
Chorobę zakaźną najczęściej utożsa-
mia się z czynnikiem ją wywołują-

cym, zapominając o  innych elementach 
kształtujących ten proces chorobowy. Pa-
tofizjologia chorób zakaźnych jest zagad-
nieniem szerokim, a mechanizmy uczest-
niczące w jej powstaniu obejmują szereg 

elementów zarówno wynikających z cech 
samych patogenów, reakcji organizmu, wa-
runków środowiska oraz efektów ewentu-
alnej terapii. Dokładnie te same czynniki 
wpływają na obraz anatomo- i histopato-
logiczny. Podstawowym procesem inicjo-
wanym przez czynnik zakaźny jest reak-
cja zapalna, będąca odpowiedzią organi-
zmu na uszkodzenie jego komórek i tkanek 
oraz składową odczynu układu odporno-
ściowego na to uszkodzenie. Rodzaj pato-
genu często determinuje charakter zapale-
nia, bakterie ropotwórcze wywołują róż-
ne typy zapalenia ropnego, promieniowce 
– zapalenie ziarniniakowe (ryc. 1), wiru-
sy – zapalenie limfocytarno-monocytar-
ne zogniskowane najczęściej dookoła na-
czyń krwionośnych. Obecności pasożytów 
w tkankach często towarzyszy zapalenie 
o charakterze ziarniniakowym, zazwyczaj 
z obfitym naciekiem eozynofilów (ryc. 2). 
Przykładem typowych zmian co do cha-
rakteru i  lokalizacji nacieku jest zapale-
nie mózgu w przebiegu zakażenia Liste-
ria monocytogenes (ryc. 3).

W przebiegu zakażenia może docho-
dzić do zmian rozrostowych komórek wy-
nikających bądź to z bezpośredniego od-
działywania patogenu, efektu działania 
jego metabolitów lub też z nadmiernego 

pobudzenia komórek przez cytokiny pro-
zapalne. Przykładowo, choroby wirusowe 
płuc, takie jak zespół rozrodczo-oddecho-
wy świń (porcine reproductive-respirato-
ry syndrome – PRRS), choroby cirkowi-
rusowe świń (porcine circoviral diseases 
– PCVD), zakażenie cytomegalowirusem 
(CMV) charakteryzują się śródmiąższo-
wym zapaleniem płuc, w którym docho-
dzi do rozrostu pneumocytów II typu, fi-
broblastów oraz miocytów gładkich (ryc. 4; 
1, 2, 3). Zakażenie Lawsonia intracellula-
ris u świń i koni skutkuje wzmożoną proli-
feracją enterocytów i rozrostem nabłonka 
błony śluzowej jelit (4). Obecności paso-
żytów często towarzyszy rozplem komó-
rek tkanki łącznej lub komórek nabłonka, 
a niekiedy obecność zmian zanikowych, 
rozrostowych, metaplastycznych lub na-
wet nowotworzenia (5). Zmiany wsteczne, 
jakie można zaobserwować w przebiegu 
chorób zakaźnych toczące się w tkankach, 
to np. zanik kosmków jelitowych w zakaź-
nym zapaleniu żołądka i jelit u prosiąt (6), 
zanik małżowin sitowych w przebiegu za-
kaźnego zanikowego zapalenia nosa u świń 
(7), martwica hepatocytów w przebiegu 
leptospirozy (8) i  choroby Aujeszkyego 
(9). W chorobach o charakterze posocz-
nicowym oraz przebiegających z gorączką 
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Ryc. 1. Obraz mikroskopowy ropno-ziarniniakowego zapalenia w przebiegu 
promienicy; w środku obrazu widoczna kolonia bakteryjna oraz białkowe złogi 
(różowofioletowe masy) otoczone przez komórki nacieku zapalnego – wielojądrowe 
komórki olbrzymie, aktywowane makrofagi, limfocyty i neutrofile. Barwienie 
hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×

Ryc. 2. Obraz mikroskopowy guzka pasożytniczego w wątrobie świni; w centrum 
widoczne pozostałości migrującej larwy oraz kruszywo komórkowe (czerwone masy) 
otoczone przez komórki nabłonkowate, bardziej obwodowo układają się makrofagi, 
limfocyty oraz eozynofile (komórki o czerwonej cytoplazmie na obwodzie guzka). 
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 40×
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często stwierdza się zwyrodnienie miąż-
szowe nerek, wątroby czy mięśnia serco-
wego (10). Choroby zakaźne mogą również 
stać się miejscem wyjścia dla rozrostu no-
wotworowego (białaczka bydła, gruczola-
kowatość płuc owiec, brodawczyca bydła 
i koni, sarkoidy u koni; 11).

Patogeny zakaźne występujące w tkan-
kach oraz komórkach mogą być widocz-
ne bezpośrednio (ryc. 5) lub prowokują po-
wstanie charakterystycznych struktur, czę-
sto patognomonicznych. Dla wirusów są 
nimi ciałka wtrętowe, zarówno wewnątrz-
jądrowe, jak i wewnątrzcytoplazmatyczne. 
np. ciałka wtrętowe w błonie śluzowej jamy 
nosowej w przebiegu zakażeń cytomega-
lowirusami (12), PCVD u świń (13), ciał-
ka Negriego we wściekliźnie (14), w zaka-
żeniach herpeswirusowych koni (15) oraz 
wirusowej biegunce bydła jako ciałka Cow-
dry’ego typu A (16). Wewnątrzcytoplazma-
tyczne ciałka wtrętowe obserwuje się też 
w przebiegu zakażeń chlamydiami. Paso-
żyty natomiast wytwarzają często torbie-
le, otoczone torebką łącznotkankową, jak 
chociażby Echinoccocus granulosus czy To-
xoplasma gondii (5). Grzyby z kolei wytwa-
rzają szereg form morfologicznych grzybni, 
które umożliwiają ich identyfikację w ma-
teriale tkankowym; w przypadku kandy-
dozy są to blastospory i pseudostrzępki, 
aspergilozy – konidiofory, kryptokokozy 
– grubościenne blastospory, kokcydiomy-
kozy – endospory w grubościennych spo-
rangiach (18). Priony tworzą masy agrega-
cyjne białek PrPsc, występujące w cytopla-
zmie jako masy amyloidowe, prowadzące 
do zmian wstecznych, martwicy lub apop-
tozy komórek (19).

Chorobom zakaźnym często towarzy-
szą również procesy immunopatologicz-
ne o cechach nadwrażliwości, będące wy-
nikiem nadmiernego pobudzenia układu 
odpornościowego. Przykładem jedno-
stek o  takiej etiopatogenezie jest zespół 
skórno-nerkowy świń (porcine dermati-
tis and nephropathy syndrome – PDNS), 
który pojawia się jako wynik uszkodze-
nia kłębuszków nerkowych i drobnych 
naczyń w  skórze w wyniku ich zapale-
nia, indukowanego przez odkładające 
się w naczyniach kompleksy immunolo-
giczne (20). Proces autoimmunologiczny 

ukierunkowany na antygeny błony na-
czyniowej gałki ocznej, w przebiegu za-
każenia Leptospira serotyp pamona lub 
też w wyniku zapalenia wywołanego lar-
wą mikrofilarii Onchocerca cervicalis leży 
u podstaw ślepoty miesięcznej u koni (21). 
Innym przykładem nadwrażliwości jest 
„płuco farmera” u bydła i ludzi w formie 
śródmiąższowego zapalenia płuc będące 
nadwrażliwością III typu ukierunkowaną 
na antygeny zarodników grzybów Micro-
polyspora faeni (22).

Badanie histopatologiczne w rozpo-
znawaniu chorób zakaźnych u zwierząt 

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy zmian w mózgu u kozy z listeriozą; jedną z cech tego 
zapalenia są okołonaczyniowe nacieki zapalne utworzone z limfocytów i histiocytów 
(oznaczone strzałkami). Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×

Ryc. 4. Obraz mikroskopowy śródmiąższowego zapalenia płuc w przebiegu 
PRRS; w przegrodach międzypęcherzykowych widoczny naciek komórkowy 
zapalny utworzony z limfocytów, który powoduje znaczne zmniejszenie 
światła pęcherzyków płucnych. Uwagę zwraca też brak widocznego wysięku 
w świetle oskrzelików oraz grudka chłonna (w lewym górnym rogu). Barwienie 
hematoksylina-eozyna, powiększenie 40×

Ryc. 5. Tachyzoity Toxoplasma gondii (oznaczone strzałkami) w bioptatach pobranych z węzła chłonnego. 
Barwienie barwnikiem Giemsy, powiększenie 1000×
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gospodarskich ma zastosowanie w nastę-
pujących przypadkach:

 – stwierdzenia u zwierząt nieswoistych 
objawów klinicznych lub zmian sek-
cyjnych,

 – stwierdzenia nagłych padnięć,
 – ronień lub rodzenia martwych płodów,
 – ograniczeń lub braku możliwości wy-

konania innych badań diagnostycz-
nych (badanie mikrobiologiczne,  ELISA, 
PCR),

 – gdy wykrycie samego czynnika zakaźne-
go nie świadczy o chorobie, np. w przy-
padku poodsadzeniowego wielonarzą-
dowego zespołu wyniszczającego świń 
(postweaning multisystemic wasting 
syndrome – PMWS),

 – badaniach poubojowych w celu oceny 
stanu zdrowia stada,

 – chorób wywoływanych przez patogeny, 
które nie rosną w hodowlach komór-
kowych np. Lawsonia intracellularis,

 – w przypadku patogenów wrażliwych 
na warunki transportu i przechowy-
wania,

 – chorób wysoce zaraźliwych (czynnik 
etiologiczny w utrwalonym materiale 
tkankowym, jest niegroźny).

Materiał do badań histopatologicznych 
i cytologicznych

Materiałem do badań patologicznych 
w diagnostyce chorób zakaźnych dużych 
zwierząt jest głównie materiał sekcyjny, 
jedynie w przypadku koni oraz w ogra-
niczonej mierze u bydła możemy mówić 
o przyżyciowej diagnostyce histopatolo-
gicznej opisywanych chorób. W trakcie 
sekcji zwłok można pobrać wycinki na-
rządów bądź też całe narządy do sekcji 
narządowych oraz do badań histopatolo-
gicznych. Do badań cytologicznych można 
przesyłać preparaty odciskowe z przekro-
ju narządów, utrwalone przez wysuszenie 
na wolnym powietrzu, płyn z jam ciała lub 
jam stawów, krew, płyn mózgowo-rdzenio-
wy, mocz lub osad moczu oraz zeskrobi-
ny błony śluzowej przewodu pokarmowe-
go lub dróg oddechowych. W przypadku 

badań przyżyciowych w grę wchodzą płyny 
z jam ciała i stawów, mocz lub osad, krew, 
popłuczyny oraz bioptaty pobrane w ba-
daniu endoskopowym, materiał z biopsji 
cienkoigłowej (węzłów chłonnych, wątro-
by, nerek) oraz materiał pobrany w trakcie 
zabiegów chirurgicznych.

W przypadku materiału zakaźnego nale-
ży zachować szczególną ostrożność w cza-
sie jego pobierania, pakowania oraz przesy-
łania. Należy zadbać o to, aby próbka była 
zabezpieczona w taki sposób, by była izolo-
wana od środowiska zewnętrznego, opisa-
na oraz oznaczona jako materiał zakaźny. 
Należy podkreślić, że materiał poprawnie 
utrwalony w 4% buforowanej formalinie 
lub innym utrwalaczu jest jałowy i zabez-
pieczony przed namnażaniem się w nim 
drobnoustrojów chorobotwórczych. Do 
przesyłanego materiału w celu diagnostyki 
potencjalnej choroby zakaźnej bezwzględ-
nie muszą być dołączone informacje o ga-
tunku lub gatunkach zwierząt, które miały 
styczność z chorym zwierzęciem, opis ob-
jawów klinicznych i sekcyjnych, dane epi-
demiologiczne stada, informacje o choro-
bach i szczepieniach w stadzie oraz lecze-
niu chorych zwierząt.

Histologiczne metody 
identyfikacji patogenów

W diagnostyce chorób zakaźnych często 
kluczowe jest rozpoznanie konkretnego 
patogenu, szczególnie w kontekście jed-
nostek chorobowych o charakterze wie-
loczynnikowym lub też w których często 
dochodzi do nadkażeń. W takich sytu-
acjach postawienie rozpoznania wyłącznie 
na podstawie obrazu histopatologicznego 
może być trudne, a nawet niemożliwe. Do 
grupy takich chorób należy szczególnie za-
liczyć zapalenia płuc (zespół oddechowy 
świń, bronchopneumonia cieląt) czy zmia-
ny w węzłach chłonnych. Do metod iden-
tyfikacji drobnoustrojów należą specjal-
ne barwienia histochemiczne, immuno-
histochemiczne, hybrydyzacja in situ czy 
też rzadko stosowany w rutynowej diagno-
styce PCR in situ (23, 24).

Barwienia histochemiczne

Są to metody wykrywające określone gru-
py związków chemicznych, zasada prze-
prowadzania polega na reakcji fizykoche-
micznej barwnika z substratem będącym 
tkankowym (zewnątrz- lub wewnątrzko-
mórkowym) związkiem chemicznym lub, 
jak to ma miejsce w przypadku drobno-
ustrojów, związkiem chemicznym będą-
cym budulcem tych patogenów. Przykła-
dem tego typu barwień jest srebrzenie 
Warthin-Starry wykrywające drobnoustro-
je z rodzajów Legionella i Bartonella oraz 
krętki, barwienie toluidyną O na obecność 

Immunohistochemia
Antygeny

Przeciwciała II rzędowe
anty-królicze

Królicze przeciwciała I rzędowe
anty-D

Ryc. 6. Schemat obrazujący zasadę barwienia immunohistochemicznego
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Helicobacter spp., barwienie Ziehl-Neel-
sena na prątki (Mycobacterium spp.) czy 
modyfikacje barwienia metodą Grama: 
Gram-Brown-Brren dla bakterii Gram-
-dodatnich, Brown-Hopps dla bakterii 
Gram-ujemych, barwienie GMS lub PAS 
Gridley, które łączone z HE (hematoksy-
lina-eozyna) umożliwiają identyfikację sa-
mego grzyba oraz wywołane przez niego 
zmiany w tkankach (25, 26, 27, 28, 29). Na-
leży podkreślić, że metody te nie są swo-
iste dla określonych gatunków patogenów, 
a jedynie dla pewnych ich grup, co nie jest 
bez znaczenia, pozwalają one uwidocznić 
w preparacie drobnoustroje oraz zawęzić 
spektrum diagnostyczne.

Barwienie immunohistochemiczne 
(IHC)

W barwieniu tym wykrywa się określony 
antygen potencjalnie znajdujący się w ba-
danej tkance za swoistego wyznakowane-
go dla określonego antygenu przeciwciała 
(ryc. 6). Najczęściej stosowane są przeciw-
ciała monoklonalne wyznakowane enzy-
mem, które przeprowadzają reakcję z do-
danym do badanego materiału substratem, 
w wyniku której powstaje barwny produkt 
(30). Metoda ta jest wysoce swoista i za jej 
pomocą można wykrywać konkretne ga-
tunki drobnoustrojów, różne warianty an-
tygenowe w ramach tego samego gatunku 
oraz produkowane przez nie metabolity 
i toksyny, np. w diagnostyce pleuropneu-
monii świń identyfikację toksyn Apx I-III 
(31) czy toksynę Shiga Stx2e w przypad-
ku choroby obrzękowej świń (32). Zasto-
sowanie tej metody w preparatach cytolo-
gicznych nosi nazwę immunocytochemii 
(ICC), lecz zasada i metody wykonania są 
praktycznie identyczne jak w przypadku 
techniki immunohistochemicznych.

Hybrydyzacja in situ

Metoda ta jest techniką biologii moleku-
larnej, która umożliwia wykrycie w bada-
nym materiale określonej sekwencji DNA 
lub RNA za pomocą znakowanych sond 
molekularnych (ryc. 7). Sekwencja nukle-
otydów w sondzie jest komplementarna do 
poszukiwanego fragmentu genomu. Ba-
dany materiał poddawany jest termicznej 
denaturacji w celu rozbicia dwuniciowej 
struktury kwasów nukleinowych, aby na-
stępnie dodana sonda mogła się połączyć 
z szukanym fragmentem genomu poten-
cjalnie znajdującym się w badanym mate-
riale. W diagnostyce chorób zakaźnych po-
szukuje się DNA lub RNA drobnoustrojów, 
które mogły wywołać zakażenie. Detekcja 
następuje w mikroskopie fluorescencyjnym 
dzięki fluorochromom, którymi są wyzna-
kowane sondy. Mogą one być również zna-
kowane enzymami, izotopami, np. I125 lub 

antygenami, które są następnie wykrywa-
ne za pomocą przeciwciał. Metoda ta jest 
wysoce swoista i pozwala wykrywać kon-
kretne gatunki patogenów oraz ich warian-
ty genetyczne. Jest szczególnie przydatna 
w przypadku wykrywania patogenów we-
wnątrzkomórkowych (33, 34).

PCR in situ

Metoda ta jest techniką, w której reakcja 
łańcuchowa polimerazy jest przeprowa- 

 dzona w preparacie histologicznym, na 
materiale tkankowym. Celem tej metody 
jest uwidocznienie miejsca występowa-
nia określonego genu w materiale tkan-
kowym. Co ważne ma ona czułość po-
dobną do PCR oraz zdolność wizualizacji 
i lokalizacji fragmentów genomu porów-
nywalną z hybrydyzacją in situ. Występu-
je w dwóch modyfikacjach PCR dla DNA 
oraz RT-PCR dla RNA. Obecnie rzadko 
jest stosowana w badaniach tkanek zwie-
rzęcych, a w diagnostyce chorób zakaźnych 

Hybrydyzacja in situ

Denaturacja

WYNIK

Dodanie sond molekularnych

Komplementarne przyłączenie
sond molekularnych

Ryc. 7. Schemat obrazujący zasadę procedury hybrydyzacji in situ
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PCR in situ

Nić DNA

Denaturacja

Elongacja

Startery

Synteza nici DNA

WYNIK

Denaturacja

Dodanie sond molekularnych

Komplementarne przyłączenie
sond molekularnych

Denaturacja

Dodanie sond molekularnych

Komplementarne przyłączenie
sond molekularnych

Ryc. 8. Schemat obrazujący zasadę procedury PCR in situ

wyłącznie w procedurach naukowych 
i medycynie człowieka. Metoda ta ma 
zastosowanie głównie w przypadku 
chorób wirusowych, zaburzeniach he-
matologicznych i nowotworach. Pro-
cedura polega na przygotowaniu tkan-
kowych skrawków histologicznych 
i umieszczeniu ich na szkiełku, a na-
stępnie przy użyciu pepsyny lub pro-
teinazy K nadtrawia się błonę komór-
kową (permeabilizacja). Na tak przy-
gotowanym preparacie przeprowadza 
się w zależności od szukanego kwasu 
nukleinowego PCR lub  RT-PCR, pod-
czas których dochodzi do amplifika-
cji określonego, szukanego fragmen-
tu genomu. Elementem warunkującym 
wysoką swoistość tego procesu są star-
tery, wykrywające szukane fragmen-
ty genomu. Powstałe fragmenty jed-
noniciowego DNA są wykrywane za 
pomocą sond molekularnych, podob-
nie jak ma to miejsce w hybrydyzacji 
in situ (opisanej powyżej). Aparat do 
PCR in situ ma podobną zasadę dzia-
łania jak termocykler w standardowej 
procedurze PCR, umożliwia jednak 
umieszczenie w nim szkiełek podsta-
wowych z naniesionym na niej skraw-
kiem tkanki (ryc. 8; 35, 36).
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Diagnostyka histopatologiczna 
chorób zakaźnych

W diagnostyce histopatologicznej patolog 
ocenia preparat, uwzględniając lokalizację 
zmian morfologicznych, obecność i cechy 
nacieku zapalnego, obecność zmian po-
stępowych – rozrost, przerost komórek, 
cechy nowotworzenia, zmian wstecznych 
– zanik, martwica, zaburzeń w krążeniu, 
morfologii poszczególnych komórek, wy-
gląd ich cytoplazmy i jądra oraz obecność 
drobnoustrojów bądź pasożytów lub in-
nych zmian (np. obecność ciałek wtręto-
wych). Nie bez znaczenia i często kluczo-
we dla patologa są informacje dostarczone 
przez lekarza odnośnie do zwierząt padłych 
oraz całego stada, szczególnie dotyczące 
stwierdzonych objawów klinicznych, cza-
su ich trwania, zmian sekcyjnych oraz da-
nych epidemiologicznych. Na podstawie 
wstępnego rozpoznania opartego głów-
nie na ocenie morfologicznej w barwie-
niu przeglądowym hematoksylina-eozyna 
patolog może zdecydować o zastosowaniu 
metod dodatkowych. W przypadku cho-
rób zakaźnych będą to opisane wyżej me-
tody mające na celu identyfikację patoge-
nu wywołującego chorobę. Wynik badania 
histopatologicznego obejmuje rozpoznanie 
histopatologiczne z określeniem charakte-
ru zmian, ocenę ich nasilenie oraz infor-
mację co do możliwych patogenów, które 
mogły wywołać chorobę, gdy brak możli-
wych metod ich identyfikacji, lub dokład-
ne wskazanie czynnika etiologicznego gdy 
wynika to bezpośrednio z obrazu histopa-
tologicznego i danych z wywiadu, lub zo-
stał on wykryty w dodatkowych metodach 
histologicznych. Czas oczekiwania na wy-
nik badania to około 7 dni, a koszt waha 
się od 90 do 250 zł w zależności od ilości 
i charakteru użytych metod dodatkowych. 
Należy zaznaczyć, że kluczowy w diagno-
styce patologicznej jest stały kontakt pato-
loga z lekarzem klinicystą, zarówno w za-
kresie konsultacji, informowania o stoso-
wanych procedurach diagnostycznych, jak 
i w przekazaniu wyniku. Ostateczne roz-
poznanie powinno być postawione przez 
lekarza klinicystę w oparciu o wszelkie do-
stępne mu wyniki badań, w tym wynik ba-
dania histopatologicznego.

Należy podkreślić, że diagnostyka pato-
morfologiczna ma wiele zalet wynikających 
z metodyki badań. Utrwalony materiał jest 
w niewielkim stopniu wrażliwy na upływ 
czasu oraz warunki transportu i przecho-
wywania. Dotyczy to często także trwało-
ści i możliwości wykrycia czynnika etiolo-
gicznego w badanym materiale. W przy-
padku chorób zakaźnych bardzo ważne 
jest, że utrwalony materiał nie stanowi za-
grożenia dla ludzi i zwierząt. Tkanki prze-
słane do badań w toku procedur histolo-
gicznych są zatapiane w parafinie, dzięki 

czemu mogą być przechowywane i wyko-
rzystane w badaniach retrospektywnych. 
Niewątpliwą korzyścią dla patologów jest 
możliwość elektronicznej obróbki i prze-
syłania obrazu mikroskopowego. Pozwala 
to na konsultowanie przypadków pomię-
dzy ośrodkami diagnostycznymi, groma-
dzenie wyników i przez to możliwość ich 
weryfikacji. Wyniki badań histopatolo-
gicznych mogą zawierać zdjęcie ocenia-
nego preparatu. Sposób utrwalenia i za-
bezpieczenia próbki ogranicza możliwość 
wystąpienia błędów fałszywie, np. wynika-
jących z zanieczyszczenia próbki, czy fał-
szywie ujemnych, np. będących skutkiem 
niewłaściwych warunków i czasu przesy-
łania próbki.

Diagnostyka cytologiczna 
chorób zakaźnych

Diagnostyka cytopatologiczna jest rzadko 
stosowana u dużych zwierząt, a w szcze-
gólności w przypadku chorób zakaźnych. 
Należy jednak zaznaczyć jej niewątpliwe 
korzyści, jakimi są: krótki czas oczekiwa-
nia na wynik (1–3 dni), możliwość iden-
tyfikacji patogenów porównywalna z me-
todami histologicznymi oraz mniejsze 
koszty. W obrazie cytologicznym można 
określić morfologię komórek, typ nacie-
ku zapalnego oraz wykryć drobnoustroje. 
Nie można jednak zobrazować umiejsco-
wienia zmian, ocenić w pełni ich nasile-
nia, nie można określić topografii komó-
rek i tkanek względem siebie oraz wykryć 
niektórych zmian, np. zaburzeń w krąże-
niu. Większa jest możliwość wystąpienia 
błędów, zarówno fałszywych wyników 
dodatnich, jak i ujemnych. Brak również 
w wielu przypadkach jasnych wskazań co 
do jednostek, w których takie badanie moż-
na wykonać. W przypadku dużych zwie-
rząt badanie cytologiczne jest najczęściej 
wykonywane u koni: materiał jest pobiera-
ny w czasie endoskopii czy biopsji cienko-
igłowej. W diagnostyce sekcyjnej, najczę-
ściej wykonywanej u świń i przeżuwaczy, 
materiał diagnostyczny może być pobra-
ny w formie zeskrobin błony śluzowej jamy 
nosowej w diagnostyce zakażeń cytome-
galowirusowych, błony śluzowej oskrzeli 
w diagnostyce grypy, oraz błony śluzowej 
jelit w diagnostyce np. adenomatozy jelito-
wej (porcine proliferative enteritis – PPE) 
czy spirochetozy jelitowej u świń. Prepa-
raty odciskowe mogą być wykonane na 
przekroju wątroby, płuc, mózgu, węzłów 
chłonnych oraz nerek.

Podsumowanie

Diagnostyka histopatologiczna rzadko jest 
wykorzystywana w rozpoznawaniu cho-
rób zakaźnych w Polsce. W Stanach Zjed-
noczonych i krajach Europy Zachodniej 

zastosowanie metod histologicznych 
w rozpoznawaniu chorób zakaźnych oraz 
w identyfikacji patogenów są procedurami 
powszechnie stosowanymi i równorzędny-
mi wobec technik molekularnych, serolo-
gicznych, czy badania mikrobiologiczne-
go. Należy podkreślić znaczenie diagno-
styki histopatologicznej w rozpoznawaniu 
chorób przebiegających podklinicznie czy 
cechujących się nieswoistymi objawami. 
Ponadto diagnostyka patologiczna jest za-
lecana przez Centrum Zwalczania i Zapo-
biegania Chorobom USA jako podstawo-
wa technika rozpoznawania chorób zakaź-
nych ludzi i zwierząt nowo pojawiających 
się na określonym terenie oraz chorób wy-
wołanych przez czynniki o wysokiej zjadli-
wości. Najważniejszą zaletą metodyki ba-
dania histopatologicznego jest rozpozna-
wanie chorób według zasady „od ogółu 
do szczegółu”, a więc od ogólnych danych 
z wywiadu i obrazu morfologicznego do 
identyfikacji konkretnych drobnoustrojów. 
Przesyłając jednokrotnie materiał, może-
my uzyskać wiele informacji opisujących, 
charakter zmian w narządach, nasilenie 
choroby, wskazania co do chorób towa-
rzyszących lub powikłań oraz pełne roz-
poznanie choroby zakaźnej z możliwością 
identyfikacji patogenu. Badanie histopato-
logiczne może być uzupełnieniem diagno-
styki sekcyjnej zwierząt padłych lub pod-
danych eutanazji. Bardzo ważne jest, że 
można również zastosować je w kontroli 
zdrowia stada w czasie audytu w ubojni. 
Liczne wskazania, szeroki wachlarz metod 
oraz wiele zalet technicznych czynią z hi-
stopatologii ciekawe i przyszłościowe na-
rzędzie w diagnostyce chorób zakaźnych. 
Stwarza ona nowe możliwości i jest uzu-
pełnieniem metod mikrobiologicznych, se-
rologicznych i molekularnych.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
odpowiednią podaż mikroelementów, mię-
dzy innymi selenu. Stopień zaopatrzenia 
bydła w selen zależy od jego zawartości 

w dawce pokarmowej, a także od dostęp-
ności biologicznej. W Polsce występuje po-
wszechny niedobór selenu w glebie. Efek-
tem jest zbyt niska zawartość tego pier-
wiastka w roślinach, co stwarza potrzebę 
suplementacji.

Stężenie selenu we krwi nowo narodzo-
nych cieląt w dużym stopniu zależy od jego 
zawartości we krwi ich matek. Istnieje za-
tem możliwość poprawy stopnia zaopa-
trzenia cieląt w selen poprzez podawanie 
go ciężarnym krowom (1). Suplementacja 
selenu powoduje wzrost jego zawartości 
w łożysku. W jednych badaniach u krów, 
którym podano drogą pozajelitową pre-
parat z  selenem (30 mg) i alfa-tokofero-
lem (3000 j.m.), stężenie selenu w łożysku 
wynosiło 64 ppm. Dla porównania u krów, 
którym nie podano dodatku selenu, było 
niższe o 17 ppm (2). Według jednych ba-
dań cielęta są lepiej zaopatrzone w selen 
wówczas, gdy ich matki dostają dodatek 
tego pierwiastka w okresie późnej ciąży, 
zamiast po porodzie. Można sądzić, że 
selen w większym stopniu przenika z or-
ganizmu matki do organizmu jej potom-
stwa przez łożysko, a w mniejszym stopniu 

drogą laktogenną. Badania te przeprowa-
dzono na krowach z niedoborem selenu. 
Zauważono, że podawanie selenu (w po-
staci seleninu sodu) przez piętnaście dni 
przed porodem w dawce dziennej wyno-
szącej 13 mg pozwala na osiągnięcie pra-
widłowego stopnia zaopatrzenia zarów-
no krów, jak i cieląt (3). Duże znaczenie 
ma postać chemiczna selenu dodawane-
go do diety ciężarnych krów. Efektem za-
stosowania drożdży selenowych, zamiast 
selenu w formie nieorganicznej, jest wyż-
sze stężenie selenu we krwi krów i nowo 
narodzonych cieląt. Wyższe stężenie se-
lenu we krwi cieląt może utrzymywać się 
nawet w szczycie laktacji. Zastąpienie se-
lenu w formie nieorganicznej drożdżami 
selenowymi stwarza możliwość zwiększe-
nia zawartości tego pierwiastka w wydzie-
linie gruczołu mlekowego (4, 5, 6, 7). For-
ma chemiczna selenu podawanego krowom 
w okresie ciąży ma wpływ na ekspresję ge-
nów w jądrach ich nowo narodzonego po-
tomstwa, między innymi genów uczestni-
czących w procesach steroidogenezy i sper-
matogenezy. Jeżeli te zmiany utrzymują się 
w okresie dojrzewania, to rodzaj dodatku 

Selen w żywieniu cieląt. Część II. 
Suplementacja i toksyczność selenu
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Selenium in calf nutrition. Part II. Selenium 
supplementation and toxicity
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Nutrition is one of the most important factors 
influencing animal health status. Special attention 
should be given to an adequate supply of 
microelements, including selenium. Selenium status 
of calf depends on selenium status of its mother. 
Selenium supplementation of pregnant cows can 
increase selenium levels in the offspring. Maternal 
selenium supplementation can improve colostrum 
quality and the IgG status of calf. Dietary selenium 
supplementation increases also concentration of 
selenium in meat. Dietary supplements containing 
selenium-enriched yeast are better selenium sources 
than those containing sodium selenite or sodium 
selenate. However, the excessive selenium intake 
can be toxic. Clinical signs characteristic of selenosis 
include alopecia and cracking of hooves. The aim 
of this paper was to present the various aspects 
connected with selenium in calf nutrition.

Keywords: veterinary nutrition, selenium 
supplementation, selenium toxicity, calf.
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