
Fotosensybilizacja to reakcja biochemiczna, która 
zachodzi pod wpływem absorpcji promieniowa-

nia UV przez substancje aktywne fotodynamicznie, 
czyli tzw. fotosensybilizatory (1). Związki te występu-
ją w tkankach wielu roślin, dlatego szczególnie czę-
sto eksponowane na nie są zwierzęta roślinożerne. 
Fotosensybilizatory mogą być przenoszone bezpo-
średnio na powierzchnię skóry wraz z wydzielanymi 
olejkami i sokami roślinnymi lub dostają się do or-
ganizmu zwierzęcia razem z pokarmem roślinnym, 
a następnie są wchłaniane do krwi i dystrybuowa-
ne do tkanek. Pod wpływem ekspozycji fotosensy-
bilizatorów na promieniowanie słoneczne zachodzi 
złożona reakcja fotochemiczna prowadząca do fo-
tosensybilizacji, w wyniku czego mogą u zwierzę-
cia pojawić się zmiany skórne, tzw. fotodermatozy, 
które w zależności od obrazu klinicznego mogą wy-
magać leczenia, a w skrajnych przypadkach prowa-
dzić do śmierci.

W tym artykule została przedstawiona problema-
tyka dotycząca mechanizmów oraz wpływu reakcji 
fotosensybilizacji na zwierzęta. Towarzyszące jej 
charakterystyczne objawy kliniczne występują po-
wszechnie u zwierząt gospodarskich, które odżywia-
ją się pokarmem roślinnym zawierającym substancje 

fotodynamiczne i mogą prowadzić do istotnych strat 
hodowlanych. Odpowiednie rozpoznawanie fotoder-
matoz, zrozumienie mechanizmów ich powstawa-
nia, a także identyfikacja czynników ryzyka sprzy-
jających tym zaburzeniom mogą istotnie poprawić 
dobrostan zwierząt gospodarskich, zapobiec stra-
tom poprzez umiejętne leczenie, a co jeszcze waż-
niejsze, poprawić profilaktykę chorób związanych 
z omawianym zjawiskiem. Dlatego celem poniższej 
pracy jest przedstawienie poznanych mechanizmów 
reakcji fotosensybilizacji, wskazanie objawów kli-
nicznych oraz przegląd wybranych roślin zawiera-
jących substancje fotodynamiczne.

Rodzaje fotosensybilizacji

Ze względu na patomechanizm fotosensybilizacji 
u zwierząt można wyróżnić cztery główne typy tego 
zjawiska. U zwierząt gospodarskich najczęściej ob-
serwuje się objawy reakcji fotosensybilizacji wtórnej.

Typ I – fotosensybilizacja pierwotna

Fotosensybilizacja pierwotna jest to reakcja fotobio-
chemiczna wywołana ekspozycją fotosensybilizatora 
na promieniowanie słoneczne. Substancjami aktyw-
nymi fotodynamicznie są wtórne metabolity roślin, 
a także związki syntetyczne występujące w produk-
tach farmaceutycznych, np. antybiotyki tetracykli-
nowe, ftalocyjaniny, które mają zastosowanie w tera-
pii fotodynamicznej (2) oraz niektóre niesteroidowe 
leki przeciwzapalne (3). W zależności od umiejsco-
wienia czynnika fotodynamicznego można wyróż-
nić dwa rodzaje fotosensybilizacji pierwotnej: kon-
taktową oraz ogólną.

W przypadku fotosensybilizacji kontaktowej, sub-
stancja fotodynamiczna jest wydzielana przez rośliny 
do środowiska i bezpośrednio przenoszona na skórę 
pozbawioną bariery ochronnej (niepokrytą sierścią 
oraz wrażliwą – okolice wymion, nozdrzy, warg, uszu 
oraz powiek). Pod wpływem ekspozycji fotosensybi-
lizatora na promieniowanie słoneczne zachodzi reak-
cja fotosensybilizacji na powierzchni skóry. Barszcz 
Sosnowskiego (Heracleum sosnowskyi) jest przykła-
dem rośliny, która powoduje zmiany skórne, powsta-
łe pod wpływem produktów reakcji fotosensybiliza-
cji kontaktowej, bezpośrednio na powierzchni skóry. 
Barszcz Sosnowskiego został sprowadzony do Pol-
ski z Kaukazu jako roślina paszowa oraz miododajna 
(4). Roślina ta początkowo wydawała się atrakcyjna 
ze względu na łatwość uprawy oraz produkcję dużej 
ilości biomasy. Z czasem gatunek zaczął rozprze-
strzeniać się w szybkim tempie, stanowiąc zagrożenie 
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dla rodzimej flory oraz powodując poparzenia skórne 
u eksponowanych na nią ludzi oraz, nieco rzadziej, 
zwierząt gospodarskich. W soku komórkowym oraz 
wydzielanych olejkach eterycznych znajdują się fu-
ranokumaryny – psoralen i jego pochodne, takie jak 
bergapten, izopimpinelina i ksantotoksyny, które wy-
kazują działanie fotodynamiczne. Furanokumaryny 
to związki biologicznie czynne, które są produktem 
wtórnym metabolizmu roślinnego wielu rodzin ro-
ślin (m.in. Apiaceae, Rutaceae, Moraceae, Fabaceae; 5, 6). 
Analiza poszczególnych organów roślinnych wyka-
zała, że największe stężenie furanokumaryn znajduje 
się w owocach, pośrednie stężenie znajduje się w li-
ściach, natomiast najmniejszą zawartością charak-
teryzowały się łodygi roślin Heracleum (7). Po kilku 
minutach od naniesienia czynnika fotouczulające-
go na fragment nagiej skóry oraz ekspozycji na pro-
mieniowanie słoneczne można obserwować pierwsze 
objawy fotodermatoz. Barszcz Sosnowskiego stano-
wi głównie zagrożenie dla ludzi. U zwierząt gospo-
darskich rzadziej dochodzi do pojawienia się zmian 
skórnych ze względu na gęste pokrycie ciała sierścią, 
która zabezpiecza skórę przed bezpośrednim wpły-
wem produktów reakcji fotosensybilizacji. Dlatego 
zmiany kliniczne u tych zwierząt występują w obrę-
bie skóry charakteryzującej się rzadkim pokryciem 
sierścią. Spożywanie barszczu Sosnowskiego przez 
zwierzęta gospodarskie jest bezpieczne i nie prowa-
dzi do pojawienia się objawów skórnych wywołanych 
pod wpływem reakcji fotosensybilizacji ogólnej, po-
nieważ do światła układu pokarmowego nie docierają 
promienie słoneczne i nie dochodzi do reakcji foto-
chemicznej. Związki te, nawet jeżeli zostaną wchło-
nięte z przewodu pokarmowego, szybko są usuwane 
z organizmu wraz z żółcią, co uniemożliwia rozwój 
uogólnionej reakcji fotosensybilizacji.

Spośród furanokumaryn najwyższą aktywnością 
fotodynamiczną odznacza się psoralen, natomiast 
odpowiednio mniejszą aktywnością charakteryzuje 
się ksantotoksyna i bergapten. Różne furanokuma-
ryny obecne w roślinie mogą razem wykazywać sy-
nergiczne działanie (6).

Reakcja fotosensybilizacji ogólnej polega na wchła-
nianiu związków aktywnych fotodynamiczne (np. 
zawartych w pokarmie roślinnym) z układu pokar-
mowego do krwi. Jeżeli nie są skutecznie wychwy-
tywane w wątrobie, dochodzi do ich szerokiej dys-
trybucji wraz z krwią do innych tkanek organizmu. 
Następnie związki fotouczulające znajdujące się w ob-
wodowych naczyniach krwionośnych, szczególnie 
w miejscach blisko powierzchni skóry, niepigmen-
towanych i nieosłoniętych sierścią, są eksponowane 
na promieniowanie słoneczne.

Przykładem rośliny znanej z wywoływania uogól-
nionej formy fotosensybilizacji jest dziurawiec 
zwyczajny (Hypericum perforatum). Jest to roślina 
powszechnie występująca na obszarze Polski, cha-
rakteryzująca się walorami leczniczymi. Zawiera fo-
touczulające związki chemiczne charakterystyczne 
dla rodzaju Hypericum – hiperycyny i pseudohipe-
rycynę. Większość gatunków zawiera równocześnie 
oba związki chemiczne, natomiast mogą one znacz-
nie różnić się stężeniami (8). Różne biotypy danego 

gatunku mogą charakteryzować się innym stężeniem 
substancji fotodynamicznych – Hypericum perforatum, 
var. perforatun (forma o zaokrąglonych liściach) od-
znacza się 3–4 razy niższą zawartością hiperycyny 
w porównaniu do Hypericum perforatum, var. angusti-
folium (forma charakteryzująca się wąskimi liśćmi). 
Również poszczególne organy roślinne różnią się za-
wartością hiperycyny. Największe stężenie odnoto-
wano w kwiatach oraz młodszych liściach, natomiast 
najniższą zawartość zaobserwowano w łodydze oraz 
starszych liściach (9, 10). Szacuje się, że pierwsze ob-
jawy kliniczne wywołane spożyciem Hypericum per-
foratum odnotowuje się od 2 do 21 dni od spożycia (11).

Przypadki fotosensybilizacji ogólnej wywoła-
nej przez zawarte w dziurawcu substancje są opi-
sywane zarówno u ludzi (12), jak i u zwierząt. War-
to wspomnieć, że stosowane miejscowo preparaty 
ziołowe zawierające dziurawiec również mogą do-
prowadzić do zmian o charakterze fotosensybiliza-
cji kontaktowej (13).

Typ II – nieprawidłowa synteza hemu

Ten rodzaj fotosensybilizacji jest spowodowany wro-
dzonymi zaburzeniami na poszczególnych etapach 
biosyntezy hemu. Do nieprawidłowości w metaboli-
zmie hemu dochodzi w wyniku upośledzenia funk-
cji poszczególnych enzymów, w efekcie czego synte-
tyzowane są nieprawidłowe porfiryny. Substancje te 
mogą gromadzić się w tkankach i w wyniku ekspo-
zycji na promieniowanie słoneczne mogą inicjować 
reakcję fotosensybilizacji. Zaburzenie to można dia-
gnozować na podstawie typowych zmian skórnych 
o charakterze fotodermatoz oraz wykonując anali-
zę krwi, moczu i/lub kału pod kątem profilu produ-
kowanych i wydalanych porfiryn (14). Zaburzenia 
w syntezie hemu mogą być wynikiem pojawienia się 
nieprawidłowości na bardzo wielu etapach tego szla-
ku i towarzyszyć licznym procesom patologicznym. 
Ze względu na istotne podobieństwa w obrazie kli-
nicznym i pojawianie się nieprawidłowych porfiryn 
określa się je zbiorczo jako porfirie.

Typ III – fotosensybilizacja wtórna (hepatogenna)

W pokarmie zwierząt roślinożernych występuje bar-
dzo wiele związków fotodynamicznych, ale większość 
z nich jest usuwana już na poziome wątroby, zaraz po 
wchłonięciu z przewodu pokarmowego. Fotosensybi-
lizacja hepatogenna występuje u zwierząt z nieprawi-
dłowo funkcjonującą wątrobą, która nie jest w stanie 
usuwać z organizmu związków fotodynamicznych 
wraz z żółcią. Związki te przenikają do krążenia ogól-
nego i są transportowane wraz z krwią do obwodo-
wych naczyń krwionośnych, gdzie pod wpływem 
absorpcji promieniowania UV prowadzą do fotosen-
sybilizacji (15). Fotosensybilizacja typu III różni się od 
typu II tym, że zaburzenie funkcjonowania wątroby 
zostało nabyte. Natomiast fotosensybilizacja typu II 
jest spowodowana wrodzonymi zaburzeniami fizjo-
logicznymi organizmu. Kliniczne objawy fotosensy-
bilizacji obserwowane u zwierząt najczęściej są spo-
wodowane właśnie fotosensybilizacją hepatogenną.
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Fotosensybilizacja hepatogenna często występu-
je u przeżuwaczy z uszkodzoną wątrobą, odżywia-
jących się pokarmem roślinnym oraz zwierząt kar-
mionych kiszonkami i sianokiszonkami, w których 
znajduje się chlorofil oraz jego pochodne. Zawarty 
w tkankach roślinnych chlorofil jest metabolizowany 
pod wpływem drobnoustrojów do fotoaktywnej fi-
loerytryny (16). U zdrowych zwierząt zbędny meta-
bolit jest usuwany z organizmu drogami żółciowy-
mi. W narządach układu pokarmowego metabolit nie 
powoduje uszkodzeń tkanek, ponieważ w warunkach 
braku światła nie dochodzi do wzbudzenia fotosen-
sybilizatora. W przypadku zaburzeń w funkcjono-
waniu wątroby metabolit jest transportowany wraz 
z krwią do podskórnych naczyń krwionośnych, gdzie 
jest eksponowany na światło. Filoerytryna absorbuje 
promieniowanie UV, pod wpływem którego docho-
dzi do reakcji fotosensybilizacji.

Uszkodzenia wątroby prowadzące do fotosensybi-
lizacji hepatogennej mogą wynikać z chorób nowo-
tworowych, czynników zakaźnych oraz spożycia sub-
stancji toksycznych: metabolitów roślinnych, metali 
ciężkich (przewlekłe zatrucie miedzią u owiec), sub-
stancji syntetycznych oraz mykotoksyn (x). Z sub-
stancji pochodzenia roślinnego kluczowe znaczenie 
mają alkaloidy pirolizydynowe, które upośledza-
ją funkcjonowanie hepatocytów oraz dróg żółcio-
wych. Alkaloidy te są powszechne w roślinach z ro-
dziny astrowatych (dawniej złożone), a największe ich 
nagromadzenie notuje się w kwiatach. Szczególnie 
wrażliwe na zatrucie alkaloidami pirolizydynowy-
mi są konie oraz bydło, jednakże objawy chorobowe 
u tych grup zwierząt hodowlanych występują rzad-
ko, ze względu na zniechęcający smak roślin zawie-
rających wyższe stężenia tych substancji (np. rodzaj 
starzec, Jacobaea). U owiec i kóz częściej notuje się 
łagodniejszy przebieg fotosensybilizacji haptogen-
nej w postaci zatrucia. Jest to spowodowane większą 
tolerancją substancji toksycznych zawartych w zie-
lonce z domieszką starca i innych roślin pastewnych 
zawierających alkaloidy (17).

Częstym czynnikiem prowadzącym do uszkodze-
nia wątroby u zwierząt są mikotoksyny. W zarodni-
kach saprofitycznego grzyba Pithomyces chartarum 
zawarta jest sporidesmina, która powoduje uszko-
dzenie wątroby, dróg żółciowych, nerek, nadner-
cza oraz pęcherza moczowego u zwierząt. W wyniku 
uszkodzenia wątroby i dróg żółciowych dochodzi do 
nagromadzenia się filoerytryny w organizmie i roz-
woju typowej fotodermatozy w postaci zmian skór-
nych w obrębie pyska (18). Problem ten powszechnie 
występuje u owiec w Nowej Zelandii i Australii, i po-
woduje duże straty w hodowli (6). Podobne zaburzenia 
o charakterze fotosensybilizacji hepatogennej wywo-
łują mikotoksyny zawarte w spleśniałym ziarnie, za-
infekowanym przez grzyby Penicillium i Aspergillus.

Podstawowym składnikiem diety wielu zwierząt 
hodowlanych jest łubin wąskolistny, który charakte-
ryzuje się wysokimi walorami odżywczymi. Roślina 
ta jest podatna na porażenie grzybem Diaporthe toxica 
(19). W wyniku rozwoju grzyba dochodzi do syntezy 
oraz akumulacji w tkankach roślinnych mykotoksy-
ny (fomopsyny). Proces ten jest szczególnie nasilony 

w warunkach wysokiej wilgotności. Po spożyciu za-
infekowanej rośliny, fomopsyna jest szybko wchła-
niana do krwi i dystrybuowana do wątroby, gdzie po-
woduje uszkodzenie cytotoksyczne komórek i może 
prowadzić do wystąpienia fotosensybilizacji wtór-
nej. Najwrażliwsze wydają się owce. Pierwsze obja-
wy uszkodzenia wątroby u tego gatunku można zaob-
serwować już po ok. godzinie od spożycia fomopsyny 
w dawce 0,5 mg/kg (20).

Również toksyny produkowane przez sinice: Mi-
crocystis, Anabaena i Aphanizomenon, które często wy-
krywa się w zbiornikach wodnych objętym zakwitem, 
mogą wywoływać uszkodzenie wątroby. Dlatego po-
dawanie zwierzęciu wody do picia zanieczyszczonej 
tymi toksynami może prowadzić do występowania 
reakcji fotosensybilizacji wtórnej.

Oprócz wskazanych typów fotosensybilizacji mo-
żemy wyróżnić fotosensybilizację idiopatyczną, o nie-
znanym podłożu, która nie została jeszcze dobrze 
rozpozna (21). Powstałe zmiany skórne mogą wyni-
kać z utraty wrodzonych lub nabytych zdolności do 
ochrony przeciwsłonecznej oraz wiązać się z wy-
stąpieniem endogennych i egzogennych czynników 
uwrażliwiających tkanki na promieniowanie sło-
neczne. Przykładem takiego zaburzenia może być 
genetyczna hiperbilirubinemia opisywana u owcy 
rasy Southdown. W przebiegu tej choroby dochodzi 
do upośledzenia usuwanie filoerytryny wraz z żółcią, 
a nagromadzenie metabolitu w tkankach pod wpły-
wem absorpcji promieniowania UV wywołuje typo-
we dla fotodermatozy zmiany skórne (22).

Obraz kliniczny

Objawy kliniczne powstałe w wyniku reakcji foto-
sensybilizacji występują na fragmentach skóry po-
zbawionej ochrony przeciwsłonecznej – charakte-
ryzujących się rzadkim pokryciem sierścią, niską 
zawartością melaniny, zwiększoną ekspozycją oraz 
wysoką wrażliwością na promieniowanie słoneczne. 
W wyniku absorpcji promieniowanie UV przez foto-
sensybilizatory znajdujące się bezpośrednio na skó-
rze lub pod jej powierzchnią dochodzi do pojawienia 
się odczynu fototoksycznego, który może objawiać 
się powstaniem zmian skórnych – fotodermatoz. 
Fotodermatozy mogą występować w postaci stanów 
zapalnych skóry, rumienia, wysięków surowiczych, 
strupów, oparzeń słonecznych, pęcherzy, obrzęków, 
a w skrajnych przypadkach może dojść do martwicy 
tkanki. W przypadku fotosensybilizacji hepatogen-
nej często przebieg kończy się śmiercią (23). Fotoder-
matozom zwykle towarzyszy bolesność lub świąd, 
i często dochodzi do wtórnych infekcji o charakte-
rze bakteryjnym lub grzybiczym. Pomimo zróżni-
cowanych patomechanizmów występowania reak-
cji fotosensybilizacji objawy chorobowe w obrębie 
skóry są podobne. Zmiany skórne powstałe w wy-
niku reakcji fotosensybilizacji mogą prowadzić do 
spadku produkcji mleka i zmian behawioralnych 
u zwierząt, które mogą się przejawiać samookale-
czaniem, zwiększonym niepokojem i rozdrażnie-
niem, obniżonym apetytem oraz unikaniem miejsc 
nasłonecznionych.
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Zmiany skórne wywołane reakcją fotosensybili-
zacji występują w okresie wiosenno-letnim (9). Jest 
to uwarunkowane intensywnym promieniowaniem 
słonecznym oraz wzrostem wegetatywnym i genera-
tywnym roślin. Na łąkach i pastwiskach można spo-
tkać wiele gatunków roślin zawierających substancje 
wywołujące reakcje fotosensybilizacji. Odstęp czasu 
pomiędzy ekspozycją na promieniowanie słoneczne 
a pojawieniem się pierwszych objawów klinicznych 
jest zależny od dawki i rodzaju substancji fotouczu-
lającej oraz natężenia i długości fali promieniowa-
nia słonecznego (24).

Diagnostyka i leczenie

Leczenie zmian chorobowych wywołanych reakcją 
fotosensybilizacji ma charakter objawowy i polega na 
rozpoznaniu czynnika sprawczego, jego eliminację 
oraz zastosowanie ochrony przeciwsłonecznej (15).

W  celu prawidłowej diagnostyki czynnika wy-
wołującego reakcję fotosensybilizacji należy prze-
prowadzić botaniczną analizę pastwiska pod kątem 
obecności roślin, które produkują wtórne metabo-
lity o charakterze fotodynamicznym. Należy zwró-
cić uwagę na fazę wegetacyjną roślin porastających 
pastwisko, ponieważ poszczególne organy roślinne 
różnią się zawartością fotosensybilizatorów. Waż-
ne jest sprawdzenie czystości paszy pod względem 
obecności substancji, które mogą prowadzić do re-
akcji fotosensybilizacji – np. mykotoksyny zawar-
te w  porażonych grzybem roślinach oraz ziarnie, 
a  także substancje fotodynamiczne pochodzenia 
roślinnego. Równie istotna jest ocena predyspo-
zycji zwierzęcia do pojawienia się zmian skórnych 
spowodowanych reakcją fotosensybilizacji. Szcze-
gólną wrażliwością wyróżniają się zwierzęta o ni-
skiej zawartości melaniny w komórkach, rzadkim 
pokryciu sierścią oraz delikatnej skórze, ekspono-
wanej na promieniowanie słoneczne – okolice uszu, 
warg, nozdrzy, koronek kopyt, wymion oraz na po-
wiekach. Niektóre zwierzęta posiadają większe pre-
dyspozycje genetyczne na fotosensybilizację hepato-
genną, np. bydło oraz owce rasy Southdown. Należy 
zwrócić uwagę, czy pojawienie się zmian skórnych 
było skorelowane z ekspozycją zwierzęcia na pro-
mieniowanie słoneczne. Jeżeli u osobnika przeby-
wającego na stanowisku zacienionym pojawiły się 
zmiany skórne, to podłoże choroby jest niezwiąza-
ne ze zjawiskiem fotosensybilizacji. W ramach za-
pobiegania tworzenia się fotodermatoz u zwierząt, 
u których obecne są fotosensybilizatory, należy za-
stosować ochronę przeciwsłoneczną. Po odpowied-
niej diagnostyce fotodermatoz należy zmniejszyć 
ekspozycję zwierzęcia na promieniowanie słonecz-
ne oraz ograniczyć kontakt zwierzęcia z fotosensy-
bilizatorem – usunąć rośliny zawierające substancje 
fotodynamiczne oraz uszkadzające wątrobę z die-
ty (11). W  przypadku powstania rozległych zmian 
skórnych należy zastosować odpowiednie lecze-
nie farmakologiczne o działaniu przeciwzapalnym 
oraz łagodzącym ból. Jeśli doszło do zakażenia po-
wstałych ran bakteriami lub grzybami, niezbęd-
ne może być zastosowanie antybiotykoterapii lub 

leków przeciwgrzybiczych (najczęściej w  formie 
miejscowej; 15). W  sytuacji rozpoznania objawów 
klinicznych spowodowanych fotosensybilizacją 
powstałą w  wyniku nieprawidłowego funkcjono-
wania wątroby rokowanie jest zwykle złe, ale moż-
na spróbować zastosować niespecyficzne leczenie 
hepatoprotekcyjne (15). Podczas okresu rekonwa-
lescencji należy zadbać o  prawidłowe nawodnie 
organizmu, ponieważ w  wyniku uszkodzenia na-
turalnej bariery skórnej może dojść do zmniejsze-
nia objętości krwi. Silnie odwodnienie może wy-
wołać wstrząs hipowolemiczny, który jest stanem  
zagrażającym życiu.

W przyrodzie występuje wiele gatunków roślin za-
wierających substancje aktywne fotodynamicznie, 
które mogą wywoływać pierwotną lub wtórną re-
akcję fotosensybilizacji u zwierząt oraz u ludzi. Jed-
noczesne występowanie dwóch lub więcej substancji 
aktywnych fotodynamicznie może wywoływać efekt 
synergistyczny i nasilić objawy kliniczne.

Przegląd wybranych roślin  
wywołujących reakcje fotosensybilizacji

Substancje o charakterze fotodynamicznym są obec-
ne w wielu gatunkach roślin rozmieszczonych na ca-
łym świecie. Ich zawartość w roślinie oraz aktywność 
fotochemiczna może się istotnie różnić. Z punktu wi-
dzenia współczesnej medycyny weterynaryjnej i ho-
dowli zwierząt znajomość roślin charakteryzują-
cych się opisywanymi właściwościami jest niezwykle 
przydatna w profilaktyce i diagnostyce fotodermatoz. 
W tabelach 1 i 2 przedstawiono przegląd ważniejszych 
roślin mogących przyczyniać się do tego rodzaju za-
burzeń. Zawartość konkretnych substancji fotouczu-
lających, a tym samym efekty ekspozycji u zwierząt 
mogą różnić się w zależności od gatunku, odmiany, 
a także części rośliny, warunków wzrostu i fazy we-
getacyjnej (9).

Podsumowanie

Typowym objawem narażenia na substancje foto-
dynamiczne u zwierząt gospodarskich są zmiany 
skórne, które rozwijają się pod wpływem narażenia 
na światło słoneczne. Substancje te mogą oddzia-
ływać zarówno miejscowo, jak i po wchłonięciu do 
organizmu i dystrybucji do powierzchownych tka-
nek. Niezależnie od drogi wnikania do organizmu 
produkty powstałe w reakcji fotosensybilizacji pro-
wadzą do uszkodzenia tkanek, któremu towarzyszy 
zwykle silny odczyn zapalny. Związki aktywne fo-
todynamicznie mogą być pochodzenia roślinnego, 
syntetycznego lub endogennego (w tym ostatnim 
przypadku powstają w organizmie w wyniku zabu-
rzeń metabolizmu). Największą liczbę przypadków 
fotosensybilizacji odnotowuje się w okresie inten-
sywnego nasłonecznienia i wzrostu wegetatywne-
go roślin. Ze względu na różnice występujące w pa-
tomechanizmach możemy wyróżnić cztery typy 
fotosensybilizacji: pierwotną, hepatogenną, spo-
wodowaną nieprawidłową syntezą barwników en-
dogennych oraz idiopatyczną, w której podłoże oraz 
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mechanizm nie został poznany. W leczeniu fotoder-
matoz wywołanych reakcją fotosensybilizacji istot-
ne jest prawidłowe rozpoznanie czynnika wywołu-
jącego zmiany skórne i jego eliminacja oraz leczenie 
objawowe. W skrajnych przypadkach rozległe zmia-
ny skórne mogą prowadzić do znacznych strat ży-
wego inwentarza.
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Klęska powstania listopadowego, wywołanego 
m.in. nieprzestrzeganiem przez władców Im-

perium Rosyjskiego postanowień konstytucji Kró-
lestwa Polskiego z 1815 r., ograniczaniem swobód 
obywatelskich, zniesieniem wolności prasy i cenzu-
rą prewencyjną oraz prześladowaniem polskich or-
ganizacji niepodległościowych, dramatycznie po-
gorszyła sytuację polityczną i społeczną Polaków, 
szczególnie tych, którzy zamieszkiwali ziemie za-
boru rosyjskiego. Po upadku powstania car Miko-
łaj I uznał, że konstytucja z 1815 r. nadaje zbyt wiele 
swobód i dlatego w 1832 r. unieważnił ją, wprowa-
dzając nowe regulacje prawne. W następstwie tych 
działań Królestwo Polskie straciło sejm, rząd i woj-
sko, a Księstwo Litewskie stało się faktycznie bez-
pośrednim terytorium Rosji.

Zemsta cara dosięgła nie tylko armię polską 
i  uczestników powstania. Jednym z  rozlicznych 
i wszechstronnych odwetowych działań władz car-
skich było też uderzenie w  sferę kultury i  nauki 

polskiej poprzez likwidację polskiego szkolnictwa 
wyższego, obniżenie jakości szkolnictwa średnie-
go, ograniczenie liczby szkół elementarnych czy 
wprowadzenie do szkół średnich języka rosyjskiego 
jako przedmiotu dodatkowego. Te posunięcia car-
skie spowodowały zamknięcie Uniwersytetu Wi-
leńskiego, jednego z  najlepszych uniwersytetów 
Europy Środkowej i Wschodniej oraz słynnego Li-
ceum w Krzemieńcu i wielu innych renomowanych 
uczelni (1, 2).

Likwidacja Uniwersytetu Wileńskiego nastąpi-
ła mocą ukazu cara Mikołaja I z dnia 1 maja 1832 r., 
który stwierdzał:

Cesarz Jego Mość, znajdując pożytecznem 
zamknięcie Uniwersytetu Wileńskiego, Najwyżej 
rozkazać raczył:
1.  Wydział lekarski i teologiczny oddać pod 

zarząd Ministerstwa Spraw Wewnętrznych, 
dla reorganizycyi, pierwszego na Akademią 

Wileńska Akademia Medyko-Chirurgiczna  
na tle sytuacji społeczno-politycznej  
po upadku powstania listopadowego

Jacek Judek
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