, silnie i długo”, 
która długi czas była zasadą w antybioty-
koterapii, poprzez kolejne omówienie tych 
trzech elementów.

Leczyć szybko

Szybkie leczenie polega na podaniu leku 
przeciwbakteryjnego podczas infekcji 
bakteryjnej na samym jej początku, cza-
sem nawet przed pojawieniem się obja-
wów klinicznych. W medycynie wetery-
naryjnej antybiotyki mogą być podawane 
profilaktycznie przed zakażeniem bak-
teryjnym w sytuacjach narażenia na in-
fekcje, takich jak odsadzenie prosiąt czy 
przegrupowanie cieląt. Takie postępo-
wanie polegające na leczeniu wszystkich 
zwierząt w stadzie powoduje duże zuży-
cie antybiotyków, czasem zbędne, ponie-
waż zwierzęta otrzymujące leki nie bedą 
miały być może żadnego kontaktu z pato-
gennymi bakteriami. W związku z tym, że 
profilaktyka często nie dotyczy konkret-
nego zakażenia, nieuzasadnione jest mó-
wienie w tym kontekście o leczeniu, więc 
pozostała część artykułu nie będzie doty-
czyła profilaktycznego zastosowania an-
tybiotyków. Antybiotyki jednak mogą być 

podawane leczniczo pojedynczym zwierzę-
tom w stadzie, u których wystąpiły obja-
wy kliniczne infekcji bakteryjnej. W takim 
przypadku zużycie antybiotyków w stadzie 
jest znacznie niższe, ale interwencja tera-
peutyczna może być czasami zbyt późna 
i powodować straty ekonomiczne dla wła-
ściciela. W medycynie weterynaryjnej ist-
nieje jednak sytuacja pośrednia, pomię-
dzy profilaktyką a indywidualnym lecze-
niem zwierząt, jest to metafilaktyka (ryc. 1). 
To postępowanie, polegające na podawa-
niu antybiotyków wszystkim zwierzętom 
w stadzie w sytuacji, gdy jedynie niektóre 
z nich wykazują objawy kliniczne, musi być 
uznane za wczesne postępowanie leczni-
cze, a nie zwykłą profilaktykę w środowi-
sku zakażonym. W momencie podawania 
antybiotyku pojedyncze najsłabsze zwie-
rzęta wykazują objawy zakażenia. Jednak 
biorąc pod uwagę szybkość jego rozprze-
strzeniania się w warunkach hodowla-
nych, charakteryzujących się dużą gęsto-
ścią populacji, jest bardzo prawdopodob-
ne, że inne zwierzęta w stadzie są również 
nosicielami tych samych bakterii patogen-
nych, w mniejszej liczbie i że w ciagu ko-
lejnych dni rozwiną się u nich objawy kli-
niczne, co może spowodować nieakcepto-
wane przez właściciela straty ekonomiczne. 

Szybkie leczenie w ramach wczesnego po-
stępowania leczniczego w metafilaktyce 
jest więc strategią służącą zapobieganiu 
stratom ekonomicznym z powodu spad-
ku produkcji. Ale istnieją również argu-
menty naukowe sugerujące, że taka strate-
gia może zwiększać prawdopodobieństwo 
sukcesu klinicznego, równocześnie mini-
malizując ryzyko pojawienia się oporności 
wśród bakterii patogennych, jak również 
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Ryc. 1. Przedstawienie momentu podania leków przeciwbakteryjnych w metafilaktyce. W metafilaktyce leki są 
podawane po pojawieniu się choroby zakaźnej wszystkim zwierzętom w stadzie, mimo że jedynie niektóre z nich 
wykazują objawy kliniczne zakażenia
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wśród mikroflory komensalnej, poprzez 
zmniejszenie zużycia antybiotyków na po-
ziomie indywidualnym.

W rzeczywistości wczesne postępowa-
nie terapeutyczne dotyczy momentu, kiedy 
w miejscu infekcji jest jeszcze niewielka licz-
ba bakterii. W badaniach in vitro i zakaże-
niach eksperymentalnych wykazano, że licz-
ba bakterii w momencie podawania anty-
biotyku warunkuje jego skuteczność, a tym 
samym sukces kliniczny. Na przykład stę-
żenia leku przeciwbakteryjnego konieczne 
dla zahamowania wzrostu bakterii w liczbie 
108 są, zależnie od leku, od 2 do 128 razy 
wyższe od stężeń niezbędnych do zaha-
mowania wzrostu bakterii w liczbie 105 (1). 
W innych badaniach przeprowadzonych 
w warunkach in vitro (2) to samo stężenie 
jednego z antybiotyków β-laktamowych, 
imipenemu, usuwało populację bakterii 
o stężeniu 106 bakterii/ml, podczas gdy 
nie miało prawie żadnego wpływu na po-
pulację o stężeniu 108 bakterii/ml. W ba-
daniach in vivo w modelu zakażenia płuc 
wywołanego przez Klebsiella pneumoniae 
u szczurów obserwowano bardzo podob-
ne wyniki (3). Ta sama dawka marboflok-
sacyny podawana domięśniowo usuwała 
z płuc populację zawierającą początkowo 
105 bakterii, natomiast pozwalała jedynie na 
10-krotne obniżenie populacji zawierającej 
początkowo 109 bakterii. Leczenie szyb-
kie sprzyja więc usuwaniu bakterii i wyle-
czeniu zwierzęcia. Ta strategia może rów-
nież zmniejszać prawdopodobieństwo se-
lekcji opornych bakterii w miejscu infekcji.

Oporność może pojawić się spontanicz-
nie wśród bakterii patogennych przez mu-
tacje genetyczne, które występują z często-
ścią ok. 10-8–10-9. Mutacje te mogą doty-
czyć punktu uchwytu dla leków w komórce 

bakteryjnej, np. w przypadku fluorochi-
nolonów, uniemożliwiając lekom działa-
nie. Ponadto, niezależnie od grupy leków, 
ich wewnątrzbakteryjne stężenia mogą 
być zredukowane przez mutacje powo-
dujące obniżenie przepuszczalności błony 
komórkowej dla leków i wypompowywa-
nie leku z komórki i w ten sposób prowa-
dzić do zmniejszenia skuteczności działa-
nia leków przeciwbakteryjnych. Ponieważ 
częstość pojawiania się mutacji jest niska 
(10-8–10-9), jest bardzo prawdopodobne, 
że działając wcześnie, gdy liczba bakterii 
nie jest jeszcze znaczna, w miejscu infek-
cji przed leczeniem nie ma żadnych bakte-
rii będących nosicielami mutacji odpowie-
dzialnych za oporność (ryc. 2). Jeśli na po-
czątku leczenia nie ma bakterii opornych, 
lek przeciwbakteryjny nie będzie mógł wy-
wierać swojej presji na selekcję. Mogliśmy 
zweryfikować te hipotezy przez dane eks-
perymentalne uzyskane w badaniach in vi-
tro (4) i w dwóch modelach ekperymental-
nych infekcji u gryzoni (3, 5).

W  modelu infekcji płuc wywołanej 
przez Klebsiella pneumoniae u szczurów, 
po domięśniowym podaniu pojedynczej 
dawki marbofloksacyny, żadne z 10 zwie-
rząt zakażonych przez 105 bakterii po le-
czeniu nie było nosicielami bakterii opor-
nych, podczas gdy 7 szczurów na 10 zaka-
żonych przez 109 bakterii było nosicielami 
bakterii opornych.

W  podsumowaniu, „leczyć szybko”, 
szczególnie w czasie wczesnego postę-
powania leczniczego, sprzyja usuwaniu 
bakterii przez lepsze działanie antybioty-
ku i pozwala uniknąć selekcji oporności 
w miejscu infekcji, ograniczając obecność 
bakterii bedących nosicielami mutacji na 
początku leczenia. Jednak w medycynie 

weterynaryjnej wiele zwierząt jest leczo-
nych później, kiedy pojawiają się klinicz-
ne objawy zakażenia bakteryjnego. Anty-
biotykoterapia dotyczy wtedy dużej licz-
by bakterii w miejscu infekcji i aby mimo 
wszystko pozwalała usunąć bakterie i za-
pobiegać oporności, należy „uderzyć silnie”.

Leczyć silnie

Silne leczenie polega na ekspozycji bakte-
rii na stężenia antybiotyku znacznie wyż-
sze od minimalnego stężenia hamującego 
(MIC). Skuteczność antybiotyku zależy od 
wrażliwości i ekspozycji bakterii na dany 
lek. Parametry farmakodynamiczne (PD) 
określają wrażliwość szczepu bakteryjne-
go, a parametry farmakokinetyczne (PK), 
opisujące stężenie antybiotyku w kontak-
cie z bakteriami, pozwalają ocenić ekspozy-
cję bakterii. W antybiotykoterapii parame-
try PK/PD stanowią kryterium zastępcze 
dla badań klinicznych i  są w stanie pro-
gnozować wyleczenie kliniczne i mikro-
biologiczne. Otrzymuje się je przez połą-
czenie parametru ekspozycji (PK) i para-
metru wrażliwości (PD): najczęściej MIC. 
Trzy główne wskaźniki PK/PD w antybio-
tykoterapii to Cmax/MIC (stosunek maksy-
malnego stężenia leku we krwi do MIC), 
AUC/MIC (stosunek pola pod krzywą za-
leżności stężenia leku od czasu do MIC) 
i T>MIC (czas, w którym stężenia leku we 
krwi przekraczają wartość MIC; ryc. 3). 
Parametry Cmax/MIC i AUC/MIC są bez-
pośrednio związane z podaną dawką. Jeśli 
dawka wzrasta, wartości tych wskaźników 
proporcjonalnie rosną. Dla leków przeciw-
bakteryjnych stężeniozależnych, takich jak 
fluorochinolony i aminoglikozydy, dla któ-
rych wskaźnikami PK/PD przewidujący-
mi skuteczność są Cmax/MIC i AUC/MIC, 
leczenie silne zwiększa prawdopodobień-
stwo sukcesu terapeutycznego (1). Dla le-
ków przeciwbakteryjnych czasozależnych, 
takich jak antybiotyki β-laktamowe, wskaź-
nikiem PK/PD prognozującym wylecze-
nie jest T>MIC, którego wartość może ro-
snąć wraz z dawką, ale w sposób niepro-
porcjonalny. Dla tych antybiotyków zasada 
„leczyć silnie” niekoniecznie jest najlepsza 
i dla danej dawki dobowej najlepsza stra-
tegia polega na podzieleniu dawki na kil-
ka podań, aby zwiększyć wartość T>MIC.

W odniesieniu do selekcji bakterii opor-
nych w miejscu infekcji, ona również może 
być zredukowana przez wysokie stęże-
nia antybiotyków. Jeśli podanie antybio-
tyku jest późne, kiedy liczba bakterii jest 
znaczna (>108-9 bakterii), jest prawdopo-
dobne, że jakieś bakterie oporne powsta-
łe w wyniku spontanicznych mutacji będą 
obecne przed leczeniem (ryc. 2). Te opor-
ne mutanty, które współegzystują z bakte-
riami wrażliwymi, powinny być całkowicie 
usunięte przez antybiotyki w tym samym 

Ryc. 2. Pojawianie się mutacji odpowiedzialnych za antybiotykooporność w zależności od liczby bakterii 
w momencie rozpoczęcia leczenia. Przy małej liczbie bakterii brak spontanicznego pojawiania się opornych 
mutantów przed leczeniem, a zatem brak możliwości selekcji. W przypadku dużej liczby bakterii oporne mutanty 
pojawiające sie przed leczeniem mogą być wyselekcjonowane i ich populacja namnaża się, jeśli schemat 
dawkowania leku jest nieodpowiedni
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czasie co bakterie wrażliwe. Wobec tego, 
jeśli antybiotyk usuwa jedynie bakterie 
wrażliwe, bakterie oporne, które znajdują 
się pojedynczo w miejscu zakażenia, mogą 
się wtedy rozwijać bez konkurencji, a więc 
mogą być wyselekcjonowane przez lecze-
nie przeciwbakteryjne. Ze względu na ten 
mechanizm antybiotykoterapii sprzyja to 
powstawaniu oporności poprzez presję se-
lekcyjną, polegającą na usuwaniu jedynie 
populacji bakterii wrażliwych.

Zdolność różnych schematów dawko-
wania do zapobiegania selekcji bakterii 
opornych jest od kilku lat przedmiotem 
badań in vitro, na modelach zwierzęcych 
i w medycynie człowieka. Na przykład 
dla fluorochinolonów wykazano, że ko-
nieczne jest, aby stężenia leku przekracza-
ły MIC dla bakterii najbardziej opornych 
przez 20% czasu leczenia, aby umożliwić 
usunięcie tych bakterii (6). Wydaje się, że 
dawki potrzebne dla przeciwdziałania se-
lekcji bakterii opornych w miejscu zaka-
żenia są wyższe od dawek pozwalających 
na wyleczenie zwierzęcia.

W leczeniu zwierząt bardzo trudne jest 
ustalenie optymalnej dawki dla każdego 
przypadku, ponieważ zależy ona od od-
działywań: bakteria – lek. Natomiast jest 
pewne, że nie należy nigdy podawać zbyt 
niskich dawek antybiotyku i zawsze stoso-
wać najwyższą dawkę dopuszczoną przy re-
jestracji leku, aby zbliżyć się do optymal-
nego schematu dawkowania.

Leczenie szybkie i silne pozwala nie tyl-
ko zwiększać prawdopodobieństwo sukcesu 
klinicznego, ale również zapobiegać selekcji 
opornych bakterii patogennych w miejscu 
infekcji. Jednak nie należy zapominać, że 
antybiotykoterapia działa nie tylko na bak-
terie patogenne w zakażonej tkance. Anty-
biotyk wpływa na wszystkie bakterie, które 
napotyka, szczególnie bakterie komensal-
ne. Kiedy lek jest podawany doustnie, jest 
wchłaniany i przechodzi do krążenia ogól-
nego. Często wchłanianie nie jest całkowi-
te i niewchłonięta część leku, która pozo-
staje w przewodzie pokarmowym, może 
działać na bakterie jelita grubego. Anty-
biotyki podawane drogą parenteralną nie 
tylko są wchłaniane do krążenia ogólnego 
z miejsca iniekcji, ale również mogą prze-
chodzić do przewodu pokarmowego przez 
ich wydalanie z żółcią lub poprzez trans-
port przez błonę śluzową jelit i ostatecznie 
dotrzeć do bakterii jelita grubego. Nieza-
leżnie od drogi podania, antybiotyki docie-
rają do bakterii komensalnych przewodu 
pokarmowego i mogą wśród tych bakte-
rii powodować selekcję najbardziej opor-
nych. Wykazano, że po stosowaniu ampi-
cyliny przez 7 dni u prosiąt, doustnie na 
czczo lub po karmieniu, albo domięśniowo, 
większość bakterii z rodziny Enterobakte-
riaceae pod koniec leczenia było opornych, 
niezależnie od drogi podania (7). Często to 

narażenie mikroflory komensalnej na kon-
takt z antybiotykami nie ma bezpośrednich 
reperkusji, ponieważ nie są one patogenne 
i nie stanowi to więc problemu dla zdro-
wia zwierząt. Z drugiej strony, te bakterie 
oporne mogą być zoonotyczne lub przeno-
sić część genomu (np. plazmidy) na bakte-
rie patogenne dla człowieka. Jeśli bakterie 
te są przenoszone na człowieka przez bez-
pośredni kontakt lub drogą pokarmową, 
mogą wywoływać choroby często trudne 
do wyleczenia z powodu związanej z tym 
oporności, stanowi to więc problem zdro-
wia publicznego.

Dawka leku wybranego do leczenia, wy-
soka lub niższa, wywiera prawdopodob-
nie bardzo mały wpływ na selekcję bak-
terii opornych wśród mikroflory komen-
salnej (8). Rzeczywiście, nie ma dawek tak 
niskich, aby zapobiegać ekspozycji mikro-
flory przewodu pokarmowego na lek, ani 
dawek wystarczająco wysokich, aby usu-
wać wszystkie bakterie, które nie są pożą-
dane u zwierząt. Jedyny wpływ, jaki może 
mieć lekarz weterynarii na ograniczenie 
oporności wśród bakterii komensalnych, 
to wybór czasu trwania leczenia.

Leczyć długo

Strategia długiego leczenia zwiększa ryzy-
ko selekcji oporności, zwłaszcza wśród mi-
kroflory komensalnej, ponieważ czas, kiedy 
lek przeciwbakteryjny wpływa na selekcję 
bakterii, jest dłuższy (9). Nie należy więc 
stosować leczenia zbyt długiego, lecz dążyć 
do skrócenia czasu leczenia do niezbędne-
go minimum. Ostatnie badania w medy-
cynie człowieka zajmowały się wpływem 
skrócenia czasu terapii na wyleczenie i se-
lekcję bakterii opornych. Większość tych 
badań wiąże skrócenie czasu leczenia ze 
zwiększeniem dawki antybiotyku. U ludzi 

w zapaleniu płuc taki sam odsetek wyle-
czeń stwierdzano po podawaniu 750 mg 
lewofloksacyny przez 5 dni i po podawa-
niu 500 mg lewofloksacyny przez 10 dni 
(10). Skrócenie czasu leczenia skojarzone 
ze zwiększeniem dawki dobowej nie pro-
wadziło, w tym przypadku, do zwiększe-
nia liczby niepowodzeń klinicznych. W od-
niesieniu do mikroflory komensalnej ba-
dania wykazały, że nosicielstwo opornych 
streptokoków komensalnych w mikroflo-
rze gardła było częstsze u dzieci leczonych 
penicyliną przez ponad 5 dni (11). Według 
WHO, brakuje poważnych badań klinicz-
nych pozwalających ustalić optymalny czas 
leczenia u ludzi. Podobny problem doty-
czy medycyny weterynaryjnej, wydaje się, 
że należy dołożyć starań w celu skracania 
czasu leczenia, kiedy pozwala na to sytu-
acja. Redukcja antybiotykooporności mi-
kroflory komensalnej jest dużym wyzwa-
niem dla lekarzy weterynarii, którzy co-
raz częściej są wskazywani jako sprawcy 
oporności bakterii patogennych dla ludzi, 
ze względu na niewłaściwe prowadzenie 
antybiotykoterapii u zwierząt.

Podsumowanie

W podsumowaniu, zaleca się leczyć sil-
nie i  szybko, aby zwiększać prawdopo-
dobieństwo sukcesu klinicznego i  zapo-
biegać pojawianiu się bakterii opornych 
w miejscu infekcji. Należy również pa-
miętać, że obecnie żadna antybiotykote-
rapia, niezależnie od drogi podania i daw-
kowania, nie może ominąć mikroflory ko-
mensalnej. Może to powodować selekcję 
opornych bakterii zoonotycznych w prze-
wodzie pokarmowym, potencjalnie prze-
noszonych na człowieka lub także powo-
dować oporność bakterii niepatogennych 
dla człowieka, które odgrywają rolę „konia 

Ryc. 3. Schematyczne przedstawienie zachowania się stężenia antybiotyku. AUC (pole pod krzywą),  
Cmax (maksymalne stężenie leku we krwi), T>MIC (czas, w którym stężenia leku przekraczają MIC)
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trojańskiego” w przenoszeniu genów opor-
ności na bakterie komensalne u ludzi. Je-
dynym działaniem dla lekarza weteryna-
rii w celu ograniczenia ekspozycji bakterii 
przewodu pokarmowego na leki przeciw-
bakteryjne jest skrócenie czasu leczenia 
do niezbędnego minimum, gdy pozwala-
ją na to warunki.
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Rak nerki (carcinoma renis) nazywany ra-
kiem nerkowokomórkowym występuje 

dość często u ludzi, a wśród zwierząt najczę-
ściej opisywano przypadki u psów. Pierwot-
ny nowotwór nerki jest bardzo rzadki u koni, 
do 2009 r. opisano 27 przypadków (1, 2, 3). 
Nowotwór ten może wystąpić u koni w każ-
dym wieku. Objawy chorobowe są mało 

swoiste i najczęściej są to utrata masy cia-
ła, brak apetytu, lekkie objawy morzyskowe  
i krwiomocz.

Podobnie jak w przypadku ludzi, rak 
nerki jest najczęstszą formą pierwotnego 
nowotworu górnych dróg moczowych (4). 
Ten typ nowotworu jest najczęściej jedno-
stronny, manifestuje się dość dużą miejsco-
wą agresywnością oraz skłonnością do prze-
rzutów. Narządami najczęściej objętymi 
przerzutami są płuca i wątroba (1, 2, 3, 5). 
Znacznie rzadziej występują przerzuty do 
kości. Na podstawie objawów klinicznych 
trudno postawić prawidłowe rozpoznanie. 
Zazwyczaj do rozpoznania choroby docho-
dzi późno, co utrudnia podjęcie leczenia.

W przypadkach opisanych w  literatu-
rze najczęściej zgłaszanymi objawami kli-
nicznymi u koni z następnie rozpoznanym 
rakiem nerki był spadek masy ciała, okre-
sowe morzyska, hematuria, rzadziej bie-
gunka, wielomocz, zwiększone pragnienie 
i trudności w poruszaniu się (6, 7). Rzadko 
dochodzi do nagłej śmierci w wyniku pęk-
nięcia nowotworu (8). W badaniu klinicz-
nym zwierzę jest najczęściej wychudzo-
ne, może mieć podwyższoną temperatu-
rę, wykazuje apatię. W badaniu rektalnym 
może być wyczuwalne powiększenie ner-
ki lub masa tkanek w jej okolicy, stąd ba-
danie ultrasonograficzne może być bar-
dzo pomocne w rozróżnieniu badanych 
struktur. W badaniu hematologicznym 

w większości przypadków stwierdzano leu-
kocytozę z neutrofilią.

Ostateczne rozpoznanie raka nerki opiera 
się na wyniku badania histopatologicznego 
wycinków, które w opisanym przypadku po-
brano dopiero podczas badania sekcyjnego.

Opis przypadku

Wywiad – koń, wałach w wieku 20 lat, ma-
ści karej, rasy szlachetnej półkrwi, o masie 
ciała około 500 kg. Z wywiadu wiadomo 
było, że zwierzę przewróciło się podczas 
spaceru. Po kilku dniach od tego wydarze-
nia pojawiły się objawy zaburzonej koor-
dynacji obu kończyn miednicznych. Przez 
kilka dni stosowano terapię w kierunku 
urazu kręgosłupa, która nie przyniosła re-
zultatów. Następnie pojawił się krwiomocz 
oraz wzrosła temperatura ciała.

Lekarz prowadzący wykonał badanie 
krwi, w którym zanotowano podniesione 
stężenie kreatyniny. Wprowadzono anty-
biotykoterapię. Zwierzę zaczęło tracić ape-
tyt, pojawiło się odwodnienie, spadki tem-
peratury ciała nawet do 35°C oraz obrzę-
ki. W takim stanie koń został skierowany 
na dalsze badania do Kliniki Koni SGGW.

Badanie kliniczne

Podczas badania przeprowadzonego w kli-
nice temperatura wyniosła 38,3°C, oddechy 
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This paper aims at the presentation of a case of renal 
carcinoma in horse. Renal cell carcinoma occurs quite 
often in humans. In animals it is sometimes found in 
dogs, but in horses only just a few cases were described. 
It can be challenging to diagnose this condition just 
on the base of clinical signs which are nonspecific and 
usually it is often too late to apply efficient treatment. 
In this paper we describe a case of 20 year‑old 
gelding presenting impaired coordination of hind 
limbs, hematuria and elevated body temperature. 
Hematology, urinary tests and peritoneal fluid test were 
performed. The most significant changes were found 
in ultrasound examination of left kidney. Because of 
the patient worsening clinical state and poor prognosis, 
the horse was euthanized. Primary diagnosis of renal 
carcinoma was confirmed in post mortem examination. 
Here, also the applied protocol of detailed diagnostic 
procedures was included. The problem of accurate 
diagnostic methods and introduction of effective 
treatment was also discussed.

Keywords: renal carcinoma, horse, diagnostic 
procedures.
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