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JAK wyzwolić się  
od świądu? 

JUŻ W SPRZEDAŻYNOWOŚĆ

(maleinian oklacitinibu)
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APOQUEL® jest nowatorskim, pierwszym w swojej klasie 
inhibitorem kinaz JAK, umożliwiającym leczenie świądu 
wywołanego alergicznym zapaleniem skóry oraz objawów 
klinicznych atopowego zapalenia skóry u psów. 

•  Szybkość działania – wykazana skuteczność przeciwświądowa  
w ciągu 4 godzin po podaniu1

•   Długo utrzymująca się skuteczność – długotrwałe łagodzenie świądu  
i poprawa stanu zmian skórnych2

•  Bezpieczeństwo stosowania – wyższy profil bezpieczeństwa przy  
podawaniu krótko- i długoterminowym w porównaniu z kortykosteroidami3

 1. Niepublikowane dane własne. Badanie Zoetis nr A161-AU-12-096.   
2. Cosgrove SB, et al. Vet Dermatol. 2013; w druku.   
3. Niepublikowane dane własne. Badanie Zoetis nr 5962C-85-08-364.  

• Dostępny w 3 gramaturach: 3,6 mg, 5,4 mg i 16 mg
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Zamieszczenie w tym numerze artyku-
łu o polskich studentach i lekarzach 

weterynarii internowanych w Szwajcarii 
podczas II wojny światowej było możli-
we dzięki inicjatywie dr. Jerzego Gawora 
z Krakowa i jego kontaktom międzyna-
rodowym, wynikającym między innymi 
z tego, że jest obecnie prezesem Federa-
cji Europejskich Stowarzyszeń Lekarzy 
Małych Zwierząt (FECAVA). Gdy otrzy-
mał od swoich szwajcarskich przyjaciół 
styczniowy numer Schweizer Archiv für 
Tierheilkunde z  tym artykułem uznał, 
że warto by było udostępnić go w Pol-
sce i skontaktował mnie z autorem, prof. 
Andreasem Pospischilem, który chętnie 
przyjął tę propozycję. Dzięki tej publika-
cji możemy poznać historię naszych ko-
legów, których wojenne losy rzuciły do 
Szwajcarii i którzy, jak się okazuje, po-
zostawili tam dobrą pamięć. Zaimpo-
nowała mi przestawiona w niej doku-
mentacja i skrupulatny opis dziejów in-
ternowanych.

Szczególnie interesująca wydaje się 
powojenna kariera Aleksandra Jezier-
skiego i jego aktywność naukowa, która, 
o  ironio, doprowadziła do tego, że, po-
dobnie jak pracujący w USA nad uzyska-
niem szczepionki przeciwko poliomyeli-
tis (chorobie Heinego-Medina) Hilary Ko-
prowski, został oskarżony o przyczynienie 
się do powstania ludzkiego wirusa niedo-
boru odporności (HIV), a co za tym idzie 
– epidemii zespołu nabytego upośledze-
nia odporności (AIDS) w Afryce. Oskar-
żenie to padło już po jego śmierci. Obro-
nie dobrego imienia Jezierskiego został 
poświęcony opublikowany w 2001 r. ar-
tykuł, w którym omówiono jego publika-
cje naukowe (Phil. Trans. R. Soc. Lond. B 
2001, 356, 835–837).

Aleksander Jezierski był starszy od 
współtowarzyszy internowania, był już 
po doktoracie i asystenturze na Akade-
mii Medycyny Weterynaryjnej we Lwo-
wie. Specjalizował się w mikrobiologii, co 
sprawiło, że uczył tego przedmiotu inter-
nowanych studentów. Musiał być zdolny 
i pracowity, gdyż w czasie internowania 
habilitował się na Uniwersytecie Zury-
skim. Był podobno perfekcyjnym bada-
czem, ale typem samotnika, niechętnym 
do współpracy z  innymi naukowcami, 
wszystkie eksperymenty przeprowadzał 
osobiście lub z udziałem małego, własne-
go zespołu. Świetnie strzelał, co bardzo 
mu się przydało w Afryce, gdy potrzebo-
wał do badań nerek gerez (gatunek małp 
z rodziny koczkodanowatych).

Po zakończeniu wojny Jezierski nie 
zdecydował się na powrót do kraju, 

pewnie dlatego, że chciał kontynuować 
karierę naukową. W 1947 r. został zatrud-
niony przez służby weterynaryjne w Kon-
go Belgijskim i podjął pracę w laborato-
rium w Elizabethville (obecnie Lubum-
bashi). W latach 1951–1952 związał się ze 
znaczącą agencją badawczą INEAC (Insti-
tut National pour l’Etude Agronomique 
du Congo Belge). Wysłano go do labora-
torium w Nioka, niedaleko jeziora Alber-
ta w Ugandzie, 800 km od stolicy pro-
wincji Stanleyville (obecnie Kisangani), 
gdzie został kierownikiem laboratorium 
w Gabu. W krótkim czasie zorganizował 
pracownię hodowli komórkowych, aby 
móc namnażać wirus poliomyelitis, cho-
ciaż nie było to priorytetem badawczym 
INEAC. Początkowo otrzymał wsparcie 
z Instytutu Pasteura w Paryżu, skąd po-
chodziły pierwsze szczepy wirusa polio, 
których używał do doświadczeń Miał peł-
ną swobodę podróżowania i nauki tech-
nik laboratoryjnych w ośrodkach zagra-
nicznych, z czego zrobił użytek, spędza-
jąc 6 miesięcy w ośrodkach poza Afryką. 
Intensywne badania nad opracowaniem 
szczepionki przeciwko chorobie Heine-
go-Medina kontynuował do 1958 r. Jego 
dziesięć podstawowych prac doświad-
czalnych zostało opublikowanych w  la-
tach 1950–1960.

W 1958 r. Aleksander Jezierski został 
odwołany z placówki w Gabu, bowiem 
INEAC uznał jego pracę za niepotrzeb-
ną. Jezierski wrócił do państwowego la-
boratorium weterynaryjnego w Elizabe-
tville i  zaprzestał dalszych badań z wi-
rusem poliomyelitis. Po uzyskaniu przez 
Kongo niepodległości w 1960 r., pozosta-
wał na swoim stanowisku do 1964 r., kie-
dy otrzymał propozycję pracy w siedzibie 
głównej FAO w Rzymie. Później miesz-
kał w Hiszpanii i Belgii. Zmarł w Bruk-
seli w 1991 r., kiedy AIDS stał się już naj-
bardziej medialnym zespołem chorobo-
wym u ludzi, ale jeszcze zanim pojawiła 
się teoria o pochodzeniu wirusa powo-
dującego AIDS od doustnej szczepion-
ki przeciwko polio, uzyskanej z użyciem 
małpich hodowli komórkowych.

Nie wiadomo dlaczego Jezierski w nie-
wielkim afrykańskim laboratorium pod-
jął próbę opracowania szczepionki prze-
ciwko chorobie Heinego-Medina. Po-
twierdza to opinię, że był ambitnym 
niezależnym badaczem, co nie musiało 
się podobać jego przełożonym, a po pew-
nym czasie doprowadziło do przekrocze-
nia kompetencji („o jeden most za dale-
ko”), gdy otrzymaną przez siebie doustną 
szczepionkę podał 21 osobom. Wcześniej 
jej nieszkodliwość i  immunogenność 

sprawdził, podając ją dwunastu szym-
pansom, które – jako jedyny gatunek 
małp – są wrażliwe na zakażenie wiru-
sem polio. Był to 148. pasaż wirusa na-
mnażonego w hodowli komórkowej ner-
ki koczkodana (Cercopithecus) lub gerezy 
(Colobus). Wyniki uodporniania szym-
pansów i ludzi były zaskakująco dobre, 
nie stwierdzono wiremii ani klinicz-
nych objawów choroby, podany szczep 
był wydalany z  kałem w  ciągu 7  tygo-
dni, a  u  badanych nastąpiła serokon-
wersja i  wykazano obecność przeciw-
ciał neutralizujących. Ten eksperyment 
był jednak przeprowadzony w pojedyn-
kę, w prowincjonalnym szpitalu, w któ-
rym był zatrudniony tylko jeden lekarz. 
Nawet wtedy takie postępowanie musia-
ło wzbudzić kontrowersje i Jezierskiego 
wyrzucono z pracy, mimo że na skalę la-
boratoryjną osiągnął zamierzony przez 
siebie cel i otrzymał skuteczną, doustną 
szczepionkę przeciwko polio.

W tym samym czasie nad szczepion-
ką przeciwko polio pracowano w  wie-
lu ośrodkach naukowych. Duży suk-
ces w tym zakresie osiągnął Hilary Ko-
prowski (1916–2013), który ze względu 
na żydowskie pochodzenie w 1939 r. wy-
emigrował z Polski. Początkowo praco-
wał w Brazylii, a później osiadł w USA. 
W Instytucie Wistara w Filadelfii uzy-
skał atenuowany szczep wirusa polio, 
przez pasażowanie go przez szczury ba-
wełniane (Sigmondon hispidus). Aby udo-
wodnić nieszkodliwość atenuowanego 
wirusa Koprowski wraz z  laborantem 
nawet wypili zawiesinę mózgu zakażo-
nego szczura. Niewiele zresztą ryzyko-
wali, gdyż mieli przeciwciała przeciwko 
temu wirusowi. Szczepu tego Koprowski 
użył do przygotowania doustnej szcze-
pionki. Wirus szczepionkowy nammaża-
no w pierwotnych hodowlach komórko-
wych nerek rezusów i makaków. Pierw-
sze szczepienia, początkowo na niewielką 
skalę, przeprowadzono w 1950 r. w USA. 
Masowych szczepień dokonano dopiero 
w 1958 r. u około miliona dzieci w Bu-
rundi i Rwandzie. Ta sama szczepionka 
od jesieni 1959 r. do maja 1960 r. zosta-
ła zastosowana również w Polsce. Dzię-
ki swoim powiązaniom z firmą Wyeth 
Koprowski, na prośbę dyrektora Pań-
stwowego Zakładu Higieny prof. Felik-
sa Przesmyckiego, przekazał bezpłatnie 
9  mln dawek do Polski. Ci z  nas, któ-
rzy obecnie liczą 56  lat, pewnie otrzy-
mali tę szczepionkę. Efekt szczepień był 
spektakularny: o ile w 1959 r. w Polsce 
odnotowano 1000 zachorowań na cho-
robę Heinego-Medina, o tyle w 1963 r. 
było ich 30. Dobre uczynki bywają jed-
nak karane. Koprowskiego i Przesmyckie-
go zaatakował pewien lekarz, twierdząc, 
że polskie dzieci posłużyły za króliki 
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doświadczalne. Przesmycki wyleciał ze 
stanowiska, a jego miejsce zajął oponent. 
Mogła być w tym pewna racja, ponieważ 
szczepionka ta nie była zarejestrowana 
ani w Stanach Zjednoczonych, ani, tym 
bardziej, w Polsce.

Pomiędzy 1955 a 1961 r. w USA zosta-
ły opracowane i wprowadzone do użytku 
inne szczepionki: inaktywowana, podawa-
na w iniekcji, szczepionka Salka i atenu-
owana, doustna szczepionka Sabina, któ-
re stosowane są do teraz, również w na-
szym kraju. Jest okazja do przypomnienia, 
że w 2008 r. Hilary Koprowski otrzymał, 
z inicjatywy zmarłego przed dwoma laty 
prof. Marka Niemiałtowskiego, doktorat 
honoris causa Szkoły Głównej Gospodar-
stwa Wiejskiego.

Ani Hilary Koprowski, ani tym bar-
dziej Aleksander Jezierski nie byli w stanie 
przewidzieć, że z tego powodu, iż w czę-
ści przeprowadzonych przez nich badań 
używano pierwotnych hodowli komór-
kowych nerek małp, zostaną oskarżeni 
o przyczynienie się do powstania odkry-
tego w 1983 r. ludzkiego wirusa upośle-
dzenia odporności – HIV.

Wirusy HIV (HIV-1 i HIV-2; HIV-1 jest 
bardziej zakaźny i zjadliwy) należą do len-
tiwirusów z rodziny retrowirusów. Więk-
szość badaczy jest zdania, że HIV-1 lub 
wirus bardzo do niego podobny prze-
dostał się do populacji ludzkiej od małp. 
Badania z końca ubiegłego wieku wyka-
zały, że epidemia zakażeń HIV-1 wyni-
kła z przejścia małpiego wirusa upośle-
dzenia odporności (simian immmuno-
deficiency virus – SIVcpz) szympansów 
(Pan troglodytes) na człowieka, co mia-
ło nastąpić w zachodniej Afryce równi-
kowej. Na podstawie analizy sekwencji 

genetycznych wirusów pochodzących 
z różnych okresów, występowanie ostat-
niego wspólnego przodka dla wszystkich 
podtypów HIV z grupy M datuje się na 
1931 r. Z innych badań wynika, że prze-
niesienie HIV-1 z małp na ludzi musia-
ło nastąpić przed latami dwudziestymi 
XX wieku, gdyż w tym czasie rozpoczę-
ło się różnicowanie wirusa u ludzi. Wy-
krycie ścisłego pokrewieństwa między se-
kwencjami env SIVcpz w Kamerunie a HIV 
grupy N w tym samym rejonie jest argu-
mentem potwierdzającym pochodzenia 
ludzkiego wirusa od szympansów. Na-
turalnym rezerwuarem HIV-1 są zatem 
szympansy Pan troglodytes, zaś wirus 
HIV-2 wywodzi się od SIVsm małpy man-
gaby szarej (Cercocebus atys).

Niemal od samego początku epidemii 
AIDS w środkach masowego przekazu 
były rozpowszechniane rozmaite teorie 
odnośnie do pochodzenia HIV. U schył-
ku lat osiemdziesiątych dość popularne 
było przypuszczenie, że wirus HIV zo-
stał wyprodukowany sztucznie, w labo-
ratoriach, lecz stracono nad nim kontro-
lę i  rozpowszechnił się na całym świe-
cie. Pogląd ten był szczególnie popularny 
wśród Afroamerykanów. Wiele szumu 
medialnego na temat pochodzenia HIV 
sprowokowała publikacja Toma Curti-
sa w czasopiśmie Rolling Stone w 1992 r. 
i powtarzająca przedstawione tam po-
glądy wydana w 1999 r., napisana z  ta-
lentem, książka Edwarda Hoopera zaty-
tułowana: „Rzeka: podróż do źródła HIV 
i AIDS (The River: A Journey to the Source 
of HIV and AIDS). W swoim czasie była 
ona bestselerem.

W obu publikacjach, przedstawiono 
hipotezę, że HIV pojawił się w Afryce. 

w  latach 1957–1960, w następstwie ak-
cji szczepień dzieci przeciwko chorobie 
Heinego-Medina. Hipoteza opierała się 
na założeniu, że wirus używany do pro-
dukcji doustnej szczepionki opracowa-
nej przez Hilarego Koprowskiego miał 
być namnażany w hodowli komórek ne-
rek szympansów, co przyczyniło się do 
przeniesienia wirusa SIV z małp na lu-
dzi. W książce „Rzeka” Hooper obok Ko-
prowskiego wymienił także jako współ-
winnego Aleksandra Jezierskiego (poświę-
cono mu kilkanaście stron), mimo że jego 
szczepionkę podano jedynie 25 osobom. 
Z książki tej zresztą wynika, że w Afry-
ce doszło do przelotnego spotkania Je-
zierskiego i Koprowskiego, ale nie pod-
jęli oni współpracy.

Na szczęście dla Koprowskiego zacho-
wały się próbki szczepionki sprzed ponad 
40 lat. Nie znaleziono w nich ani SIV, ani 
HIV lub DNA szympansów, a jedynie ma-
kaków. Z kolei z publikacji naukowych Je-
zierskiego wynika, że szympansów uży-
wał jedynie do sprawdzania skuteczno-
ści uzyskanej szczepionki. Szympansom 
doświadczalnym nadawał nawet imiona. 
Nie było mowy o ich zabijaniu. Mimo to 
sprawa nie została ostatecznie zamknię-
ta i  ciągle powraca wiadome oskarże-
nie, ponieważ wydaje się atrakcyjniej-
sze niż fakty.

Dziękuję szwajcarskim kolegom, 
gdyż dzięki ich artykułowi była okazja 
do przedstawienia niebanalnego życio-
rysu nieznanego nam dotychczas Alek-
sandra Jezierskiego.

Antoni Schollenberger
Redaktor naczelny

WYDZIAŁY MEDYCYNY WETERYNARYJNEJ  
W LUBLINIE I WE WROCŁAWIU  

ZNAJDUJĄ SIĘ NA LIŚCIE POZYTYWNIE OCENIONYCH 
EUROPEJSKICH UCZELNI WETERYNARYJNYCH

11 maja br., podczas 29. Walnego Zgromadzenia 
EAEVE odbywającego się w Uppsali (Szwecja), 

Wydziały Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie i we Wro-
cławiu otrzymały decyzję o pozytywnym wyniku wizytacji 
grupy ekspertów EAEVE.

Decyzja została podjęta na posiedzeniu Komitetu Wyko-
nawczego EAEVE. Jakość kształcenia została obiektywnie 

oceniona przez ekspertów jako spełniająca europejskie 
standardy kształcenia, bez jakichkolwiek zastrzeżeń czy 
warunków.

Oznacza to, że nie tylko wydziały w Olsztynie i War-
szawie, ale również w Lublinie i we Wrocławiu zostały 
akredytowane przez Europejskie Stowarzyszenie Uczelni 
 Weterynaryjnych.
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 – 16 kwietnia 2016 r. W Poznaniu odbył się Sprawozdaw-
czy Zjazd Wielkopolskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował pre-
zes Jacek Łukaszewicz.

 – 16 kwietnia 2016 r. W Lubikówku odbył się Sprawoz-
dawczy Zjazd Lubuskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej – 
25-lecie Lubuskiej ILW. Krajową Radę Lekarsko-Wetery-
naryjną reprezentował wiceprezes Andrzej Juchniewicz.

 – 16 kwietnia 2016 r. W Boguchwale odbył się Sprawoz-
dawczy Zjazd Podkarpackiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wał wiceprezes Józef Białowąs.

 – 17 kwietnia 2016 r. W Tarnowie odbył się Sprawoz-
dawczy Zjazd Małopolskiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wał prezes Jacek Łukaszewicz. 

 – 19 kwietnia 2016 r. W siedzibie Krajowej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Zespołu ds. 
sytuacji kadrowo-płacowej w Inspekcji Weterynaryjnej.

 – 19 kwietnia 2016 r. W gmachu MRiRW odbyło się spo-
tkanie z podsekretarz stanu w Ministerstwie Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi Ewą Lech. Krajową Radę Lekarsko-Wete-
rynaryjną reprezentowali: prezes Jacek Łukaszewicz, Ma-
ciej Bachurski i Marek Wisła. Tematem spotkania było 
przedstawienie projektów zmiany prawa opracowanych 
przez Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną oraz stan 
i plan prac Zespołu ds. reformy instytucjonalnej systemu 
bezpieczeństwa żywności powołanego przez ministra rol-
nictwa i rozwoju wsi.

 – 20 kwietnia 2016 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował do 
podsekretarz stanu w Ministerstwie Rolnictwa i Rozwo-
ju Wsi Ewy Lech pismo, zawierające podsumowanie spo-
tkania, które odbyło się 19 kwietnia 2016 r., wraz ze zło-
żonymi podczas spotkania propozycjami nowelizacji ak-
tów normatywnych.

 – 23 kwietnia 2016 r. W Centrum Naukowo-Dydaktycz-
nym Uniwersytetu Przyrodniczego we Wrocławiu odbyła 
się uroczystość wręczenia dyplomów ukończenia studiów 
absolwentom Wydziału Medycyny Weterynaryjnej. Kra-
jową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował Woj-
ciech Hildebrand.

 – 23–24 kwietnia 2016 r. W Łodzi odbyły się XII Tar-
gi Medycyny Weterynaryjnej VetMedica oraz VI Kon-
gres Praktyki Weterynaryjnej VetForum. Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowali: prezes Jacek 
Łukasz i Marek Wisła. W trakcie VetForum odbyła się 
konferencja prasowa zorganizowana przez Krajową Izbę 
Lekarsko-Weterynaryjną, podczas której został przedsta-
wiony pogląd KRLW na strukturę nowej „superinspek-
cji” w aspekcie trwających w Ministerstwie Rolnictwa 

i Rozwoju Wsi prac nad reformą instytucjonalną bezpie-
czeństwa żywności.

 – 24 kwietnia 2016 r. We Wrocławiu odbył się Sprawoz-
dawczy Zjazd Dolnośląskiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wał prezes Jacek Łukaszewicz.

 – 27 kwietnia 2016 r. W gmachu MRiRW odbyło się spo-
tkanie przedstawicieli Porozumienia Wielkopolskiego 
z podsekretarz stanu w Ministerstwie Rolnictwa i Rozwo-
ju Wsi minister Ewą Lech. Krajową Radę Lekarsko-Wete-
rynaryjną reprezentowali: prezes Jacek Łukaszewicz i Ma-
ciej Bachurski. Tematem spotkania były postulaty płacowe 
pracowników Inspekcji Weterynaryjnej i wyznaczonych 
urzędowych lekarzy weterynarii oraz sytuacja związana 
z pracą Zespołu ds. reformy instytucjonalnej systemu bez-
pieczeństwa żywności powołanego przez ministra rolnic-
twa i rozwoju wsi.

 – 27 kwietnia 2016 r. W gmachu Sejmu Rzeczypospolitej 
Polskiej odbyło się posiedzenie Prezydium Komisji: Ochro-
ny Środowiska, Zasobów Naturalnych i Leśnictwa, Rolnic-
twa i Rozwoju Wsi oraz Samorządu Terytorialnego i Polity-
ki Regionalnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną re-
prezentowali: prezes Jacek Łukaszewicz i Maciej Bachurski.

 – 27 kwietnia 2016 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował do 
podsekretarz stanu w Ministerstwie Rolnictwa i Rozwoju 
Wsi Ewy Lech pismo, zawierające uwagi dotyczące propo-
nowanego przez ministerstwo podwyższenia stawki wy-
nagrodzenia personelu pomocniczego.

 – 4 maja 2016 r. W gmachu MRiRW odbyło się spotkanie 
z sekretarzem stanu w Ministerstwie Rolnictwa i Rozwo-
ju Wsi, Zbigniewem Babalskim. Krajową Izbę Lekarsko-
-Weterynaryjną reprezentowali: prezes Jacek Łukaszewicz 
i Maciej Gajęcki.

 – 4 maja 2016 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-We-
terynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował do 
podsekretarz stanu w Ministerstwie Rolnictwa i Rozwoju 
Wsi, Ewy Lech, pismo zawierające uwagi dotyczące zmia-
ny ustawy o Inspekcji Weterynaryjnej w zakresie art. 16.

 – 5  maja 2016  r. W  gmachu Sejmu Rzeczypospolitej 
Polskiej odbyła się konferencja „Diagnoza stanu rolnic-
twa” zorganizowana przez Sejmową Komisję Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi. Prezentację zatytułowaną „Aktualne pro-
blemy lekarzy weterynarii” wygłosił prezes Jacek Łuka-
szewicz. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentowali: prezes Jacek Łukaszewicz, Maciej Bachurski 
i Marek Wisła.

 – 6–8 maja 2016 r. W Suboticy (Serbia) odbyło się spo-
tkanie delegacji krajów członkowskich V4Vet+. Krajo-
wą Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowali: prezes 
 Jacek  Łukaszewicz, Marek Kubica i Stanisław Winiarczyk.

Kalendarium  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej
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 – 7 maja 2016 r. W Auli Kryształowej Szkoły Głównej Go-
spodarstwa Wiejskiego w Warszawie odbyła się uroczy-
stość wręczenia dyplomów ukończenia studiów absolwen-
tom Wydziału Medycyny Weterynaryjnej. Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowała sekretarz Danu-
ta Pawicka-Stefanko.

 – 7 maja 2016 r. W Warszawie odbył się Sprawozdawczy 
Zjazd Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Kra-
jową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowała sekre-
tarz Danuta Pawicka-Stefanko.

 – 10 maja 2016 r. W gmachu MRiRW odbyło się spo-
tkanie robocze z  dyrektorem Departamentu Bezpie-
czeństwa Żywności i Weterynarii Krystianem Popław-
skim na temat proponowanych przez KRLW zmian do 
ustawy o zawodzie lekarza i izbach lekarsko-weteryna-
ryjnych dotyczących sposobu ustalania kworum na re-
jonowych zebraniach wyborczych. Krajową Radę Lekar-
sko-Weterynaryjną reprezentowali: prezes Jacek Łuka-
szewicz i Piotr Żmuda.

 – 11 maja 2016 r. W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-We-
terynaryjnej odbyło się posiedzenie Zespołu ds. sytuacji 
kadrowo-płacowej w Inspekcji Weterynaryjnej.

 – 11 maja 2016 r. Na antenie Polskiego Radia prezes Ja-
cek Łukaszewicz przedstawił pogląd Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej na strukturę nowej „superinspekcji” 
w aspekcie trwających w Ministerstwie Rolnictwa i Roz-
woju Wsi prac nad reformą instytucjonalną systemu bez-
pieczeństwa żywności.

 – 12 maja 2016 r. W gmachu MRiRW odbyło się spotkanie 
z ministrem rolnictwa i rozwoju wsi Krzysztofem Jurgie-
lem. Krajową Izbę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowa-
li: prezes Jacek Łukaszewicz, Marek Wisła i Maciej Gajęcki. 
Tematem spotkania były postulaty płacowe pracowników 

Inspekcji Weterynaryjnej i wyznaczonych urzędowych le-
karzy weterynarii oraz struktura nowej „superinspekcji” 
w aspekcie trwających w Ministerstwie Rolnictwa i Roz-
woju Wsi prac nad reformą instytucjonalną systemu bez-
pieczeństwa żywności.

 – 12 maja 2016 r. W Warszawie odbyło się spotkanie 
z komisarzem UE ds. zdrowia i bezpieczeństwa żywno-
ści Vytenisem Andriukaitisem. Krajową Radę Lekarsko-
-Weterynaryjną reprezentowali: prezes Jacek Łukasze-
wicz i Marek Wisła.

 – 12 maja 2016 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-We-
terynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował pismo 
do dziekanów Wydziałów Medycyny Weterynaryjnej do-
tyczące odpłatności za szkolenie praktyczne uczniów szkół 
ponadgimnazjalnych i szkolenie praktyczne studentów Wy-
działów Medycyny Weterynaryjnej w zakresie wynikają-
cym z programu studiów oraz zapraszające dziekanów na 
posiedzenie Prezydium KRLW.

 – 12 maja 2016 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-We-
terynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował pismo 
do kierowników zakładów leczniczych dla zwierząt doty-
czące odpłatności za szkolenie praktyczne uczniów szkół 
ponadgimnazjalnych i  szkolenie praktyczne studentów 
Wydziałów Medycyny Weterynaryjnej w zakresie wyni-
kającym z programu studiów.

 – 13–14 maja 2016 r. W Kołobrzegu odbył się Sprawoz-
dawczy Zjazd Zachodniopomorskiej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 – 14 maja 2016 r. W Opolu odbył się Sprawozdawczy 
Zjazd Opolskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajową 
Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował wiceprezes 
 Andrzej Juchniewicz.

Zgodnie z uchwałą 90/207/IV Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z 14 grudnia 2007 r. w sprawie ustano-
wienia Honorowej Nagrody Chirona za 
popularyzację wiedzy weterynaryjnej se-
kretarz Kapituły Nagrody prof. Piotr Sze-
leszczuk w styczniu br. zwrócił się do rad 
okręgowych izb lekarsko-weterynaryjnych 
z prośbą o wytypowanie kandydatów do 
tej nagrody. Prawo takie przysługuje rów-
nież członkom Kapituły.

W tym roku osobami nominowany-
mi zostali (w kolejności liczby nominacji):

 – dr Andrzej Kruszewicz z Warszawy 
(nominowany przez Izbę Warszawską),

 – dr hab. Krzysztof Lutnicki, prof. nadzw. 
z Lublina (nominowany przez Izbę Lu-
belską),

 – dr Zbigniew Skrzek z Piotrkowa Try-
bunalskiego (nominowany przez Izbę 
Łódzką i jednego z członków Kapituły),

 – dr Zbigniew Blimke z Ustronia (nomi-
nowany przez Izbę Małopolska, Izbę 
Śląską i jednego z członków Kapituły),

 – lek. wet. Piotr Parys z Olsztyna (nomi-
nowany przez Izbę Warmińsko-Mazur-
ską, Izbę Północno-Wschodnią i jedne-
go z członków Kapituły) oraz

 – prof. Roman Kołacz z Wrocławia (no-
minowany przez Izbę Dolnośląską, Izbę 

Profesor Roman Kołacz  
laureatem Nagrody Chirona w 2016 r.

Prof. dr hab. Roman Kołacz
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Kaszubsko-Pomorską, Izbę Kujawsko-
-Pomorską, Izbę Lubuską, Izbę Opol-
ską, Izbę Podkarpacką, Izbę Wielkopol-
ską, Izbę Zachodniopomorską i jedne-
go z członków Kapituły).
Wybór laureata spośród osób nomino-

wanych został dokonany podczas posie-
dzenia Kapituły 11 kwietnia br.  Laureatem 
Nagrody Chirona w 2016 r. został wybra-
ny prof. dr hab. Roman Kołacz.

Profesor Roman Kołacz jest specja-
listą w dziedzinie nauki o higienie i do-
brostanie zwierząt oraz ekotoksykolo-
gii. Od 2002  r. kieruje Sekcją Higieny 
Środowiska i   Dobrostanu Zwierząt Pol-
skiego Towarzystwa Nauk Weterynaryj-
nych.  Zorganizował i był wykładowcą 

na te tematy podczas wielu konferen-
cji, w  tym siedmiu międzynarodowych. 
Wprowadził do nomenklatury weteryna-
ryjnej w Polsce pojęcie dobrostanu zwie-
rząt, obecnie powszechnie znane i akcep-
towane. Jest ekspertem krajowym i zagra-
nicznym w zakresie dobrostanu zwierząt. 
Prowadzi szeroką działalność popularyza-
torską, szczególnie w zakresie etycznych 
i prawnych aspektów dobrostanu zwierząt. 
Od 17 lat prowadzi szkolenia dla lekarzy 
weterynarii pracowników wojewódzkich 
i powiatowych inspektoratów weteryna-
rii. W latach  2010–2015 wraz z Wojewódz-
kim Inspektoratem Weterynarii w Gdań-
sku był współorganizatorem i wykładow-
cą sześciu konferencji na temat: „Ustawa 

o ochronie zwierząt w aspekcie pracy le-
karza weterynarii”.

Profesor Roman Kołacz jest osobą po-
wszechnie szanowaną, cenioną i lubianą 
w społeczności weterynaryjnej.

Wręczenie nagrody odbyło się 23 kwiet-
nia 2016 r., podczas uroczystości otwar-
cia VI Kongresu Praktyki Weterynaryjnej 
VetForum w Łodzi. Dyplom i towarzyszą-
cą mu statuetkę Chirona prof. Romanowi 
Kołaczowi wręczył prezes Jacek Łukasze-
wicz w asyście przewodniczącego Kapitu-
ły Nagrody Antoniego Schollenbergera.

Antoni Schollenberger

Posiedzenie które odbyło się 30 i 31 mar-
ca 2016 r. rozpoczęło się od uczczenia 

minutą ciszy śp. Tomasza Wróblewskiego, 
byłego wiceprezesa KRLW i prezesa Rady 
Izby Lubelskiej, zasłużonego działacza sa-
morządu lekarzy weterynarii.

Wprowadzenie  
nowego systemu informatycznego

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryj-
na zajęła się rozpatrzeniem interpelacji 
Rady Śląskiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej dotyczącej funkcjonowania i wprowa-
dzenia nowego systemu informatycznego 
Izby. Prezes Krzysztof Orlik przedstawił 
treść interpelacji i wątpliwości dotyczące 
budowy nowego systemu informatyczne-
go przez firmę „Zeto”. Rada została po-
informowana przez prezesa Jacka Łuka-
szewicza o  stanie zaawansowania prac 
nad systemem. Przypomniano, że czas 
na zgłaszanie uwag już minął, a wszyst-
kie zgłoszone wcześniej uwagi z izb okrę-
gowych, zostały dokładnie przeanalizo-
wane. Prezes Łukaszewicz zauważył, że 
wykonawca ma obowiązek stworzenia dla 
wszystkich lekarzy weterynarii „gorącej 
linii”, która ma pomóc w użytkowania 
systemu. Jego zdaniem nie da się stwo-
rzyć 16 oddzielnych systemów dla każ-
dej izby okręgowej. Ostatecznie Krajo-
wa Rada ponownie większością głosów 
opowiedziała się za wdrożeniem nowe-
go systemu.

Spotkanie  
z głównym lekarzem weterynarii

Marcowe posiedzenie Krajowej Rady za-
szczycił swoją obecnością Główny Lekarz 
Weterynarii Włodzimierz Skorupski, któ-
ry przypomniał o swojej dotychczasowej 
pracy w samorządzie lekarzy weterynarii. 
Podczas spotkania Włodzimierz Skorup-
ski opowiedział o najważniejszych wyzwa-
niach, jakie stoją przed kierowaną przez 
niego inspekcją oraz zadeklarował współ-
pracę między Głównym Inspektoratem 
Weterynarii a Krajową Izbą Lekarsko-
-Weterynaryjną i odpowiedział na wiele 
pytań członków Krajowej Rady dotyczą-
cych m.in. przyszłości Inspekcji Wetery-
naryjnej oraz kwestii wynagrodzeń jej pra-
cowników oraz lekarzy wyznaczonych do 
czynności urzędowych.

Specjalizacje lekarzy weterynarii

Krajowa Rada dokonała wyboru kandyda-
tów na członków Komisji ds. Specjaliza-
cji Lekarzy Weterynarii, którzy zostaną 
przedstawieni do zatwierdzenia ministro-
wi rolnictwa i rozwoju wsi. Rada doprecy-
zowała także kryteria wyboru. W wyniku 
głosowania zdecydowano, że członkiem 
Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy Wete-
rynarii ze strony Krajowej Rady może być 
tylko jej członek posiadający tytuł specja-
listy. Wybrano także kandydatów na kie-
rowników poszczególnych specjalizacji.

Zakaz występów zwierząt w cyrkach

W kolejnym punkcie posiedzenia Krajo-
wa Rada zajęła się sprawą uzasadnienia 
poselskiego projektu ustawy o zmianie 
ustawy o ochronie zwierząt oraz niektó-
rych innych ustaw. Prezes Jacek Łukasze-
wicz poinformował, że w ustawie planuje 
się m.in. zakaz prezentowania widowisk 
cyrkowych z udziałem zwierząt, co uza-
sadnia się brakiem nadzoru weterynaryj-
nego nad objazdowymi menażeriami. Rada 
jednogłośnie nie zgodziła się z takim po-
stawieniem sprawy, gdyż nie znajduje to 
potwierdzenia w nadzorze prowadzonym 
przez Inspekcję Weterynaryjną.

Sieciowe zakłady lecznicze dla zwierząt

Rada rozpoczęła dyskusję nad wnioska-
mi izb okręgowych dotyczącymi tworze-
nia tzw. sieciowych zakładów leczniczych 
i wypracowania ram prawnych ich dzia-
łalności Padły wnioski, aby wzorując się 
na prawie niemieckim ograniczyć ekspan-
sję takich zakładów. Prezes Jacek Łukasze-
wicz zwrócił się do rad okręgowych z proś-
bą o przesłanie pomysłów na rozwiązanie 
tego problemu, które będą rozpatrzone na 
następnym posiedzeniu Krajowej Rady.

Urząd Bezpieczeństwa Żywności

Członkowie Krajowej Rady Lekarsko-We-
terynaryjnej zapoznali się także z  trwa-
jącymi w Ministerstwie Rolnictwa i Roz-
woju Wsi pracami nad stworzeniem no-
wego Urzędu Bezpieczeństwa Żywności. 
Prezes Jacek Łukaszewicz poinformował, 
że samorząd lekarzy weterynarii nie zo-
stał zaproszony do udziału w  tych pra-
cach. Dlatego rozpoczęto prace nad wła-
snym projektem ustawy, która powoła do 

Sprawozdanie z XII posiedzenia  
Krajowej Rady  
Lekarsko-Weterynaryjnej
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życia Państwową Inspekcję Weteryna-
rii i Bezpieczeństwa Żywności. Powin-
na to być instytucja spionizowana, pod-
legła premierowi, w której najważniejszą 
rolę będą odgrywać lekarze weterynarii. 
Nowa Inspekcja powinna powstać przez 
przyłączenie do Inspekcji Weterynaryjnej 
pozostałych konsolidowanych instytucji. 
Aby przekonać opinię publiczną do takich 
rozwiązań niezbędne jest przeprowadzenie 
kampanii medialnej, która postawi lekarzy 
weterynarii w centrum działań mających 

na celu zagwarantowanie bezpieczeństwa 
żywności w Polsce.

Sprawy różne

Podczas XII posiedzenia Krajowa Rada 
Lekarsko-Weterynaryjna zajęła się rów-
nież sprawą planowanego remontu sie-
dziby Krajowej Izby Lekarsko-Weteryna-
ryjnej, przyjęła uchwałę w sprawie wpro-
wadzenia jednolitego wzoru legitymacji 
lekarza weterynarii, zaakceptowała projekt 

znaczka – miniaturki potwierdzającego 
otrzymanie Medalu Honorowego „Bene 
de Veterinaria Meritus”, omówiła stan 
prac nad obchodami 25-lecia samorządu 
lekarzy weterynarii, przyjęła sprawozda-
nie z prac Krajowej Komisji Rewizyjnej 
oraz podjęła uchwałę dotyczącą wykona-
nia budżetu za 2015 r. i przyjęła projekt 
budżetu na 2016 r.

Opracował Witold Katner

Pisma i opinie  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

MNiSW.DWM.ZSK. 186.47.2016 Warszawa, 19 kwietnia 2016 r.

MINISTER NAUKI I SZKOLNICTWA WYŻSZEGO

Pan
Jacek Łukaszewicz
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Szanowny Panie Prezesie,
w odpowiedzi na pismo z 22 marca 2016 r. (znak: KIWL/03212/02/16) 
dotyczące Państwa uwagi do projektu zarządzenia Prezesa Rady 
Ministrów w sprawie powołania Zespołu do współpracy przy reali-
zacji zadań związanych z koordynacją systemu uznawania kwa-
lifikacji zawodowych w zawodach regulowanych i działalnościach 
regulowanych uprzejmie przedkładam następujące wyjaśnienia.

Uwaga dotycząca prawa osób reprezentujących Izby, o któ-
rych mowa w § 2 ust. 2 pkt 1 projektu zarządzenia, do głoso-
wania nad uchwałami Zespołu nie może zostać uwzględniona, 
ponieważ zgodnie z art. 51 ust. 3 ustawy z 22 grudnia 2015 r. 
o zasadach uznawania kwalifikacji zawodowych nabytych w pań-
stwach członkowskich Unii Europejskiej (Dz.U. z 2016 r. poz. 65), 
w skład Zespołu wchodzą przedstawiciele ministrów kierujących 
działami administracji rządowej właściwych w sprawach uzna-
wania kwalifikacji zawodowych. Podejmowanie uchwał należy 
do Zespołu, stąd też prawo udziału w głosowaniu przysługuje 
tylko jego członkom.

Jednakże, wzorem lat ubiegłych, chcemy zapewnić stałą obec-
ność w pracach Zespołu przedstawicieli Izb odpowiedzialnych za 
tzw. zawody sektorowe, stąd też wprowadziliśmy zapis o możli-
wości uczestnictwa w pracach Zespołu (bez prawa głosowania, 
gdyż nie są to osoby wskazane przez ministrów).

Jednocześnie pragnę zauważyć, że zapis dotyczący wskaza-
nia przez ministrów ich przedstawicieli do prac w Zespole jest 
ogólny i nie wyklucza wyznaczenia osób spoza urzędu obsługu-
jącego danego ministra.

Z wyrazami szacunku
Jarosław Gowin

KILW/068/27/16 Warszawa, 20 kwietnia 2016 r.

Pani
Dr n. wet. Ewa Lech
Podsekretarz Stanu  
w Ministerstwie Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W nawiązaniu do spotkania Pani Minister z przedstawicielami 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej w Ministerstwie Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi w dniu 19 kwietnia 2016 roku poświęco-
nego najistotniejszym sprawom dotyczącym zawodu lekarza 
weterynarii przesyłam w załączeniu projekty zapisów ustawo-
wych opracowanych przez Krajową Radę Lekarsko-Weteryna-
ryjną dotyczących:
1.  Nowelizacji Ustawy o zawodzie lekarza weterynarii i izbach 

lekarsko-weterynaryjnych (tj. Dz.U. z 2014 r. poz. 1509 ze 
zm.).

2.  Ustanowienie stawek opłat za badanie laboratoryjne na 
obecność włośni mięsa na użytek własny – nowelizacja roz-
porządzeń Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi: z 15 grud-
nia 2006 r. w sprawie sposobu ustalania i wysokości opłat 
za czynności wykonywane przez Inspekcję Weterynaryjną, 
sposobu i miejsc pobierania tych opłat oraz sposobu prze-
kazywania informacji w tym zakresie Komisji Europejskiej 
(Dz.U. z 2013 r. poz. 388 z późn. zm.) oraz z 2 sierpnia 2004 r. 
w sprawie warunków i wysokości wynagrodzenia za wyko-
nywanie czynności przez lekarzy weterynarii i  inne osoby 
wyznaczone przez powiatowego lekarza weterynarii (Dz.U. 
z 2013 r. poz. 424).

3.  Nowelizacja Ustawy o ochronie zdrowia zwierząt oraz zwal-
czaniu chorób zakaźnych zwierząt (Dz.U. z 2014 r. poz. 1539 
ze zm.).
z prośbą o wsparcie naszych działań mających na celu rozpo-

częcia procesu legislacji i wprowadzenia ich w życie.
Z poważaniem

lek. wet. Jacek Łukaszewicz
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej
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Warszawa, 23 kwietnia 2016 r.

KOMUNIKAT PRASOWY

Krajowa Izba Lekarsko-Weterynaryjna z zaciekawieniem przy-
gląda się inicjatywie Ministerstwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi do-
tyczącej stworzenia nowej superinspekcji bezpieczeństwa żyw-
ności. Ponieważ samorząd lekarzy weterynarii nie został zapro-
szony do prac zespołu ministerialnego, który pracuje nad formułą 
nowego Urzędu Bezpieczeństwa Żywności, pozwalamy sobie za 
pomocą mediów wyrazić następujące stanowisko.

Naszym zdaniem łączenie sprawnie działających inspekcji po-
winno odbywać się powoli oraz z rozwagą. Niezbędna jest także 
pogłębiona dyskusja na ten temat ze wszystkimi zainteresowa-
nymi środowiskami. Zbyt szybkie i nierozważne pomysły mogą 
zaszkodzić polskim konsumentom oraz polskiemu przemysło-
wi spożywczemu, który konsekwentnie od wielu lat bije rekordy 
sprzedaży za granicą. Gwarantem tego sukcesu jest Inspekcja We-
terynaryjna, której pracę pozytywnie oceniły liczne misje z Unii 
Europejskiej oraz krajów trzecich. Dla importerów warunkiem 
koniecznym do zakupu naszej żywności jest certyfikat zdrowot-
ności poświadczony przez urzędowego lekarza weterynarii.

Krajowa Izba Lekarsko-Weterynaryjna uważa, że najlepszym 
rozwiązaniem byłoby przyłączenie do Inspekcji Weterynaryj-
nej pozostałych inspekcji, które rząd planuje skonsolidować, 
czyli Państwowej Inspekcji Ochrony Roślin i Nasiennictwa, In-
spekcji Jakości Handlowej Artykułów Rolno-Spożywczych oraz 
części zadań Państwowej Inspekcji Sanitarnej. Takie rozwiąza-
nie wydaje się zasadne, ponieważ 80% zadań nowego Urzędu 
Bezpieczeństwa Żywności będzie dotyczyło kwestii weteryna-
ryjnych. Jednocześnie tylko Inspekcja Weterynaryjna posiada 
w tej chwili struktury powiatowe.

Inicjatorom zmian powinna bezwzględnie przyświecać 
dbałość o ochronę zdrowia publicznego. W związku z  tym 
w nowym Urzędzie Bezpieczeństwa Żywności nie powinniśmy 
obniżać obowiązujących wysokich standardów gwarantujących 
bezpieczeństwo zdrowotne żywności. Dla przypomnienia: obo-
wiązującymi wymogami na stanowisko szefa inspekcji szczebla 
krajowego, wojewódzkiego oraz powiatowego są odpowiednio: 
siedmio-, pięcio- i trzyletni staż pracy w inspekcji oraz, oprócz ty-
tułu lekarza weterynarii, posiadanie specjalizacji w tym zakresie.

Z zadowoleniem przyjmujemy zapowiedzi ministra Krzysztofa 
Jurgiela dotyczące stworzenia „pionowej” struktury nowej inspekcji, 
która będzie wykonywać swoje zadania jako organ rządowej admini-
stracji niezespolonej. Ma to duże znaczenie w sytuacji, kiedy inspek-
torzy będą musieli przeciwdziałać zagrożeniom (ogniska choroby 
zakaźnej, wycofanie niebezpiecznej żywności) na terenie kilku wo-
jewództw. Usprawni to także kwestie finansowania takich działań.

Opowiadamy się zdecydowanie za stworzeniem instytucji, 
która będzie podległa premierowi. Jej kompetencje będą bo-
wiem dotyczyć zakresu działania kilku ministerstw (rolnic-
twa, zdrowia i środowiska). Dlatego uważamy, że nowy Urząd 
Bezpieczeństwa Żywności powinien być wzorowany na obec-
nym umocowaniu Urzędu Ochrony Konkurencji i Konsumen-
tów. Takie rozwiązanie zostało zresztą zapisane w dokumencie 
pt: Reforma instytucjonalna bezpieczeństwa żywności opubli-
kowanym 16 lutego 2016 r. na stronach internetowych MRiRW.

Ranga polskiej inspekcji weterynaryjnej została dostrze-
żona przez byłego ambasadora USA w Polsce Pana Victora 
 Ashe’a w jego depeszy skierowanej do rządu USA.

Polska, jako największy kraj w regionie z najbardziej rozwi-
niętymi służbami weterynaryjnymi, jest naturalnym liderem 
w tworzeniu platformy wymiany informacji dotyczącej zdrowia 
zwierząt. Polska ma jedną z najlepszych służb weterynaryjnych 
w Unii Europejskiej, jeśli nie na świecie.

GIWz.420-73/2015(5) Warszawa, 25 kwietnia 2016 r.

INSPEKCJA WETERYNARYJNA
GŁÓWNY LEKARZ WETERYNARII

Pan
Jacek Łukaszewicz
Prezes Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

W Polsce od 1  stycznia 2012 r. obowiązuje jasno wyrażony 
w ustawie o ochronie zwierząt zakaz obcinania psom uszu i ogo-
nów z przyczyn innych niż ratowanie zdrowia i życia zwierzę-
cia. Jednakże do Głównego Inspektoratu Weterynarii dociera-
ją sygnały, że hodowcy ras psów, które według „starego” wzor-
ca miały cięte uszy, w szczególności takich ras, jak: cane corso, 
american staffordshire terrier czy dogo argentino przedstawia-
ją zaświadczenia wydawane przez lekarzy weterynarii, iż cięcie 
uszu lub ogona miało miejsce w związku z ratowaniem zdro-
wia zwierzęcia. Biorąc pod uwagę to, jak wiele psów urodzo-
nych po 1 stycznia 2012 r. w polskich hodowlach ma cięte uszy 
lub ogon, a także fakt, iż stany chorobowe, wymagające obcię-
cia uszu lub ogona występują bardzo rzadko, można podejrze-
wać, że w większości przypadków zabiegu kopiowania dokona-
no z powodów estetycznych.

Powyższe, zgodnie art. 6. 2 pkt 1 ustawy z 21 sierpnia 1997 r. 
o ochronie zwierząt, jest znęcaniem się nad zwierzętarni. i sta-
nowi przestępstwo zagrożone karą więzienia. W przypadku, gdy 
lekarz weterynarii łamie obowiązujące prawo, narusza jednocze-
śnie zasady wykonywania zawodu. Nadzór nad wykonywaniem 
zawodu lekarza weterynarii sprawuje Izba Lekarsko-Weteryna-
ryjna i w przypadku, gdy Rzecznik Odpowiedzialności Zawo-
dowej posiada informacje lub podejrzewa, iż lekarz weteryna-
rii działa niezgodnie z prawem, powinien niezależnie od zgło-
szenia tego do organów ścigania, przeprowadzić postępowanie 
wyjaśniające w celu ewentualnego pociągnięcia go do odpowie-
dzialności zawodowej.

Nadzór Inspekcji Weterynaryjnej nad przestrzeganiem prze-
pisów dotyczących zakazu obcinania uszu i ogona jest zadaniem 
bardzo trudnym i jedynie wspólne działanie Inspekcji Wetery-
naryjnej oraz samorządu lekarsko-weterynaryjnego może przy-
nieść poprawę w tym zakresie.

W związku z powyższym, zwracam się z prośbą o szerokie in-
formowanie lekarzy weterynarii o tym, że obcinanie uszu i ogo-
na bez wskazań medycznych jest znęcaniem się nad zwierzętami, 
a także o nielekceważenie informacji dotyczących wykonywa-
nia przez lekarzy weterynarii powyższych zabiegów i w przypad-
ku potwierdzenia się takich informacji – o wyciąganie konse-
kwencji zawodowych. Zwracam się z prośbą o rozważenie, czy 
istnieje możliwość wydania uchwały Rady Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej w odniesieniu do powyższych zagadnień.

Z poważaniem
Krzysztof Jażdżewski

ŻWorz/mb-079-17/16(1539) Warszawa 26 kwietnia 2016 r.

MINISTER ROLNICTWA I ROZWOJU WSI

Pan
Jacek Łukaszewicz
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Szanowny Panie Prezesie,
W  związku z  Pana pismem z  8  kwietnia 2016  r., znak: 
KILW/067/14/16, w sprawie zaproszenia przedstawicieli Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej do udziału pracach Zespołu 
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do spraw reformy instytucjonalnej systemu bezpieczeństwa żyw-
ności, pragnę wyrazić satysfakcję z zainteresowania tematyką 
dotyczącą zintegrowania nadzoru inspekcyjnego oraz gotowości 
uczestniczenia w dyskusji nad przyszłym modelem organizacyj-
nym inspekcji. Podzielam zaprezentowany w Pana wystąpieniu 
pogląd o niezwykle istotnej roli lekarzy weterynarii w sprawo-
waniu nadzoru nad bezpieczeństwem żywności, podobnie jak 
specjalistów innych dziedzin, których zadaniem będzie zapew-
nienie skutecznej kontroli urzędowej w całym łańcuchu żywno-
ściowym, zarówno w odniesieniu do aspektów zdrowotnych, jak 
i bezpieczeństwa ekonomicznego konsumentów.

Pragnę poinformować, że Ministerstwo Rolnictwa i Rozwo-
ju Wsi przewiduje szerokie konsultacje społeczne opracowy-
wanego projektu. Ich przeprowadzenie nie jest jednak moż-
liwe w formule powołanego przeze mnie Zarządzeniem nr 7 
z 7 marca 2016 r. Zespołu, gdyż ma on charakter techniczny 
oraz ściśle określone zadania i skład. Dlatego też konsultacje 
te planujemy rozpocząć konferencją, która odbędzie się w dru-
giej połowie maja 2016 r. i będzie okazją do przedstawienia za-
łożeń reformy instytucjonalnej oraz przeprowadzenia szero-
kiej debaty na temat przyszłego kształtu systemu bezpieczeń-
stwa żywności w Polsce. Pragnę już dziś zaprosić Pana na tę 
konferencję i poprosić o udział w dyskusji nad proponowany-
mi rozwiązaniami.

Z poważaniem
Krzysztof Jurgiel

WIW.OP.054.4.2016 Łódź, 26 kwietnia 2016 r.

Aleksandra Górska
radca prawny WIW w Łodzi

Wojewódzki Lekarz Weterynarii w Łodzi
Dyrektor WIW w Łodzi

OPINIA PRAWNA
na temat terminu wypłaty wynagrodzenia  

dla urzędowych lekarzy weterynarii

Zgodnie z art. 16 ust. 1 ustawy z 29 stycznia 2004 r, o inspekcji 
Weterynaryjnej (Dz.U z 2015 r., poz. 1482) jeżeli powiatowy le-
karz weterynarii z przyczyn finansowych lub organizacyjnych 
nie jest w stanie wykonać ustawowych zadań Inspekcji, może 
wyznaczać na czas określony lekarzy weterynarii niebędących 
pracownikami Inspekcji do wykonywania w imieniu Inspekcji 
Weterynaryjnej określonych prawem czynności.

Wyznaczenie do wykonania ww. czynności następuje w dro-
dze decyzji administracyjnej powiatowego lekarza wetery-
narii określającej rodzaj i zakres czynności przekazanych do 
wykonania. Wykonywanie czynności objętych wyznaczeniem 
następuje po zawarciu przez powiatowego lekarza weteryna-
rii umowy z wyznaczonym lekarzem weterynarii określającej 
zakres, terminy i miejsce wykonywania tych czynności, wy-
sokość wynagrodzenia za ich wykonanie oraz termin płatno-
ści (art. 16 ust 1 oraz ust. 3 pkt 1 ustawy o Inspekcji Wetery-
naryjnej). Jak wynika z  zacytowanego przepisu, termin wy-
płaty wynagrodzenia dla lekarza urzędowego jest określany 
w umowie, przy czym przepis nie określa żadnych warunków 
jego ustalenia.

Tym samym nie ma prawnego wymogu, by termin wypłaty 
wynagrodzenia dla lekarza wyznaczonego był uzależniony od 
zapłaty na rzecz Inspekcji Weterynaryjnej przez przedsiębiorcę 
prowadzącego rzeźnię, zakład rozbioru mięsa lub zakład prze-
twórstwa opłaty za wykonane czynności nadzorcze.

KILW/068/27/16 Warszawa, 28 kwietnia 2016 r.

Pani
Dr n. wet. Ewa Lech
Podsekretarz Stanu  
w Ministerstwie Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W nawiązaniu do spotkania w dniu 19 kwietnia 2016 r. z przed-
stawicielami Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej, na którym 
Pani Minister poinformowała nas o zamiarze zmiany stawki wy-
nagrodzenia personelu pomocniczego określonej w § 3 rozpo-
rządzenia Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z 2 sierpnia 2004 r. 
w sprawie warunków i wysokości wynagrodzenia za wykonywa-
nie czynności przez lekarzy weterynarii i inne osoby wyznaczone 
przez powiatowego lekarza weterynarii (Dz.U. nr 178, poz. 1837, 
z późn. zm.), z 25,00 na 35,00 PLN za godzinę pracy, przesyłam 
załączone poniżej „Zestawienie wielkości przychodów lekarzy 
urzędowych i personelu pomocniczego” z prośbą o jego analizę 
pod kątem zasadności proponowanej zmiany. Jednocześnie nad-
mieniam, że podobne skutki nadmiernego „spłaszczenia” wy-
nagrodzeń dała analiza dokonana na podstawie danych z rzeź-
ni trzody chlewnej.

Zwracam uwagę, że w wyniku proponowanej zmiany róż-
nica pomiędzy miesięcznym wynagrodzeniem wyznaczonego 
urzędowego lekarza weterynarii a wynagrodzeniem osoby wy-
znaczonej do wykonywania czynności pomocniczych zostaje 
ograniczona do zaledwie 981,00 PLN. Niewątpliwie w proce-
sie badania zwierząt rzeźnych i wydawania oceny mięsa w sto-
sunku do roli personelu pomocniczego wykonującego proste 
czynności pomocnicze pod nadzorem tegoż lekarza. Należy tu 
podkreślić decyzyjność i, co za tym idzie, pełną odpowiedzial-
ność lekarza weterynarii za bezpieczeństwo produktów pocho-
dzenia zwierzęcego. Nie bez znaczenia jest różnica w wyma-
ganym poziomie wykształcenia lekarza weterynarii i persone-
lu pomocniczego.

W związku z powyższym Krajowa Izba Lekarsko-Wetery-
naryjna uznaje, że zasadność proponowanej zmiany jest wyso-
ce wątpliwa i zwraca się z prośbą do Pani Minister o odstąpie-
nie od jej wprowadzenia.

   Zestawienie wielkości przychodów lekarzy urzędowych 
i personelu pomocniczego w przykładowym miesiącu 

w rzeźni drobiu z wielkością uboju  
powyżej 90 000 szt. brojlerów kurzych

 Ubojnia pracuje w systemie dwuzmianowym. Zestawie-
nie wykonano na podstawie faktycznie dokonanych wypłat 
wynagrodzenia przy obsadzie stanowisk zgodnej z instruk-
cją Głównego Lekarza Weterynarii. Przy tej wielkości uboju 
obsada wynosi 16 osób. W rzeźni zatrudnionych jest 4 oglą-
daczy. Wynagrodzenie personelu pomocniczego wypłacane 
jest zgodnie z § 3 rozporządzenia Ministra Rolnictwa i Roz-
woju Wsi z 2 sierpnia 2004 r. w sprawie warunków i wyso-
kości wynagrodzenia za wykonywanie czynności przez le-
karzy weterynarii i inne osoby wyznaczone przez powiato-
wego lekarza weterynarii (Dz.U. nr 178, poz. 1837, z późn. 
zm.), tj. 25,00 PLN za godzinę pracy. Dzienny czas pracy 
tych osób to 8 godzin.

Styczeń 2016 r.
A. Wyliczenie wg aktualnych stawek
 Przychód za nadzór nad ubojem – 101 376,00 PLN
  Wypłata (brutto) dla personelu pomocniczego – 

16 000,00 PLN
  Średnia kwota (brutto) dla personelu pomocniczego – 

4 000,00 PLN
 Wypłata (brutto) dla lekarzy – 85 376,00 PLN
 Średnia kwota (brutto) dla lekarzy – 7 114,00 PLN
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B.  Wyliczenie z uwzględnieniem stawki 35,00 PLN za go-
dzinę pracy personelu pomocniczego

 Przychód za nadzór nad ubojem – 101 376,00 PLN
  Wypłata (brutto) dla personelu pomocniczego – 

22 400,00 PLN
  Średnia kwota (brutto) dla personelu pomocniczego – 

5 600,00 PLN
 Wypłata (brutto) dla lekarzy – 78 976,00 PLN
 Średnia kwota (brutto) dla lekarzy – 6 581,00 PLN

 981,00 PLN – różnica między miesięcznym 
wynagrodzeniem wyznaczonego urzędowego lekarza 
weterynarii a  wynagrodzeniem osoby wyznaczonej 
do wykonywania czynności pomocniczych.

Jednocześnie należy podkreślić, że aktualna stawka godzino-
wa dla lekarza urzędowego sprawującego nadzór nad rozbio-
rem w tym zakładzie wynosi 41,00 PLN – zgodnie z pkt 13 za-
łącznika do rozporządzenia Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi 
z 2 sierpnia 2004 r. w sprawie warunków i wysokości wynagro-
dzenia za wykonywanie czynności przez lekarzy weterynarii 
i  inne osoby wyznaczone przez powiatowego lekarza wetery-
narii (Dz.U. nr 178, poz. 1837, z późn. zm.).

Na uwagę zasługuje również porównanie stawki miesięcz-
nej brutto pracownika pomocniczego pracującego w rzeźni 
pod nadzorem lekarza urzędowego z płacą brutto lekarza we-
terynarii pracownika Powiatowego Inspektoratu Weterynarii. 
Porównanie wykazuje niemalże dwukrotnie wyższe wynagro-
dzenie oglądacza w stosunku do uposażenia lekarza pracow-
nika Inspekcji.

Na koniec pragniemy przypomnieć, że 13 stycznia 2012 r. 
ukazało się rozporządzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi 
zmieniające rozporządzenie w sprawie warunków i wysokości 
wynagrodzenia za wykonywanie czynności przez lekarzy wete-
rynarii i inne osoby wyznaczone przez powiatowego lekarza we-
terynarii, w którym osobom wykonującym czynności pomoc-
nicze zwiększono wynagrodzenie z 20 zł do wysokości 25 zł za 
każdą godzinę pracy, czyli o 25%! Krajowa Izba Lekarsko-Wete-
rynaryjna poparła wówczas takie rozwiązanie, mając na wzglę-
dzie, że rok wcześniej w ww. rozporządzeniu urealniono rów-
nież wynagrodzenia dla wyznaczonych lekarzy weterynarii. Jeże-
li więc proponuje się następną podwyżkę wynagrodzeń osobom 
wykonującym czynności pomocnicze o 40%, to należy w takiej 
samej proporcji podnieść wynagrodzenia wyznaczonym leka-
rzom weterynarii.

Z poważaniem
lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

KILW/012/01/16 Warszawa, 4 maja 2016 r.

Pani
Dr n. wet. Ewa Lech
Podsekretarz Stanu
Ministerstwo Rolnictwa i Rozwoju Wsi

Wniosek o wydanie aktu normatywnego

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna na podstawie art. 10 ust. 2 
pkt 6 zwraca się z wnioskiem o wydanie ustawy zmieniającej usta-
wę o Inspekcji Weterynaryjnej w zakresie dotyczącym zmiany 
brzmienia art. 16 ustawy z 29 stycznia 2004 r. o Inspekcji We-
terynaryjnej (Dz.U. z 2015 r. poz. 1482 ze zmianami).

W ocenie Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej uzasad-
nione społecznie jest, aby w art. 16 ustawy z 29 stycznia 2004 r. 

o Inspekcji Weterynaryjnej w ustępie 1 wykreślić punkt 1a, wy-
kreślić ustęp 2a i jednocześnie nadać ustępowi 3 (art. 16 ust. 3) 
następujące brzmienie:

„3.  Wykonywanie czynności, o których mowa w ust. 1, nastę-
puje po zawarciu przez powiatowego lekarza weterynarii 
umowy z:

1)  osobami fizycznymi, o których mowa w ust. 1 pkt 1 i 2, 
w ramach działalności wykonywanej przez nie osobiście 
lub w ramach jednoosobowej pozarolniczej działalności 
gospodarczej prowadzonej w przedmiocie badań i analiz 
związanych z jakością żywności w zakresie odpowiadają-
cym przedmiotowi tej działalności;

2)  podmiotem prowadzącym zakład leczniczy dla zwierząt;
  – określającej zakres, terminy i miejsce wykonywania tych 

czynności, wysokość wynagrodzenia za ich wykonanie 
oraz termin płatności oraz w przypadku umowy z pod-
miotem prowadzącym zakład leczniczy dla zwierząt do-
datkowo imię i nazwisko wyznaczonego lekarza wetery-
narii, świadczącego usługi weterynaryjne w ramach za-
kładu leczniczego dla zwierząt.”

Proponowana zmiana zapisu ma charakter czysto technicz-
ny i nie powoduje żadnych negatywnych skutków finansowych 
dla budżetu państwa. Jej celem jest:

 – uproszczenie dokumentacji w  powiatowych inspektora-
tach weterynarii, gdyż rozliczenie następuje na podsta-
wie faktury, a więc zleceniodawca nie wypełnia deklara-
cji ZUS-owskich i nie nalicza zaliczek na poczet podatku 
dochodowego;

 – przeniesienie w sposób zgodny z prawem obowiązku opłaca-
nia składek ZUS na urzędowych wyznaczonych lekarzy we-
terynarii, a tym samym zniesienie wymogu opłacania przez 
powiatowych lekarzy weterynarii części składek ZUS przy-
padającej na zleceniodawcę od przedmiotowej umowy (ak-
tualnie brak w budżetach powiatowych lekarzy weterynarii 
dodatkowych środków w § 4110 na opłacanie składek spo-
łecznych w roku 2016 r. w związku ze zmianą ustawy o ubez-
pieczeniach społecznych);

 – poprzez wprowadzenie zapisu: „w ramach jednoosobowej po-
zarolniczej działalności gospodarczej prowadzonej w przed-
miocie badań i analiz związanych z jakością żywności w za-
kresie odpowiadającym przedmiotowi tej działalności” umoż-
liwienie urzędowym wyznaczonym lekarzom weterynarii 
zajmującym się nadzorem nad pozyskiwaniem żywności po-
chodzenia zwierzęcego uzyskania formalnego tytułu do ubez-
pieczenia społecznego przez nich opłacanego;

 – formalne umożliwienie korzystania z zaplecza techniczne-
go zakładów leczniczych dla zwierząt do realizacji pełne-
go katalogu zleceń, np.: przechowywania w odpowiednich 
warunkach różnego rodzaju pobranych próbek, właściwe-
go postępowania z  zakaźnymi odpadami weterynaryjny-
mi, dezynfekcji sprzętu, obserwacji zwierząt w  kierunku 
wścieklizny itp.

Z poważaniem
lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

KILW/065/01/16 Warszawa, 12 maja 2016 r.

Dziekani Wydziałów Medycyny Weterynaryjnej 
– wszyscy

W odpowiedzi na pismo wystosowane w  imieniu dziekanów 
Wydziałów Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Warmiń-
sko-Mazurskiego w Olsztynie, Uniwersytetu Przyrodnicze-
go we Wrocławiu, Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie 
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oraz Szkoły Głównej Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie 
z 21 kwietnia 2016 r. w sprawie uchylenia uchwały nr 24/2014/
VI Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z 10 czerwca 2014 r. 
oraz prośby o  spotkanie z przedstawicielami Krajowej Rady 
Lekarsko-Weterynaryjnej zapraszam Państwa na posiedzenie 
Prezydium KRLW, które odbędzie się 24 maja 2016 r. o godzi-
nie 12.00 w siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej, 
al. Przyjaciół 1 lok. 2 w Warszawie.

Jednocześnie pragnę przypomnieć, w związku z napływają-
cymi informacjami o zgłaszaniu się do kierowników zakładów 
leczniczych dla zwierząt studentów kierowanych na praktyki kli-
niczne z umowami o wolontariat lub umowami na praktyki z za-
pisem, że są one bezpłatne, iż zgodnie z uchwałą nr 27/2014/VI 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej w sprawie ustalenia wy-
sokości odpłatności za szkolenie praktyczne uczniów szkół po-
nadgimnazjalnych i szkolenie praktyczne studentów wydziałów 
medycyny weterynaryjnej w zakresie wynikającym z programu 
studiów oraz postanowienia Załącznika nr 1 do rozporządzenia 
Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyższego z 29 września 2011 r. 
w sprawie standardów kształcenia dla kierunków studiów we-
terynarii i architektury (Dz.U. 2011 r. nr 207, poz. 1233) prak-
tyki są odpłatne. Wysokość opłaty za praktyki została ustalo-
na na 32,00 zł (trzydzieści dwa zł) brutto od osoby, za dzień. 
Płatnikiem jest jednostka kierująca. Do tej pory nie wystąpi-
ły żadne okoliczności zmieniające tę uchwałę. Umowy z zapi-
sem o bezpłatności praktyki są niezgodne z obowiązującym 
prawem. Jednocześnie nadmieniam, że zgodnie z art. 42 usta-
wy z 24 kwietnia 2003 r. o działalności pożytku publicznego 
i o wolontariacie, wolontariat nie może odbywać się w zakła-
dach leczniczych dla zwierząt. 

Proszę w związku z powyższym o przedstawianie do podpi-
sywania kierownikom zakładów leczniczych dla zwierząt poro-
zumień/umów zgodnych z obowiązującym prawem. 

Przypominam, że na stronie internetowej Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej jest zamieszczony przykładowy wzór 
takiej umowy.

Z poważaniem
lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

KILW/0281/03/16 Warszawa, 12 maja 2016 r.

Kierownicy zakładów leczniczych dla zwierząt
- wszyscy

Szanowni Państwo,
W związku z napływającymi informacjami o zgłaszaniu się do 
kierowników zakładów leczniczych dla zwierząt studentów kie-
rowanych na praktyki kliniczne z umowami o wolontariat lub 
umowami na praktyki zawierającymi zapis, że są one bezpłat-
ne, przypominam, że zgodnie z uchwałą nr 27/2014/VI Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z 15  lipca 2016 r. w spra-
wie zmiany uchwały nr 24/2014/VI z 10 czerwca 2014 r. w spra-
wie ustalenia wysokości odpłatności za szkolenie praktyczne 
uczniów szkół ponadgimnazjalnych i szkolenie praktyczne stu-
dentów wydziałów medycyny weterynaryjnej w zakresie wyni-
kającym z programu studiów oraz postanowieniami Załączni-
ka nr 1 do rozporządzenia Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyż-
szego z 29 września 2011 r. w sprawie standardów kształcenia 
dla kierunków studiów weterynarii i architektury (Dz.U. 2011 r. 
nr 207, poz. 1233) praktyki są odpłatne. Wysokość opłaty za 
praktyki została ustalona na 32,00 zł (trzydzieści dwa zł) brut-
to od osoby za dzień praktyki. Płatnikiem jest jednostka kieru-
jąca. Do tej pory nie wystąpiły żadne okoliczności zmieniające 
tę uchwałę. Umowy z zapisem o bezpłatności praktyki są nie-
zgodne z obowiązującym prawem. Jednocześnie nadmieniam, 
że zgodnie z art. 42 ustawy z 24 kwietnia 2003 r. o działalności 
pożytku publicznego i o wolontariacie, wolontariat nie może od-
bywać się w zakładach leczniczych dla zwierząt. 

Kierownicy zakładów leczniczych dla zwierząt, do których 
zgłaszają się studenci w celu odbycia praktyki, powinni wyma-
gać przedstawienia im do podpisania porozumienia/umowy 
zgodnej w treści z obowiązującym prawem. 

Przypominam, że na stronie internetowej Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej jest zamieszczony przykładowy wzór 
takiej umowy.

Z poważaniem
lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Obie imprezy odbyły się 23 i 24 kwiet-
nia. Łódzkie Kongresy Praktyki We-

terynaryjnej i Targi Medycyny Weteryna-
ryjnej na stałe wpisały się już w kalendarz 
najważniejszych spotkań środowiska le-
karzy weterynarii. Otwarcie tegorocz-
nego Kongresu miało jak zwykle uroczy-
sty charakter. Podczas otwarcia, które 
zaszczycili swoją obecnością wicemini-
ster rolnictwa Ewa Lech oraz główny le-
karz weterynarii Włodzimierz Skorupski, 
głos zabrał, między innymi, prezes Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej Jacek 

Łukaszewicz, który w kontekście trwają-
cych rządowych prac nad nowym Urzędem 
Bezpieczeństwa Żywności, zapowiedział 
walkę o właściwą rolę lekarzy weterynarii 
w nowej inspekcji. – Robimy wszystko, aby 
nasz zawód był godnie traktowany. Ape-
lujemy do rządu o rozważne prace i zgła-
szamy chęć uczestniczenia w nich – po-
wiedział Jacek Łukaszewicz.

Następnie odbyło się wręczenie na-
grody Nagrody Chirona. Tegorocznym 
laureatem został prof. Roman Kołacz, 
rektor Uniwersytetu Przyrodniczego we 

Wrocławiu. Jest to wyrazem docenienia 
wysiłku Profesora włożonego w propago-
wanie zasad dobrostanu w hodowli zwie-
rząt. Dziś trudno sobie wyobrazić, że któ-
rykolwiek z  lekarzy weterynarii czy po-
ważnych hodowców nie zna i nie stosuje 
zasad dobrostanu zwierząt.

VetForum i VetMedica jak zwykle zor-
ganizowane były na najwyższym pozio-
mie, przez Izbę Warszawską oraz Izbę 
Łódzką, we współpracy z firmą Interse-
rvis. Wystarczy tylko podać, że w samym 
kongresie wzięło udział ponad 700 lekarzy 

VI Kongres Praktyki Weterynaryjnej VetForum 
i XII Targi Medycyny Weterynaryjnej VetMedica 
w Łodzi
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5  maja br. w Sejmie odbyła się pierw-
sza z  serii konferencji poświęconych 

najważniejszym problemom polskiej wsi 
i rolnictwa zorganizowana przez sejmo-
wą Komisji Rolnictwa i Rozwoju Wsi. Na 
spotkaniu, w którym uczestniczyło kilka-
dziesiąt organizacji reprezentujących in-
teresy rolników, konsumentów oraz prze-
mysłu spożywczego, była obecna delegacja 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej. 
W trakcie spotkania wystąpił prezes Jacek 
Łukaszewicz z prezentacją zatytułowaną 
„Aktualne problemy lekarzy weterynarii”.

Na wstępie prezes Łukaszewicz zauwa-
żył, że istnieje poważna obawa, iż aktualne 
problemy lekarzy weterynarii w niedługim 
czasie przerodzą się w problemy z bezpie-
czeństwem zdrowotnym żywności, a, co 
za tym idzie, ze skutecznością polskiego 
eksportu produktów rolno-spożywczych.

Prezes przypomniał zasługi lekarzy 
pracujących w Inspekcji Weterynaryjnej 
w zwalczaniu i monitorowaniu chorób za-
kaźnych, w  tym chorób odzwierzęcych, 
takich jak gruźlica i bruceloza. Dzięki In-
spekcji Weterynaryjnej jesteśmy oficjal-
nie krajem wolnym od tych chorób, choć 
są one nadal groźne. Przypomniał rów-
nież zebranym w Sejmie, że to dzięki In-
spekcji Weterynaryjnej był możliwy spek-
takularny sukces eksportu polskiej żyw-
ności. Niewątpliwym sukcesem Inspekcji 

Weterynaryjnej była także skuteczna wal-
ka z wirusem ASF, którego rozprzestrze-
nianie się zostało ograniczone tylko do 
dwóch powiatów województwa podla-
skiego. Skuteczna praca Inspekcji Wete-
rynaryjnej została doceniona przez licz-
ne audyty i misje Unii Europejskiej oraz 
państw, które zdecydowały się kupować 
polską żywność.

– Czujemy się bardzo docenieni za gra-
nicą, ale niedocenieni w kraju – powiedział 
Jacek Łukaszewicz, odnosząc się do zeszło-
rocznych protestów przed siedzibą rządu 

oraz Ministerstwem Rolnictwa i Rozwo-
ju Wsi, w których lekarze weterynarii do-
magali się podwyżek swoich wynagrodzeń. 
Przypomniał o postępującej pauperyza-
cji zawodu oraz żądaniach Porozumie-
nia Wielkopolskiego. Zaapelował do no-
wego rządu o rozpoczęcie dialogu i osią-
gnięcie satysfakcjonującego wszystkich 
porozumienia. Jego brak będzie stano-
wił zagrożenie bezpieczeństwa zdrowot-
nego żywności.

Prezes odniósł się również do trwają-
cych w Ministerstwie Rolnictwa i Rozwoju 
Wsi prac nad powołaniem nowego Urzędu 
Bezpieczeństwa Żywności. – Uważamy, że 
łączenie dobrze działających w Polsce in-
spekcji, szczególnie tych odpowiadających 

weterynarii oraz studentów. Przez dwa 
dni targi VetMedica odwiedziło około 
1600 gości, nie tylko z Polski, ale także 
z zagranicy. Organizatorzy już przygoto-
wują koleją edycję imprezy, która odbę-
dzie się 22–23 kwietnia 2017 r.

Podczas tegorocznych Targów oraz 
Kongresu odbyła się również konferencja 

prasowa zorganizowana przez Krajową 
Radę Lekarsko-Weterynaryjną pt.: Jak za-
pewnić bezpieczeństwo żywności we współ-
czesnym świecie, czyli propozycje samorzą-
du lekarzy weterynarii dotyczące rządo-
wych planów utworzenia nowego Urzędu 
Bezpieczeństwa Żywności. Prezesowi 
Krajowej Rady Jackowi Łukaszewiczowi 

towarzyszyli: Marek Wisła – prezes Rady 
Opolskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej 
oraz Mirosław Kacprzyk – prezes Rady 
Łódzkiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej.

Opracował Witold Katner

Prezes Krajowej Rady Jacek Łukaszewicz (po prawej) wręcza dyplom Nagrody 
Chirona prof. Romanowi Kołaczowi

Przedstawiciele Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej uczestniczący w konferencji (od lewej): Marek Wisła, 
Jacek Łukaszewicz i Maciej Bachurski

Wystąpienie głównego lekarza weterynarii Włodzimierza Skorupskiego

W Sejmie o problemach lekarzy weterynarii
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Na początku maja w serbskiej Subo-
ticy odbyło się spotkanie przed-

stawicieli samorządów lekarsko-wetery-
naryjnych państw należących do V4Vet+. 
Ze strony Krajowej Rady Lekarsko-Wete-
rynaryjnej wzięli w nim udział: prezes Ja-
cek Łukaszewicz oraz Marek Kubica i Sta-
nisław Winiarczyk. Spotkanie było oka-
zją do ponownego przedstawienia opinii 
Krajowej Rady na temat przyszłości zawo-
du lekarza weterynarii oraz roli Europej-
skiej Federacji Lekarzy Weterynarii (FVE) 
w obronie jego interesów. Podczas swoje-
go wystąpienia prezes Jacek Łukaszewicz 
zwrócił uwagę, że FVE została powołana 
po to, aby bronić interesów lekarzy wete-
rynarii. Tymczasem zdarzają się sytuacje, 
które polskiej delegacji pozwalają wątpić 
czy rzeczywiście FVE wywiązuje się ze 
swojego statutowego obowiązku.

Zdaniem Jacka Łukaszewicza FVE po-
winna mówić jednym głosem w sprawach, 
które są istotne dla lekarzy weterynarii, 
a w swoich stanowiskach uwzględniać 

również interesy krajów Europy Środko-
wo-Wschodniej. Tak powinno być w spra-
wie badania zwierząt rzeźnych i mięsa, 
które zdaniem polskiej delegacji obowiąz-
kowo powinien wykonywać lekarz wete-
rynarii. Podobnie, tylko w kompetencjach 
lekarza weterynarii, powinno być przepi-
sywanie i stosowanie leków weterynaryj-
nych. Zdaniem Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej za czynny nadzór nad 
bezpieczeństwem zdrowotnym żywno-
ści na każdym etapie jej produkcji odpo-
wiedzialni są lekarze weterynarii. W ten 
sposób buduje się prestiż społeczny za-
wodu oraz gwarantuje sukces finansowy. 
– Jako przedstawiciel Polski nie chcę na-
rzucać naszych rozwiązań Skandynawii 
lub Wielkiej Brytanii, ale nie będzie zgody 
na narzucanie Polsce rozwiązań funkcjo-
nujących w tych krajach. Jesteśmy członka-
mi FVE i chcemy, aby nasze interesy były 
przez nią także reprezentowane – powie-
dział podczas spotkania prezes Jacek Łu-
kaszewicz.

Podczas wizyty w  Serbii doszło do 
spotkania prezesa Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej Jacka Łukaszewicza 
z  prezesem FVE Rafaelem Laguenem. 
W toku dyskusji szef FVE zobowiązał się 
do uwzględnienia polskich postulatów 
oraz rekomendowania w stanowiskach 
przyjmowanych przez FVE odstępstw od 
przepisów dla państw członkowskich, np. 
dla Skandynawii, gdzie „specjaliści zdro-
wia zwierząt” mają prawa równe lekarzom 
weterynarii w zakresie diagnozowania i le-
czenia niektórych zwierząt, przy zachowa-
niu w pozostałych państwach członkow-
skich tych uprawnień jedynie w rękach le-
karzy weterynarii.

Rafael Laguen poprosił także polską de-
legację o przedstawienie swoich racji i ar-
gumentów podczas najbliższego posie-
dzenia Zgromadzenie Generalnego FVE, 
które odbędzie się 2–4 czerwca 2016 r. 
w  Marche-en-Famenne, w Belgii. Prezes 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
zaprosił prezesa FVE do odwiedzenia Pol-
ski, aby na miejscu mógł poznać nasz punkt 
widzenia w sprawach najważniejszych dla 
przyszłości zawodu lekarza weterynarii.

Opracował Witold Katner

za bezpieczeństwo zdrowotne żywności, po-
winno przebiegać z rozwagą i być podda-
ne szerokim konsultacjom. Utajnienie prac 
w ministerstwie rolnictwa nie służy dobrze 
nowemu projektowi, gdyż na szali mamy 
bezpieczeństwo zdrowia publicznego i eks-
port. Jeżeli coś się nie powiedzie, to eksport 
będzie zagrożony. Odmówiono nam udzia-
łu w pracach w MRiRW, dlatego przygo-
towaliśmy swój własny projekt. Chcemy, 
aby nowy Urząd Bezpieczeństwa Żywno-
ści powstał przez przyłączenie do Inspek-
cji Weterynaryjnej pozostałych inspekcji. 

Powinna to być instytucja w pełni spioni-
zowana, podległa premierowi – powie-
dział Jacek Łukaszewicz.

Na koniec prezes Jacek Łukaszewicz 
zwrócił się do rządu i parlamentarzystów 
z apelem o twarde stanowisko na forum 
Unii Europejskiej w sprawie rozporządzeń 
Parlamentu Europejskiego i Rady o pro-
duktach leczniczych weterynaryjnych 
i kontrolach urzędowych. Pierwsze rozpo-
rządzenie dopuszcza handel internetowy 
lekami, a to zagraża bezpieczeństwu żyw-
ności. Drugie rozporządzenie ogranicza 

nadzór inspekcyjny nad zakładami mię-
snymi w stronę nadzoru właścicielskiego. 
– Ostatnie afery żywnościowe, na których 
ucierpiał polski eksport świadczą, że idea 
nadzoru właścicielskiego w Europie się nie 
sprawdziła. Musi być nadzór inspekcyjny, 
który będzie gwarantował wysoką jakość, 
a wtedy będziemy mieli sukcesy w ekspor-
cie – podsumował Jacek  Łukaszewicz.

Opracował Witold Katner

Uczestnicy spotkania w Suboticy

Spotkanie Weterynaryjnej Grupy 
Wyszehradzkiej w Suboticy
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Pokrzywdzony w rozumieniu przepisów 
o odpowiedzialności zawodowej 
lekarza weterynarii

Ustawa o zawodzie lekarza weterynarii 
i  izbach lekarsko-weterynaryjnych regu-
lująca między innymi odpowiedzialność 
zawodową lekarzy weterynarii nie definiu-
je pojęcia pokrzywdzony i nie posługuje 
się takim terminem (1). Dodane w 2013 r. 
do tej ustawy przepisy art. 46a, 46b i 58a 
przyznają określone w nich prawa osobie 
fizycznej, osobie prawnej lub jednostce 
organizacyjnej nieposiadającej osobowo-
ści prawnej, której dobro prawne zostało 
bezpośrednio naruszone bądź zagrożo-
ne działaniem albo zaniechaniem leka-
rza weterynarii i która wniosła skargę do 
rzecznika odpowiedzialności zawodowej 
(2). Tak określone podmioty odpowiada-
ją, ale tylko w pewnej części, pojęciu po-
krzywdzony, które jest używane i zdefinio-
wane w rozporządzeniu wykonawczych do 
przedmiotowej ustawy (3). Zgodnie z de-
finicją zamieszczoną w rozporządzeniu, 
pokrzywdzony to osoba fizyczna, prawna 
lub inna jednostka organizacyjna niepo-
siadająca osobowości prawnej, której do-
bro zostało bezpośrednio naruszone albo 
zagrożone działaniem bądź zaniechaniem 
lekarza weterynarii i która wniosła skargę 
do rzecznika odpowiedzialności zawodo-
wej. W obu przypadkach wspólne są trzy 
elementy: zakres podmiotowy, skarga do 
rzecznika odpowiedzialności zawodowej 
oraz bezpośredniość naruszenia lub za-
grożenia działaniem albo zaniechaniem 
lekarza weterynarii. Różne w obu przy-
padkach jest dobro podmiotu. Dobro osób 
lub jednostek organizacyjnych bez osobo-
wości prawnej, którym ustawa przyznaje 
określone uprawnienia, to dobro prawne. 
Dobro prawne nie zostało zdefiniowane 
w prawie. Rozważaniami teoretycznymi 
w odniesieniu do dobra prawnego zajmu-
je się doktryna prawna, a jego konkrety-
zacją organy stosujące prawo karne. Nie 
wchodząc w bardzo obszerne i wielowątko-
we rozważania o pojęciu dobra prawnego, 
jego funkcji i znaczeniu materialno-praw-
nym, a uwzględniając dobra chronione 

prawem karnym skorelowane z czynami 
zabronionymi i zagrożonymi karą, opisa-
nymi w części szczegółowej ustawy Ko-
deks karny oraz definicję dobra osobiste-
go człowieka w ustawie Kodeks cywilny, 
dobro prawne najogólniej można określić 
jako pewne wartości istotne społecznie 
chronione prawem, w szczególności ma-
terialnym prawem karnym lub w niektó-
rych przypadkach także prawem cywilnym 
(4, 5). Tak rozumianym dobrem prawnym 
o indywidualnym charakterze jest między 
innymi mienie prywatne, skonkretyzowa-
ne indywidualnie życie, zdrowie człowie-
ka, dobre imię (cześć), godność, honor, wi-
zerunek, nazwisko, nietykalność cielesna 
lub określone aspekty wolności. Dobrem 
prawnym o ściśle społecznym charakte-
rze jest na przykład bezpieczeństwo po-
wszechne, porządek publiczny, środowi-
sko naturalne lub wymiar sprawiedliwo-
ści. Niektóre z dóbr chronionych prawem 
oprócz charakteru społecznego mają tak-
że charakter indywidualny/osobisty. Iden-
tyfikacja dobra prawnego osoby fizycznej 
bądź prawnej lub jednostki organizacyjnej 
bez osobowości prawnej bezpośrednio na-
ruszonego albo zagrożonego, w tym dzia-
łaniem lub zaniechaniem lekarza wetery-
narii, oraz identyfikacja przepisu prawne-
go zapewniającego ochronę takiemu dobru, 
nie powinna stwarzać trudności, choć nie-
wątpliwie wymaga profesjonalizmu praw-
niczego, który nie jest przynależny zawo-
dom innym niż prawnicze. O naruszeniu 
lub zagrożeniu dobra prawnego oraz ewen-
tualnej sankcji karnej lub o rozstrzygnięciu 
sporu między podmiotami prawa cywilne-
go, w tym o odszkodowaniu albo zadość-
uczynieniu z tytułu jego naruszenia orze-
kają sądy powszechne. Uprawnień takich 
nie posiadają żadne sądy zawodowe, w tym 
sąd lekarsko-weterynaryjny.

Dobro, o którym mowa w definicji po-
krzywdzonego zamieszczonej w rozporzą-
dzeniu w sprawie postępowania dotyczą-
cego odpowiedzialności zawodowej leka-
rza weterynarii, nie zostało ograniczone do 
dobra chronionego prawem, etyką zawodo-
wą lekarza weterynarii lub inną normą. Za-
tem dobro to może być szeroko rozumiane, 

w tym nawet jako dobro pozbawione ja-
kiejkolwiek ochrony. Znawcy przedmiotu 
mogą kwestionować taką tezę, wychodząc 
z założenia, że dobro pozbawione jakiej-
kolwiek ochrony nie może być naruszo-
ne lub zagrożone, w tym działaniem bądź 
zaniechaniem lekarza weterynarii. Moim 
zdaniem może, bo wynika to ze specyfiki 
działalności lekarza weterynarii, w szcze-
gólności jeśli nie zostało określone, że bez-
pośrednie naruszenie lub zagrożenie do-
bra wynika z zawinionego działania albo 
zaniechania lekarza weterynarii, głównie 
o znamionach przewinienia zawodowe-
go. A  tego brakuje w definicji pokrzyw-
dzonego. Wobec tego rodzaju wątpliwo-
ści i niejasności definicja pokrzywdzonego 
zamieszczona w rozporządzeniu w spra-
wie postępowania dotyczącego odpowie-
dzialności zawodowej lekarza weterynarii 
wymaga koniecznej i jak najszybszej roz-
sądnej zmiany. Tym bardziej że niejasno-
ści w tej kwestii nie mogą być rozstrzyga-
ne przy uwzględnieniu przepisów ustawy 
Kodeks postępowania karnego, do których 
odsyła ustawa o zawodzie lekarza wetery-
narii i izbach lekarsko-weterynaryjnych.

W rozumieniu przepisów kodeksu po-
stępowania karnego pokrzywdzonym jest 
osoba fizyczna lub prawna, której dobro 
prawne, a nie jakiekolwiek inne, zostało 
bezpośrednio naruszone bądź zagrożone 
przez przestępstwo (6). Poza osobą fizycz-
ną albo prawną, pokrzywdzonym w postę-
powaniu karnym może być także niemającą 
osobowości prawnej instytucja państwowa 
lub samorządowa, a także inna jednostka 
organizacyjna posiadająca zdolność praw-
ną oraz zakład ubezpieczeń. Przy tym za-
kład ubezpieczeń uważa się za pokrzyw-
dzonego wyłącznie w zakresie, w  jakim 
pokrył szkodę wyrządzoną pokrzywdzo-
nemu przez przestępstwo lub jest zobo-
wiązany do jej pokrycia. Ponadto w spra-
wach o przestępstwa przeciwko prawom 
osób wykonujących pracę zarobkową pra-
wa pokrzywdzonego mogą wykonywać or-
gany Państwowej Inspekcji Pracy, a w spra-
wach o przestępstwa, którymi wyrządzono 
szkodę w mieniu instytucji państwowej lub 
samorządowej bądź jednostki organizacyj-
nej posiadającej zdolność prawną – organy 
kontroli państwowej, które w zakresie swo-
jego działania ujawniły przestępstwo lub 
wystąpiły o wszczęcie postępowania (6).

Z porównania definicji prawnej po-
krzywdzonego zamieszczonej w ustawie 
Kodeks postępowania karnego oraz w roz-
porządzeniu wykonawczym do ustawy 
o zawodzie lekarza weterynarii i  izbach 
lekarsko-weterynaryjnych jednoznacz-
nie wynika, że pojęcia pokrzywdzonego 
w obu przypadkach znacząco się różnią. 
Pokrzywdzony, o którym mowa w usta-
wie Kodeks postępowania karnego nie jest 
tożsamy także z osobą fizyczną lub prawną 

Status i uprawnienia 
pokrzywdzonego w postępowaniu 
w sprawie odpowiedzialności zawodowej 
lekarzy weterynarii

Teresa Malinowska

z Katedry Higieny Żywności i Ochrony Zdrowia Publicznego Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej w Warszawie
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bądź jednostką organizacyjną bez osobo-
wości prawnej, której dobro prawne zosta-
ło bezpośrednio naruszone lub zagrożone 
działaniem lub zaniechaniem lekarza we-
terynarii i która wniosła skargę do rzeczni-
ka odpowiedzialności zawodowej, a której 
uprawnienia przyznaje ustawa o zawodzie 
lekarza weterynarii i izbach lekarsko-wete-
rynaryjnych. Po pierwsze różnice występu-
ją w zakresie podmiotowym. Jednostka or-
ganizacyjna bez osobowości prawnej może 
uzyskać status pokrzywdzonego w postę-
powaniu karnym, jeżeli jest instytucją pań-
stwową lub samorządową, a inna jeśli po-
siada zdolność prawną. W postępowaniu 
w sprawach odpowiedzialności zawodowej 
lekarza weterynarii status pokrzywdzone-
go uzyskuje każda jednostka organizacyjna 
nieposiadająca osobowości prawnej, jeśli 
spełnia pozostałe przesłanki definicji po-
krzywdzonego. Po drugie status pokrzyw-
dzonego w postępowaniu karnym wyzna-
cza dobro prawne bezpośrednio naruszone 
lub zagrożone przez przestępstwo. Na-
wet jeśli jest to wyrażone dużym skrótem 
myślowym, to przestępstwo jest nie tylko 
określonym w ustawie czynem zabronio-
nym i zagrożonym karą w niej określoną, 
ale także zawinionym, pozostającym w ko-
relacji z dobrem chronionym materialnym 
prawem karnym (4). W definicji pokrzyw-
dzonego zamieszczonej w rozporządzeniu 
w sprawie postępowania dotyczącego od-
powiedzialności zawodowej lekarza wete-
rynarii zarówno pojęcie dobra nie zostało 
ograniczone do chronionego prawem lub 
jakąkolwiek inną normą, jak i działanie 
bądź zaniechanie, którym ono zostało bez-
pośrednio naruszone lub zagrożone przez 
lekarza weterynarii nie jest jednoznacznie 
określone ani ograniczone do zawinionego. 
Po trzecie status pokrzywdzonego w po-
stępowaniu w sprawie odpowiedzialno-
ści zawodowej lekarza weterynarii został 
dodatkowo uwarunkowany wniesieniem 
skargi do rzecznika odpowiedzialności za-
wodowej. Ten warunek nie jest wymaga-
ny do uzyskania statusu pokrzywdzonego 
w postępowaniu karnym. Nie można zatem 
w odniesieniu do pojęcia pokrzywdzone-
go, o którym mowa w przepisach o odpo-
wiedzialności zawodowej lekarzy wetery-
narii, posiłkować się przepisami Kodeksu 
postępowania karnego określającymi poję-
cie pokrzywdzonego w postępowaniu kar-
nym. Przy tym nie chodzi o to, aby pojęcie 
pokrzywdzonego w postępowaniu karnym 
i w postępowaniu w sprawie odpowiedzial-
ności zawodowej lekarza weterynarii było 
tożsame. Jest to z oczywistych względów 
nierealne i nieuzasadnione. Niemniej jeśli 
odpowiedzialność zawodowa ma charak-
ter karny, a uczestnikiem w takim postę-
powaniu jest lub może być pokrzywdzo-
ny, to jego status powinien być określony 
zbliżonymi w charakterze przesłankami, 

a co najmniej określonymi jednoznacznie 
i jednolicie w przepisach ustawy i rozporzą-
dzenia wykonawczego regulujących postę-
powanie w przedmiocie odpowiedzialno-
ści zawodowej lekarza weterynarii. Jest to 
tym istotniejsze, że postępowanie w spra-
wie odpowiedzialności zawodowej lekarza 
weterynarii, zarówno na etapie wyjaśnia-
jącym, jak i orzekającym, jest prowadzo-
ne przez organy samorządu zawodowego, 
których funkcje pełnią wyłącznie lekarze 
weterynarii, a nie osoby z wykształceniem 
prawniczym.

Istotnym elementem przesądzającym 
o uzyskaniu status pokrzywdzonego, za-
równo w postępowaniu karnym, jak i po-
stępowaniu w sprawie odpowiedzialności 
zawodowej lekarza weterynarii, jest bezpo-
średniość naruszenia lub zagrożenia dobra, 
w tym dobra prawnego określonych pod-
miotów. Oznacza to, że między działaniem 
lub zaniechaniem, w tym zawinionym leka-
rza weterynarii, a naruszonym lub zagrożo-
nym dobrem nie ma ogniw pośrednich. Ja-
kie zatem dobro osoby fizycznej lub innego 
podmiotu może być bezpośrednio naruszo-
ne lub zagrożone, w szczególności zawinio-
nym działaniem lub zaniechaniem lekarza 
weterynarii. Niewątpliwie bezpośredniość 
może wystąpić w przypadku naruszenia 
lub zagrożenia życia lub zdrowia konkret-
nej osoby fizycznej, jej prywatnego mie-
nia, nazwiska, godności, wizerunku, nie-
tykalności, a nawet uprawnień skorelowa-
nych z powinnościami lekarza weterynarii 
określonymi w Kodeksie Etyki Lekarza We-
terynarii. W szczególności uprawnienia do 
swobody wyboru lekarza weterynarii, do in-
formacji o zakresie i cenach świadczonych 
usług, o możliwości uzyskania pomocy poza 
godzinami pracy zakładu leczniczego dla 
zwierząt, informacji o rozpoznaniu, zamie-
rzonym postępowaniu i związanym z nim 
ryzykiem (7). Nie jest już tak oczywistą bez-
pośredniość naruszenia lub zagrożenia do-
bra, gdy lekarz weterynarii działaniem lub 
zaniechaniem, nawet zawinionym, spowo-
duje śmierć zwierzęcia, obniżenie spraw-
ności lub pogorszenie zdrowia, lub sze-
rzej rozumianego jego dobrostanu. W ta-
kim przypadku bezpośredniość naruszenia 
albo zagrożenia dobra jest możliwa tylko 
przy założeniu, że zwierzęta mimo że jako 
istoty czujące i zdolne do cierpienia są nie 
tylko objęte ochroną prawną przed nara-
żaniem ich na niepotrzebny ból lub cier-
pienie, są także dobrem o charakterze in-
dywidualnym osoby fizycznej, prawnej lub 
jednostki organizacyjnej. Przy tym trud-
no jest obronić tezę, że zwierzę nie będąc 
przecież ani rzeczą, ani mieniem w znacze-
niu prawa cywilnego, jest indywidualnym 
dobrem prawnym takich podmiotów. Jest 
istotą żywą i jako takiej prawo przyznaje sa-
moistną ochronę prawną, w szczególności 
chroni jego szeroko rozumiany dobrostan 

(8, 9, 10, 11). Zwierzę będzie zatem ogni-
wem pośrednim między nawet zawinionym 
działaniem lub zaniechaniem lekarza we-
terynarii a mieniem posiadacza zwierzę-
cia narażonym bądź zagrożonym obniże-
niem wartości, utratą albo kosztami do-
datkowego leczenia zwierzęcia. W takim 
przypadku brak jest bezpośredniości mię-
dzy działaniem lub zaniechaniem lekarza 
weterynarii, a naruszeniem bądź zagroże-
niem mienia, niezależnie, czy będzie ono 
rozumiane jako dobro, czy dobro prawne 
posiadacza zwierzęcia. Brak bezpośrednio-
ści naruszenia lub zagrożenia dobra/dobra 
prawnego wyklucza możliwość uzyskania 
statusu pokrzywdzonego w postępowaniu 
w sprawach odpowiedzialności zawodowej 
lekarza weterynarii. Jednak w praktyce bar-
dzo często ten element bezpośredniości na-
ruszenia lub zagrożenia dobra/dobra praw-
nego nie jest uwzględniany. Błędem jest 
natomiast niemal automatyczne uznawa-
nie za pokrzywdzonego podmiotu, który 
wniósł skargę do rzecznika odpowiedzial-
ności zawodowej. Przy tym należy odróż-
nić pokrzywdzonego od poszkodowane-
go. Poszkodowany to pojęcie występujące 
w prawie cywilnym (5). Jest nim podmiot, 
któremu została wyrządzona szkoda bez-
pośrednio lub pośrednio czynem niedo-
zwolonym, nienależytym wykonaniem lub 
niewykonaniem zobowiązania. Przewinie-
nie zawodowe lekarza weterynarii samo 
w sobie może być czynem niedozwolo-
nym, w tym nieetycznym, lub przyczyną 
nienależytego wykonania albo niewykona-
nia zobowiązania i szkody z tego wynika-
jącej. Nie uzasadnia to jednak utożsamia-
nia poszkodowanego z pokrzywdzonym. 
Każdy pokrzywdzony może być poszko-
dowanym w rozumieniu prawa cywilnego, 
ale nie każdy poszkodowany może uzyskać 
status pokrzywdzonego w postępowaniu 
w sprawie odpowiedzialności zawodowej 
lekarza weterynarii ani w postępowaniu 
karnym. Nie wyklucza to możliwości do-
chodzenia odszkodowania w procesie cy-
wilnym albo w postępowaniu karnym, bo-
wiem status poszkodowanego w rozumie-
niu prawa cywilnego nie jest uzależniony 
od bezpośredniości między szkodą a za-
winionym działaniem lub zaniechaniem 
sprawcy szkody (5, 6). Wprawdzie szkoda 
musi być skutkiem zawinionego działania 
lub zaniechania jej sprawcy, ale może być 
skutkiem także pośrednim (5).

Podsumowując, status pokrzywdzone-
go w postępowaniu w sprawie odpowie-
dzialności zawodowej lekarza weteryna-
rii może uzyskać osoba fizyczna, prawna 
lub jednostka organizacyjna bez osobowo-
ści prawnej, pod warunkiem że są spełnio-
ne łącznie wszystkie warunki przyznania 
takiego statusu określone w rozporządze-
niu w sprawie postępowania dotyczące-
go odpowiedzialności zawodowej lekarza 

Prawo weterynaryjne

400 Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(6)

DOKSYCYKLINA 100  

Zawartość substancji czynnej (-ch) i innych substancji: 100 g produktu zawiera: 
Substancja czynna: Doksycykliny hyklan 100 g (co odpowiada 87 g doksycykliny). 

Wskazania lecznicze: Kury: Leczenie chorób bakteryjnych przewodu pokarmowe-
go wywoływanych przez Escherichia coli, Salmonella enteritidis wrażliwych na dzia-
łanie doksycykliny. Świnie: Leczenie chorób bakteryjnych układu oddechowego 
wywoływanych przez Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella multocida, Myco-
plasma hyopneumoniae oraz chorób bakteryjnych przewodu pokarmowego wywo-
ływanych przez Escherichia coli wrażliwych na działanie doksycykliny. 

Przeciwwskazania: Nie  stosować w  przypadku nadwrażliwości na  tetracykliny. 
Nie stosować w przypadku niewydolności nerek i wątroby. 

Działania niepożądane: Mogą wystąpić reakcje alergiczne i nadwrażliwość 
na światło. W przypadku podejrzenia wystąpienia działania niepożądanego na-
leży przerwać podawanie leku. O wystąpieniu działań niepożądanych po poda-
niu tego produktu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojących objawów 
nie wymienionych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek 
kontaktu z lekiem), należy powiadomić właściwego lekarza weterynarii. 

Docelowe gatunki zwierząt: Świnia, kura. 

Dawkowanie dla każdego gatunku, droga (-i) i sposób podania: Do po-
dania w wodzie do picia.

Okres karencji: Kura, świnia: Tkanki jadalne – 7 dni. 

Przedsiębiorstwo Farmaceutyczne Okoniewscy “VETOS-FARMA” Sp. z o.o.  

Producent:
ul. Dzierżoniowska 21, 58-260 Bielawa
tel. +48 (074) 833-45-65, fax +48 (074) 833-56-69
biuro@vetos-farma.com.pl

Przedstawiciel:
ul. Zachodnia 6, 63-322 Gołuchów
tel. +48 (062) 761-50-55, fax +48 (062) 761-77-15
biuro2@vetos-farma.com.pl

www.vetos-farma.com.pl

Jedyna na polskim rynku 

stężona Doksycyklina. 

Nie powoduje działań 

ubocznych związanych  

z obecnością wypełniaczy.

TER
AZ

 ZA
RE

JE
ST

ROWANY RÓWNIEŻ DLA ŚWIŃ



weterynarii (3). W rozporządzeniu tym 
zostały określone także uprawnienia po-
krzywdzonego w przedmiotowym postępo-
waniu, a w 2013 r. zostały określone w usta-
wie o zawodzie lekarza weterynarii i izbach 
lekarsko-weterynaryjnych uprawnienia ta-
kich podmiotów, których dobro prawne zo-
stało bezpośrednio naruszone lub zagrożo-
ne działaniem bądź zaniechaniem lekarza 
weterynarii. Przyjmując, że dobro prawne 
mieści się w szeroko rozumianym pojęciu 
dobra, za pokrzywdzonego w postępowa-
niu w sprawach odpowiedzialności zawo-
dowej lekarza weterynarii można uznać 
także podmioty określone w ustawie. Jed-
nak w aktualnym stanie prawnym upraw-
nienia takich podmiotów w postępowaniu 
w sprawach odpowiedzialności zawodo-
wej lekarzy weterynarii są nieco odmien-
ne od uprawnień pokrzywdzonego w ro-
zumieniu przepisów rozporządzenia wy-
konawczego do ustawy (1, 3).

Uprawnienia pokrzywdzonego 
w postępowaniu wyjaśniającym

W rozporządzeniu w sprawie postępowa-
nia dotyczącego odpowiedzialności zawo-
dowej lekarza weterynarii zostały ogólnie 
określone dwa uprawnienia pokrzywdzo-
nego – do zgłoszenia wniosków dowodo-
wych oraz przeglądania akt sprawy (3). 

Nie ulega zatem wątpliwości, że z takich 
uprawnień może korzystać w postępowa-
niu wyjaśniającym pokrzywdzony w sze-
rokim rozumieniu określonym w rozpo-
rządzeniu, jak i pokrzywdzony w wąskim 
rozumieniu ustawowym. Ale tylko po-
krzywdzony w wąskim rozumieniu usta-
wowym, czyli taki, którego dobro prawne 
zostało bezpośrednio naruszone lub zagro-
żone działaniem albo zaniechaniem leka-
rza weterynarii, może ustanowić i korzy-
stać z pełnomocników, którymi mogą być 
lekarze weterynarii, adwokaci lub radco-
wie prawni (1, 2). Przy tym tak rozumia-
nemu pokrzywdzonemu, a więc i jego peł-
nomocnikom, rzecznik odpowiedzialności 
zawodowej może ograniczyć dostęp do akt 
sprawy w zakresie przewidzianym w usta-
wach. Pokrzywdzony, którego dobro inne, 
niż prawne zostało naruszone lub zagro-
żone działaniem lub zaniechaniem lekarza 
weterynarii, nie posiada uprawnienia do 
ustanowienia i korzystania z pełnomocni-
ka, ale też rzecznik odpowiedzialności za-
wodowej nie jest upoważniony do ograni-
czenia tak rozumianemu pokrzywdzone-
mu dostępu do akt sprawy, co nie oznacza, 
że pokrzywdzony może wykonywać odpi-
sy lub kserokopie takich akt, a tym bardziej 
żądać ich dostarczania (3).

Trzecie uprawnienie szeroko rozu-
mianego pokrzywdzonego, szczegółowo 

określone w rozporządzeniu, to upraw-
nienie do wniesienia zażalenia na posta-
nowienie rzecznika odpowiedzialności 
zawodowej o odmowie wszczęcia postę-
powania wyjaśniającego oraz na postano-
wienie o umorzeniu postępowania. W kon-
sekwencji pokrzywdzony ma prawo do 
otrzymania, a  rzecznik odpowiedzialno-
ści zawodowej ma obowiązek doręczenia 
pokrzywdzonemu przedmiotowych posta-
nowień wraz z uzasadnieniem. Pokrzyw-
dzony ma także prawo do otrzymania in-
formacji od rzecznika odpowiedzialności 
zawodowej o skierowaniu do sądu lekar-
sko-weterynaryjnego wniosku o ukaranie 
lekarza weterynarii.

Zakres uprawnień pokrzywdzonego za-
równo w szerokim, jak i wąskim rozumie-
niu tego pojęcia, wynikający z przepisów 
regulujących postępowanie wyjaśniające 
w sprawach odpowiedzialności zawodo-
wej lekarza weterynarii, nie jest wystar-
czający do uznania pokrzywdzonego za 
stronę takiego postępowania. Uprawnień 
tych, w tym co do bycia stroną postępowa-
nia wyjaśniającego, nie można dodatkowo 
wyprowadzać z przepisów Kodeksu postę-
powania karnego. Ustawa o zawodzie leka-
rza weterynarii i izbach lekarsko-wetery-
naryjnych, odsyłając do nich, jednoznacz-
nie wyłącza taką możliwość. Stanowi, że 
w sprawach nieuregulowanych w ustawie 
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do postępowania w przedmiocie odpo-
wiedzialności zawodowej nie stosuje się 
przepisów kodeksu postępowania karne-
go o postępowaniu przygotowawczym, któ-
re w swej istocie odpowiada postępowa-
niu wyjaśniającemu prowadzonemu przez 
rzecznika odpowiedzialności zawodowej. 
Z tym zastrzeżeniem, że rzecznik odpowie-
dzialności zawodowej prowadzi postępo-
wanie wyjaśniające w sprawach odpowie-
dzialności zawodowej, a nie w sprawie na-
ruszenia dobra lub dobra prawnego szeroko 
lub wąsko rozumianego pokrzywdzonego.

Uprawnienia pokrzywdzonego 
w postępowaniu orzekającym

Jeśli pokrzywdzony nie korzysta z możli-
wości występowania w postępowaniu przed 
sądem lekarsko-weterynaryjnym w cha-
rakterze oskarżyciela posiłkowego, zakres 
jego uprawnień jest ograniczony do wyraź-
nie wskazanych w przepisach ustawy o za-
wodzie lekarza weterynarii i izbach lekar-
sko-weterynaryjnych oraz rozporządzenia 
w sprawie postępowania dotyczącego od-
powiedzialności zawodowej lekarza wete-
rynarii (1, 3). Zgodnie z przepisami przed-
miotowego rozporządzenia w postępowa-
niu przed sądem lekarsko-weterynaryjnym 
I instancji pokrzywdzonemu, niezależnie 
od charakteru jego dobra bezpośrednio na-
ruszonego lub zagrożonego, przysługuje 
uprawnienie do złożenia zażalenia na po-
stanowienie sądu o umorzeniu postępowa-
nia, gdy zachodzą przesłanki umorzenia 
bez potrzeby rozpoznania sprawy na roz-
prawie. Postanowienie takie sąd lekarsko-
-weterynaryjny wydaje na posiedzeniu nie-
jawnym i doręcza pokrzywdzonemu. Sąd 
lekarsko-weterynaryjny doręcza pokrzyw-
dzonemu, wydane w takim samym trybie, 
również postanowienie o zawieszeniu po-
stępowania, przekazaniu sprawy rzeczni-
kowi odpowiedzialności zawodowej w celu 
uzupełnienia postępowania wyjaśniające-
go, a także o skierowaniu sprawy do roz-
poznania na rozprawie. Na takie postano-
wienia nie przysługuje pokrzywdzonemu 
zażalenie, zatem cel ich doręczenia ma cha-
rakter wyłącznie informacyjny.

Pokrzywdzony ma uprawnienie do 
złożenia wniosku o udzielenie mu głosu 
na rozprawie (3). Przewodniczący skła-
du orzekającego, jeżeli uzna za zasadne, 
może uwzględnić wniosek pokrzywdzonego 
i udzielić mu głosu po zakończeniu postę-
powania dowodowego, a przed końcowy-
mi przemówieniami stron i obrońców. Jest 
to jedyny moment, w którym pokrzywdzo-
ny niebędący członkiem samorządu zawo-
dowego lekarzy weterynarii może uczest-
niczyć w rozprawie przed sądem lekarsko-
-weterynaryjnym I instancji, w tym z uwagi 
na jawność rozprawy tylko dla członków sa-
morządu zawodowego. Jawność rozprawy 

może zostać wyłączona także dla człon-
ków samorządu lekarsko-weterynaryjnego. 
Orzeczenie kończące postępowanie przed 
sądem lekarsko-weterynaryjnym, jego prze-
wodniczący ogłasza tylko stronom, ale od-
pis orzeczenia wraz z jego uzasadnieniem 
i pouczeniem o środkach odwoławczych 
i terminie ich wniesienia doręcza także po-
krzywdzonemu. Pokrzywdzony jest upraw-
niony do wniesienia odwołania od takiego 
orzeczenia, ale tylko w części dotyczącej 
winy lekarza weterynarii.

Ponadto, w związku z przepisem § 15 
rozporządzenia w sprawie postępowania 
dotyczącego odpowiedzialności zawodowej 
lekarza weterynarii, w którym zostało uży-
te bez bliższego określenia sformułowanie 
„w toku postępowania”, można domniemy-
wać, że pokrzywdzony podobnie jak w po-
stępowaniu wyjaśniającym prowadzonym 
przez rzecznika odpowiedzialności zawo-
dowej, jest uprawniony do zgłoszenia wnio-
sków dowodowych także do sądu. Jednak-
że, o ile takie uprawnienie pokrzywdzonego 
nie budzi wątpliwości w postępowaniu wy-
jaśniającym, to już w postępowaniu orze-
kającym jest co najmniej kontrowersyjne. 
Nie tylko z powodu braku możliwości czyn-
nego udziału pokrzywdzonego w tym po-
stępowaniu, bo wniosek dowodowy może 
on złożyć do sądu na piśmie, ale przede 
wszystkim dlatego, że wnioski dowodowe 
powinny zostać złożone przez niego w po-
stępowaniu wyjaśniającym i ewentualnie 
wykorzystane przez rzecznika odpowie-
dzialności zawodowej w celu, dla którego 
jest prowadzone postępowanie. W tym kon-
tekście i z uwagi na możliwość występowa-
nia pokrzywdzonego w charakterze świad-
ka przed sądem lekarsko-weterynaryjnym 
oraz jawność rozprawy tylko dla członków 
samorządu lekarsko-weterynaryjnego, bu-
dzi wątpliwości również uprawnienie po-
krzywdzonego do przeglądania akt spra-
wy w toku postępowania orzekającego. 
Wprawdzie organ prowadzący postępo-
wanie, a więc także sąd lekarsko-weteryna-
ryjny, może ograniczyć dostęp do akt spra-
wy, ale tylko pokrzywdzonemu w wąskim 
rozumieniu, czyli takiemu, którego dobro 
prawne, a nie jakiekolwiek inne dobro, zo-
stało bezpośrednio naruszone lub zagrożo-
ne działaniem bądź zaniechaniem lekarza 
weterynarii i tylko w zakresie przewidzia-
nym w ustawach (1). Sąd lekarsko-wetery-
naryjny, podobnie jak rzecznik odpowie-
dzialności zawodowej, nie może ograniczyć 
dostępu do akt sprawy pokrzywdzonemu, 
którego dobro inne niż chronione prawem 
zostało bezpośrednio naruszone lub zagro-
żone działaniem albo zaniechaniem leka-
rza weterynarii (1, 3).

Podobnie uprawnienie do ustanowie-
nia i korzystania z pomocy pełnomocni-
ka w postępowaniu przed sądem lekarsko-
-weterynaryjnym zostało przyznane tylko 

osobie fizycznej, osobie prawnej lub jedno-
stce organizacyjnej nieposiadającej osobo-
wości prawnej, której dobro prawne zosta-
ło bezpośrednio naruszone lub zagrożone 
działaniem bądź zaniechaniem lekarza we-
terynarii (1). Pokrzywdzony, którego dobro 
inne niż chronione prawem zostało bez-
pośrednio naruszone lub zagrożone dzia-
łaniem bądź zaniechaniem lekarza wete-
rynarii, nie posiada takiego uprawnienia. 
(1, 3). Nie ma to jednak większego zna-
czenia z uwagi na minimalne uprawnienia 
pokrzywdzonego w postępowaniu przed 
sądem lekarsko-weterynaryjnym, a peł-
nomocnik może reprezentować pokrzyw-
dzonego tylko w zakresie jego uprawnień. 
W żadnym wypadku pełnomocnik nie 
może zastępować pokrzywdzonego powo-
łanego przez sąd lekarsko-weterynaryjny 
do złożenia zeznań w charakterze świadka.

W związku z tym, że w postępowaniu 
przed sądem lekarsko-weterynaryjnym 
II instancji stosuje się odpowiednio przepi-
sy o postępowaniu przed sądem I instancji, 
zakres uprawnień pokrzywdzonego w po-
stępowaniu przed sądem II instancji nie 
ulega zmianie (3). Natomiast uprawnio-
nym do otrzymania prawomocnego orze-
czenia kończącego postępowanie przed są-
dem lekarsko-weterynaryjnym II instancji 
i do złożenia od takiego orzeczenia kasa-
cji do Sądu Najwyższego jest tylko po-
krzywdzony w wąskim rozumieniu, czy-
li taki, którego dobro prawne, a nie jakie-
kolwiek inne dobro, zostało bezpośrednio 
naruszone lub zagrożone działaniem bądź 
zaniechaniem lekarza weterynarii (1). Za-
kres kasacji jest szerszy niż odwołania, któ-
re może wnieść każdy pokrzywdzony od 
orzeczenia sądu lekarsko-weterynaryjne-
go wydanego w I instancji. Kasacja może 
być wniesiona przez pokrzywdzonego z po-
wodu uchybień proceduralnych, o których 
mowa w art. 439 § 1 Kodeksu postępowa-
nia karnego lub rażącego naruszenia pra-
wa, a także z powodu niewspółmierności 
kary, ale musi być sporządzona i podpisa-
na przez pełnomocnika będącego adwoka-
tem lub radcą prawnym (1, 6).

Z większego zakresu uprawnień w po-
stępowaniu przed sądami lekarsko-wete-
rynaryjnymi pokrzywdzony może korzy-
stać, jeżeli złoży oświadczenia, że będzie 
działał w charakterze oskarżyciela posił-
kowego (1, 6). Pokrzywdzony może zło-
żyć takie oświadczenie po wniesieniu do 
sądu lekarsko-weterynaryjnego przez 
rzecznika odpowiedzialności zawodo-
wej wniosku o ukaranie lekarza wetery-
narii, ale nie później niż do czasu rozpo-
częcia rozprawy. Oskarżyciel posiłkowy 
uczestniczy w postępowaniu orzekającym 
w  charakterze strony i  może korzystać 
z pomocy ustanowionego przez siebie peł-
nomocnika (6). Zagadnienie występowa-
nia przez pokrzywdzonego w charakterze 
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Od kilku lat mają miejsce, szczegól-
nie w niektórych krajach Unii Eu-

ropejskiej (Dania, Finlandia, Holandia, 
Szwecja), intensywne, w wielu przypad-
kach skuteczne, próby ograniczenia sto-
sowania środków przeciwdrobnoustro-
jowych (na potrzeby tego artykułu okre-
ślanych nazwą antybiotyki). Wymienione 
kraje, jak również niektóre inne państwa 
UE dla osiągnięcia tego celu od kilkunastu 
lat skutecznie zmieniają technologię pro-
dukcji trzody chlewnej oraz jej organiza-
cję. To ostatnie przede wszystkim w kie-
runku rytmicznej produkcji dużych stawek 
prosiąt lub tuczników. Powyższe stwarza 
możliwości przestrzegania jednej z naj-
ważniejszych, w ochronie zdrowia świń, 
zasady „całe pomieszczenie pełne – całe 
pomieszczenie puste”.

Działania zmierzające do istotnego 
ograniczenia możliwości stosowania anty-
biotyków u zwierząt gospodarskich uległy 
zdecydowanemu przyspieszeniu w ostat-
nim okresie, co związane jest z trwającą 
od 1 stycznia 2016 r. prezydencją Holan-
dii w UE. Z inicjatywy tego kraju organi-
zuje się w Brukseli w pierwszym półroczu 
br. wiele spotkań poświęconych ograni-
czeniu stosowania antybiotyków w pro-
dukcji zwierzęcej. Podstawą spotkań jest 
dyskusja nad ogłoszonymi 11 września 
2015 r. w Dzienniku Urzędowym Unii Eu-
ropejskiej wytycznymi Komisji Europej-
skiej (1), zawierającymi dane dotyczące 

rozważnego stosowania środków prze-
ciwdrobnoustrojowych w medycynie we-
terynaryjnej. Informacje te przestawia ni-
niejszy artykuł, adresowany w szczegól-
ności do lekarzy weterynarii – praktyków 
czynnych w ochronie zdrowia zwierząt 
gospodarskich, zwłaszcza świń, w aspek-
cie rozważnego stosowania antybiotyków 
i w miarę usilnych starań, zastępowania ich 
alternatywnym postępowaniem lekarsko-
-weterynaryjnym.

W wymienionych wytycznych (1) wy-
kazuje się, że mające miejsce w szeregu 
krajów nadużywanie tak w medycynie, jak 
też medycynie weterynaryjnej antybioty-
ków jest przyczyną znaczącego przyspie-
szenia rozprzestrzeniania się opornych 
na ich działanie drobnoustrojów cho-
robotwórczych dla człowieka i  zwierząt 
i w konsekwencji narastających proble-
mów w antybiotykoterapii wielu chorób. 
Jednocześnie w okresie ostatnich kilku-
dziesięciu lat nie wykryto nowych anty-
biotyków, co związane jest m.in. z ograni-
czeniem środków finansowych na badania 
dotyczące syntezy nowych środków prze-
ciwdrobnoustrojowych. Efektem jest spa-
dek skuteczności antybiotykoterapii oraz 
wykazywany coroczny zgon około 25 tys. 
osób z powodu zakażeń drobnoustrojami 
chorobotwórczymi, opornymi na obec-
nie dostępne antybiotyki, które wcze-
śniej były na nie wrażliwe. Niezależnie od 
przedstawionych danych koszt z powodu 

narastania antybiotykooporności patoge-
nów bakteryjnych z uwzględnieniem opie-
ki zdrowotnej i  przedłużania się ogra-
niczonej sprawności rekonwalescentów 
oceniany jest rocznie na 1,5 mld euro (1).

Przytoczone fakty stały się podstawą 
do uznania problemu spadającej wrażli-
wości na antybiotyki chorobotwórczych 
dla ludzi i  zwierząt bakterii, jako wy-
sokiego stopnia priorytet, realizowany 
przez Komisję Europejską. W  tych ra-
mach w  listopadzie 2011  r. opracowa-
ny został 5-letni plan, którego głównym 
celem było przeciwdziałanie antybioty-
kooporności z uwzględnieniem zdrowia 
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oskarżyciela posiłkowego w postępowa-
niu w  sprawach odpowiedzialności za-
wodowej lekarza weterynarii jest jednak 
problematyczne z  kilku powodów, któ-
rych przedstawienie przekracza zakres 
tego artykułu.
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ludzi i zwierząt, zgodnie z głoszoną kon-
cepcją „Jedno Zdrowie”.

Główne cele programu o racjonalnym 
stosowaniu antybiotyków w leczeniu ludzi 
oraz zwierząt i maksymalnym zwiększeniu 
bezpieczeństwa żywności jako źródła zaka-
żeń bakteryjnych człowieka – mają na celu 
zapewnienia trwania skuteczności obec-
nie dostępnych środków przeciwdrobno-
ustrojowych. Oprócz intencji zapewnienia 
skuteczności leczniczej dostępnych anty-
biotyków stanowisko to łączy się ze wspo-
mnianymi już trudnościami w opracowy-
waniu nowych, skutecznych w terapii an-
tybiotyków.

Przedstawiona w niniejszym artykule te-
matyka ma charakter aktualnego i ważne-
go w skali globalnej problemu, inspirują-
cego od lat UE do współpracy i wspierania 
Światowej Organizacji Zdrowia (WHO), 
Światowej Organizacji Zdrowia Zwierząt 
(OIE), Organizacji ds. Wyżywienia i Rol-
nictwa (FAO) oraz Komisji Kodeksu Żyw-
nościowego w odniesieniu do przeciwdzia-
łania poszerzaniu się zjawiska oporności 
bakterii na środki przeciwdrobnoustrojo-
we, co charakteryzują również wcześniej-
sze publikacje (2, 3, 4, 5, 6).

Celem zawartych w wytycznych (1) za-
leceń, dotyczących rozważnego stosowania 
środków przeciwdrobnoustrojowych w me-
dycynie weterynaryjnej jest dostarczenie 
państwom członkowskim UE, a zwłaszcza 
terenowym lekarzom weterynarii, szeregu 
wskazań praktycznych.

Ryzyko rozwoju oporności bakterii na 
środki przeciwdrobnoustrojowe w medy-
cynie i weterynarii może wynikać z każde-
go ich zastosowania. Wzrasta ono, jeżeli 
środki przeciwdrobnoustrojowe stosowane 
są niewłaściwie, np. przeciw drobnoustro-
jom na nie ze swej istoty niewrażliwych.

Wychodząc naprzeciw zasadzie roz-
ważnego wykorzystywania antybiotyków 
w lecznictwie weterynaryjnym, należy sto-
sować je wyłącznie wtedy, kiedy jest to ko-
nieczne, ponieważ nie ma innych sposo-
bów przeciwdziałania chorobie zakaźnej. 
Decyzja o ich użyciu łączy się też z uprzed-
nim trafnym rozpoznaniem choroby przy 
wcześniejszym laboratoryjnym oznacze-
niu antybiotykowrażliwości czynnika etio-
logicznego.

W kontekście maksymalnego ograni-
czania stosowania antybiotyków w tera-
pii chorób u zwierząt, nadrzędnym celem 
jest zapobieganie chorobom wywołanym 
przez patogeny bakteryjne poprzez stoso-
wanie prozdrowotnego zarządzania stadem 
zwierząt i tzw. dobrej praktyki produkcji 
zwierzęcej. Działania takie wspomagają od-
porność wrodzoną świń przeciw zakaże-
niom wywołanym przez bakterie warunko-
wo chorobotwórcze, czyli oportunistyczne. 
Niestety, wymagają one większych nakła-
dów finansowych i inwestycyjnych, przede 

wszystkim na wprowadzanie nowych tech-
nologii chowu świń, ale także na nabywanie 
i utrzymanie w dobrym stanie niezbędnej 
w produkcji zwierzęcej aparatury i urzą-
dzeń. Konieczne są również środki na nie-
ustanne szkolenie wszystkich grup pracow-
ników zatrudnionych w odchowie prosiąt 
i tuczników. Sumaryczne koszty prozdro-
wotnego programu produkcji zwierzęcej, 
szczególnie w początkowym okresie jego 
wprowadzenia, mogą być wyższe od anty-
biotykoterapii, co sprzyja tej właśnie me-
todzie postępowania, mimo że długofa-
lowo wspiera ona szerzenie się antybio-
tykooporności, i dlatego nie powinna być 
stosowana, kiedy może zastąpić ją inne 
skuteczne działanie.

Nawet w przypadku dozwolonej do sto-
sowania w krajach UE metafilaktyki, czyli 
uprzedzenia wystąpienia objawów klinicz-
nych, które na pewno się pojawią u zaka-
żonych zwierząt, jej stosowanie tylko wte-
dy jest, zgodnie z wytycznymi (1), do przy-
jęcia, kiedy żadne inne metody działania 
nie są możliwe do wykorzystania. Jednak 
nawet wtedy lekarz podejmujący taką de-
cyzję musi mieć możność uzasadnienia 
i udokumentowania, iż metafilaktyka za-
pobiegnie chorobie, która na pewno bez tej 
interwencji pojawiłaby się i wyrządziła po-
ważne straty. Nadmierne, w tym nieuczci-
wie rozszerzane, stosowanie metafilaktycz-
ne antybiotyków nie powinno w żadnym 
wypadku zastępować wspomnianej dobrej 
praktyki chowu i prozdrowotnego zarzą-
dzania fermą (1). Dodać należy, że profi-
laktyczne podawanie zwierzętom gospo-
darskim środków przeciwdrobnoustrojo-
wych, kiedy przeciwnie niż w metafilaktyce 
nie ma pewności, że objawy chorobowe 
wystąpią, jest w państwach UE zakazane.

Dodatkowo, w ramach ograniczania sto-
sowania antybiotyków w produkcji zwie-
rzęcej, należy unikać podawania tego ro-
dzaju leków całemu stadu, kiedy choruje 
niewielki odsetek zwierząt. W takiej sytu-
acji chore zwierzęta trzeba izolować i pod-
dać leczeniu indywidualnemu.

Kolejnym wskazaniem jest wybór an-
tybiotyków o wąskim spektrum działania, 
przy unikaniu środków przeciwdrobno-
ustrojowych o szerokim spektrum działa-
nia, jak też równoczesnego stosowania kil-
ku środków przeciwdrobnoustrojowych. 
Realizacja tego postulatu wymaga wyko-
nywania szczegółowych badań laborato-
ryjnych ukierunkowanych na precyzyjne 
ustalenie przyczyny choroby.

Jeżeli u zwierzęcia leczonego antybio-
tykami stwierdza się nawroty choroby, to 
lek należy zmienić, a dodatkowo poprawić 
dobrostan i warunki chowu.

W miarę możności zaleca się w  ra-
mach przeciwdziałania szerzeniu się an-
tybiotykooporności bakterii eliminowa-
nie z terapii takich środków, które sprzyjają 

rozprzestrzenianiu się przenoszonej na nie 
oporności na inne bakterie.

Pewną pomocą w ograniczaniu sze-
rzenia się antybiotykooporności u bakte-
rii odzwierzęcych, ale zoonotycznych, jest 
odnośna lista WHO, obejmująca antybio-
tyki, które dozwolone są do stosowania wy-
łącznie u ludzi.

W celu ograniczania ilości antybiotyków 
stosowanych w zwalczaniu chorób bakte-
ryjnych u zwierząt, zwłaszcza rzeźnych, 
w  tym u świń, należy rozszerzyć zakres 
strategii alternatywnych, w tym profilak-
tyki swoistej. W związku z tym konieczne 
jest poszerzenie asortymentu i podnie-
sienie skuteczności używanych obecnie 
i w przyszłości szczepionek do stosowa-
nia u loch, u prosiąt osesków i innych grup 
wiekowych świń, zależnie od uzasadnionej 
potrzeby. Realizacja tego obszaru wymaga 
zwiększenia środków finansowych na nie-
zbędne w tym względzie badania nauko-
we, które przyczyniłyby się do zwiększenia 
skuteczności szeregu istniejących szcze-
pionek, np. przeciw kolibakteriozie świń 
czy zakażeniom beztlenowcami.

Mimo przedstawienia możliwości ogra-
niczania stosowania antybiotyków u zwie-
rząt, nadal wiele tych samych środków 
przeciwdrobnoustrojowych stosuje się 
u zwierząt i u  ludzi. W związku z  tym 
w takiej sytuacji tym bardziej należy zwra-
cać uwagę na sprzyjanie utrzymywaniu się 
ich skuteczności. Dodatkowo takie środki 
przeciwdrobnoustrojowe należy stosować 
wyłącznie w sytuacjach, kiedy lekarz wete-
rynarii na podstawie wyników badań ich 
wrażliwości na antybiotyki i danych epi-
demiologicznych ocenił, że nie są dostęp-
ne żadne inne skuteczne środki przeciw-
drobnoustrojowe.

W miarę możności należy przedkładać 
indywidualne leczenie chorego zwierzęcia 
lub chorych zwierząt (za pomocą iniekcji) 
nad leczenie grupowe albo masowe – ca-
łego stada lub grupy zwierząt, przy doust-
nym podawaniu antybiotyku. Antybioty-
koterapia drogą pokarmową, za pośred-
nictwem paszy leczniczej lub wody pitnej 
jest dozwolona wyłącznie wtedy, jeżeli lek 
przepisze lekarz weterynarii (1).

Podawanie środków przeciwdrobno-
ustrojowych grupom zwierząt w paszy lub 
wodzie pitnej powinno się odbywać wy-
łącznie w przypadkach, gdy istnieją po-
twierdzone laboratoryjnie dowody wy-
stępowania choroby lub zakażenia spo-
wodowanego bakteriami wrażliwymi na 
wchodzący w grę lek.

Jeżeli środek przeciwdrobnoustrojowy 
podawany jest w paszy, to powinien on 
być jednolicie (homogenicznie) rozpro-
wadzony w tym środowisku, co zapewnia 
w odniesieniu do każdego zwierzęcia, któ-
re ją spożywa, pobranie takiej samej daw-
ki antybiotyku, jednak pod warunkiem że 
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każde zwierzę zje taką samą ilość paszy, 
co nie zawsze ma miejsce, w tym u zwie-
rząt chorych.

Ze względu na możliwość zmniejszo-
nego łaknienia u chorych zwierząt właści-
ciel lub personel powinni monitorować czy 
wszystkie zwierzęta pobierają odpowiednią 
ilość paszy leczniczej, by uniknąć przypad-
ków pobierania w niedostatecznej ilości.

Mając na uwadze trudne do pokonania 
przeszkody co do właściwego dawkowa-
nia podawanych doustnie środków prze-
ciwdrobnoustrojowych, należy ograniczać 
stosowanie pasz leczniczych do niezbęd-
nego minimum.

Odpowiedzialność za nierozważne sto-
sowanie antybiotyków spoczywa na osobie 
przepisującej i podającej zwierzętom środ-
ki przeciwdrobnoustrojowe. W odniesieniu 
do tych środków, w zastosowaniu u zwie-
rząt powinien to być lekarz weterynarii, 
najlepiej specjalista, w omawianym przy-
padku chorób świń, znający historię stada, 
u którego środek przeciwdrobnoustrojowy 
miałby być podany (1).

Istotnym kryterium dla lekarza wetery-
narii, decydującego o udostępnianiu anty-
biotyku, jest jego wiedza fachowa, prestiż 
zawodowy oraz etyka postępowania. Spe-
cjalista ten przed podjęciem decyzji powi-
nien zawsze starannie rozważyć możliwość 
zastosowania rozwiązań alternatywnych.

Jak wynika z podanych na wstępie wy-
tycznych, osobą podającą antybiotyk powi-
nien być lekarz weterynarii lub wyznaczona 
przez niego osoba, np. właściciel zwierząt. 
Osoby te odpowiadają za ścisłe przestrze-
ganie instrukcji lekarza weterynarii.

Zgodnie ze stanowiskiem UE, obowią-
zującym w państwach członkowskich, ofi-
cjalna sieć laboratoriów zajmujących się 
monitorowaniem oporności na środki 
przeciwdrobnoustrojowe obejmuje labo-
ratoria referencyjne UE i krajowe labora-
toria referencyjne, wyznaczone przez pań-
stwa członkowskie. Krajowe laboratorium 
referencyjne jest odpowiedzialne za orga-
nizowanie krajowych badań biegłości la-
boratoriów niższego szczebla w zakresie 
oznaczania wrażliwości bakterii na dzia-
łanie określonych środków przeciwbak-
teryjnych, stosowanych w praktyce we-
terynaryjnej. Ocena powinna opierać się 
na ujednoliconych metodach – najlepiej 
w skali międzynarodowej – co weryfikują 
specjalistyczne komisje międzynarodowe 
i krajowe audyty ze strony laboratoriów re-
ferencyjnych (1).

W  przypadku świń środki przeciw-
drobnoustrojowe są najczęściej stosowa-
ne w celu leczenia biegunek i mieszanych 
(wieloczynnikowych) zakażeń układu od-
dechowego (PRDC). Dotyczy to zarów-
no prosiąt, jak i warchlaków i tuczników.

W podsumowaniu podkreśla się, że 
ograniczenie rozwoju oporności na środki 
przeciwdrobnoustrojowe jest możliwe je-
dynie wtedy, jeżeli wszystkie zainteresowa-
ne strony będą odpowiednio poinformo-
wane o obowiązujących wytycznych, cze-
mu służy m.in. ten artykuł.
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W lutym 2016 r. Europejski Urząd ds. 
Bezpieczeństwa Żywności (EFSA) 

oraz Europejskie Centrum ds. Zapobie-
gania i Zwalczania Chorób (ECDC) opu-
blikowały kolejny raport dotyczący m.in. 
oporności na substancje przeciwbakte-
ryjne bakterii zoonotycznych (Salmonel-
la i Campylobacter) izolowanych w krajach 
Unii Europejskiej od zwierząt, z żywności 
i ludzi w 2014 r. (1). Podobnie jak poprzed-
nie opracowania, również obecne zesta-
wienie zostało przygotowane w oparciu 
o dyrektywę 2003/99/WE (2), na podsta-
wie danych przekazywanych przez kraje 

członkowskie UE, przy współpracy podwy-
konawcy – Agencji ds. Zdrowia Zwierząt 
i Roślin (APHA, Wielka Brytania). Opra-
cowanie i akceptacja raportu, również jak 
w ubiegłych latach, odbyło się przy udzia-
le ekspertów specjalnej grupy zadaniowej, 
wyodrębnionej z członków sieci naukowej 
EFSA ds. monitorowania zoonoz. Składa 
się ona z przedstawicieli poszczególnych 
krajów należących do UE, będących spe-
cjalistami w zakresie mikrobiologii, epide-
miologii, chorób odzwierzęcych i oporno-
ści przeciwdrobnoustrojowej. Polskę re-
prezentuje w  tym zespole dr hab. Kinga 

Wieczorek, prof. nadzw. w Państwowym 
Instytucie Weterynaryjnym – Państwowym 
Instytucie Badawczym w Puławach, której 
opracowania danych za lata 2011–2013 zo-
stały przedstawione poprzednio (3, 4, 5).

Ocenę oporności/wrażliwości izolatów 
bakteryjnych przeprowadzono w większo-
ści przypadków metodą MIC (minimal in-
hibitory concentration, w mg/l), biorąc pod 
uwagę epidemiologiczne koncentracje gra-
niczne (epidemiological cut-off, ECOFF), 
opierając się na danych EUCAST (Europe-
an Committee on Antimicrobial Suscepti-
bility Testing; 6) oraz informacjach publi-
kowanych w literaturze naukowej (7, 8, 9).

W obecnym opracowaniu przedstawio-
no informacje dotyczące oporności prze-
ciwdrobnoustrojowej dwóch najbardziej 
istotnych z punktu widzenia epidemiolo-
gii zakażeń pokarmowych ludzi drobno-
ustrojów – Campylobacter i Salmonella. 
W 2014 r. monitoring tych drobnoustro-
jów był prowadzony we wszystkich 28 kra-
jach członkowskich UE. W odniesieniu do 
C. jejuni i Salmonella badania były prowa-
dzone zgodnie z decyzją Wykonawczą Ko-
misji z 12 listopada 2013 r., wykorzystu-
jąc metodę mikrorozcieńczeń do ozna-
czania MIC (10).

Raport EFSA dotyczący oporności 
przeciwdrobnoustrojowej Campylobacter 
i Salmonella izolowanych w krajach 
Unii Europejskiej w 2014 r.

Kinga Wieczorek, Jacek Osek

z Zakładu Higieny Żywności Pochodzenia Zwierzęcego Państwowego Instytutu 
Weterynaryjnego – Państwowego Instytutu Badawczego w Puławach
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Oporność Salmonella

Dane dotyczące oporności pałeczek Salmo-
nella izolowanych od ludzi (brak informa-
cji z Polski) obejmowały od 1128 izolatów 
(oporność na kolistynę, dane tylko z Da-
nii i Holandii) do 11 763 szczepów (opor-
ność na ampicylinę, informacje z 21 kra-
jów). Najwyższy odsetek szczepów opor-
nych stwierdzono, podobnie jak w latach 
poprzednich, w stosunku do tetracyklin 
(10 767 przebadanych izolatów, z których 
30,3% było opornych), sulfametoksazolu 
(6086 izolatów, 28,6% opornych) i ampi-
cyliny (28,2% szczepów opornych). Z dru-
giej strony tylko nieliczne izolaty Salmonel-
la były oporne na cefotaksym (1,1% spo-
śród 9900 zbadanych), gentamycynę (2,7%, 
10 352 zbadane szczepy), chloramfenikol 
(6,0%, 10 457 izolatów) oraz cyprofloksa-
cynę (8,8% z 10 530 szczepów).

W odniesieniu do najczęściej izolo-
wanego od ludzi serowaru Salmonella – 
S. Enteritidis, obserwowano dość znaczą-
ce różnice w oporności na badane sub-
stancje przeciwbakteryjne. Przebadano od 
151 szczepów (kolistyna; 67,5% opornych) 
do 4522 izolatów (w kierunku oporności 
na ampicylinę). Największy odsetek szcze-
pów wykazywał oporność, poza wspomnia-
ną kolistyną, na kwas nalidyksowy (24,5% 
z 2633 izolatów), ampicylinę (7,0%; 4522), 
sulfametoksazol (6,4%; 1895) i cyproflok-
sacynę (6,0%; 3752). Tylko nieliczne szcze-
py S. Enteritidis były oporne na gentamy-
cynę (0,2%), cefotaksym (0,3%) i chloram-
fenikol (1,0%).

Badano również oporność na substancje 
przeciwbakteryjne innych serowarów Sal-
monella pochodzących od ludzi, a zwłasz-
cza S. Infantis, S. Kentucky i S. Derby. 
W przypadku szczepów S. Infantis (dane 
z 20 krajów) przebadano od 40  izolatów 
w odniesieniu do kolistyny; 0% opornych 
do 631 (oporność na ampicylinę). Najwyż-
szy odsetek szczepów opornych dotyczył 
tetracyklin (48,3%; 606  izolatów), kwa-
su nalidyksowego (44,0%; 477), sulfame-
toksazolu (42,0%; 300) i cyprofloksacyny 
(16,4%; 530). Najmniej szczepów wyka-
zywało oporność na gentamycynę (1,7%; 
586), chloramfenikol (4,4%; 589), cefotak-
sym (5,4%; 487) i trimetoprim (10,2%; 502).

Szczepy serowaru S. Kentucky (infor-
macje z 16 krajów) wykazywały dużą opor-
ność na kwas nalidyksowy (86,8% opor-
nych; zbadano 250  izolatów), cyproflok-
sacynę (84,0%; 256), tetracykliny (75,1%; 
253) i ampicylinę (71,2%; 257), a najmniej-
szą w odniesieniu do cefotaksymu (7,4%; 
81 przebadanych izolatów), chloramfeni-
kolu (8,0%; 251) i trimetoprimu (9,2%; 218).

W przypadku izolatów należących do 
serowaru S. Derby (dane z 16 krajów) duży 
ich odsetek był oporny w stosunku do sul-
fametoksazolu (45,5% spośród 112 zba-
danych) i  tetracyklin (40,8%; 174). Naj-
mniejszy stopień oporności dotyczył na-
tomiast gentamycyny (0%; 174 szczepy 
zbadane), cefotaksymu (1,0%; 105), cypro-
floksacyny (1,7%; 174) i kwasu nalidykso-
wego (1,8%; 168).

Oporność przeciwdrobnoustrojową 
szczepów Salmonella pochodzących od 
brojlerów (Gallus gallus) badano w 22 kra-
jach unijnych, oznaczając ją w zakresie od 
1656 (kolistyna) do 2289 izolatów (chlo-
ramfenikol). Podobnie jak w  latach po-
przednich, najwyższy odsetek szczepów 
opornych dotyczył cyprofloksacyny (śred-
nio w UE 53,5% z 2245 badanych izolatów; 
w Polsce – 67,1%; przebadano 85 szcze-
pów), kwasu nalidyksowego (48,7%, w na-
szym kraju – 57,6%), sulfametoksazolu 
(45,1% w UE; 2284  izolaty i 20,0% opor-
nych w Polsce) oraz tetracyklin (odpowied-
nio 40,4% i 21,2% szczepów opornych). 

Najmniej izolatów Salmonella wyosob-
nionych od brojlerów wykazywało opor-
ność na cefotaksym (średnio w UE 2,3%; 
0% w naszym kraju), chloramfenikol (od-
powiednio 4,0% i 2,4%) oraz gentamycy-
nę (odpowiednio 6,6% i 0%).

W omawianym raporcie EFSA przedsta-
wiono także występujące różnice w opor-
ności przeciwdrobnoustrojowej między 
najczęściej izolowanymi od brojlerów 
serowarami Salmonella – S. Enteritidis 
(13,5% oznaczonych serologicznie szcze-
pów) i S.  Infantis (35,5%). W odniesie-
niu do pierwszego serowaru (zbadano 
305 izolatów, dane z 15 krajów UE, w tym 
45 szczepów z Polski) najwyższy poziom 
oporności obserwowano w stosunku do 
kolistyny (40,4%; 0% w naszym kraju), cy-
profloksacyny (24,6%; aż 73,3% zbadanych 
szczepów w Polsce) i kwasu nalidyksowe-
go (odpowiednio 23,3% i 64,4%). Z drugiej 
strony, najniższe odsetki opornych izola-
tów S. Enteritidis dotyczyły cefotaksymu 
(0,3% na poziomie UE i 0% w Polsce), gen-
tamycyny (2,0% i 0%) oraz sulfametoksa-
zolu i tetracyklin (po 4,9% oraz 0% i 2,2% 
w naszym kraju).

W odniesieniu do S. Infantis wyizo-
lowanych od brojlerów (przebadano 
796 szczepów w UE, dane z 19 krajów, 
w tym 17 w Polsce) największą oporność 
odnotowano w odniesieniu do cyproflok-
sacyny (92,7% izolatów; 82,4% w naszym 
kraju), kwasu nalidyksowego (odpowiednio 
92,1% i 82,4%), sulfametoksazolu (82,7% 
i 88,2%) oraz tetracyklin (81,3% i 88,2%).

W 15 krajach UE oznaczano oporność 
przeciwdrobnoustrojową u izolatów Sal-
monella wyosobnionych od kur niosek. 
Były to łącznie 792 szczepy (w tym 45 z Pol-
ski), a najwięcej z nich wykazywało opor-
ność w stosunku do cyprofloksacyny (15,9% 
izolatów; 17,8% w naszym kraju), kwasu na-
lidyksowego (odpowiednio 14,4% i 15,6%), 
tetracyklin (11,4% i 2,2%) oraz sulfame-
toksazolu (10,6% i 2,2%). Tylko nieliczne 
izolaty pochodzące od tego drobiu były 
oporne na cefotaksym (0,4% w UE i 2,2% 
w Polsce), chloramfenikol (1,4% i 2,2%) 
oraz gentamycynę (1,5% i 0%). Biorąc pod 
uwagę najczęściej izolowane od kur nio-
sek serowary S. Enteritidis i S. Infantis (od-
powiednio 210 i 67 przebadanych szcze-
pów, w tym 23 i 6 z Polski), obserwowano 
różnice w stopniu oporności, zwłaszcza 
w odniesieniu do antybiotyków chinolo-
wych – cyprofloksacyny (15,2% i 31,3% 
izolatów opornych odpowiednio serowa-
rów S. Enteritidis i S. Infantis) i kwasu na-
lidyksowego (14,8% i 31,3%), a także sul-
fametoksazolu (3,3% i 31,3%), tetracyklin 
(2,4% i 28,4%) oraz kolistyny (31,9% i 0%).

Dziewięć krajów UE dostarczyło dane 
dotyczące oporności Salmonella (n = 726, 
w tym 29 izolatów z Polski) wyosobnionych 
od indyków rzeźnych. Jak wynika z raportu, 

EFSA report on antimicrobial resistance 
of Campylobacter and Salmonella strains 
isolated in the EU Member States in 2014

Wieczorek K., Osek J., Department of Hygiene 
of Food of Animal Origin, National Veterinary 
Research Institute, Pulawy

The purpose of this article was to present EFSA 
Report from 2014 on the prevalence of resistant 
Campylobacter and Salmonella strains in EU Member 
States. Bacterial strains, which are resistant to 
antimicrobials, are of special concern, since they 
severely compromise the effective chemotherapy 
in humans. For the year 2014, 28 EU Member 
States submitted information on the occurrence of 
antimicrobial resistance in these organisms isolated 
from humans, food-producing animals and food of 
animal origin. The quantitative data were analyzed 
using epidemiological cutoff (ECOFF) values. As in 
previous years, Salmonella human isolates were mainly 
resistant to ampicillin, sulfonamides and tetracyclines, 
while strains resistant to the third-generation 
cephalosporins and clinically non-susceptible to 
fluoroquinolones, generally remained at a low level. 
Salmonella animal and meat isolates, were resistant 
to ampicillin, tetracyclines and sulfonamides, while 
resistance to the third-generation cephalosporins 
was generally uncommon. In Campylobacter strains 
recovered from humans with campylobacteriosis, 
a high to very high percentage of isolates appeared 
resistant to ciprofloxacin and tetracyclines, while their 
resistance to erythromycin was generally low. High to 
extremely high resistance to ciprofloxacin, nalidixic 
acid and tetracyclines was observed in Campylobacter 
isolates from animals and meat, whereas much lower 
resistance level was observed for erythromycin and 
gentamicin. The EFSA Report was discussed and some 
indications were pointed.

Keywords: Salmonella, Campylobacter, antimicrobial 
resistance, animals, food, humans, EFSA, 2014.

Prace poglądowe

406 Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(6)



największy odsetek szczepów opornych 
dotyczył tetracyklin (w UE 68,3% i 58,6% 
w Polsce), cyprofloksacyny (odpowiednio 
65,8% i 79,3%), ampicyliny (58,0% i 72,4%) 
oraz sulfametoksazolu (50,4% i 37,9%). 
Z drugiej strony żaden z badanych izola-
tów nie wykazywał oporności na cefotak-
sym, a jedynie nieliczne na kolistynę (1,8%; 
0% w Polsce) i gentamycynę (7,7%, ale aż 
31,0% w naszym kraju).

Większość danych w zakresie oporno-
ści Salmonella izolowanych z mięsa do-
tyczyła bakterii pochodzących od drobiu 
(n = 672; dane z 11 krajów, w tym 31 szcze-
pów z Polski). W grupie tej dominowały 
szczepy oporne na antybiotyki chinolono-
we – cyprofloksacynę (średnio w UE 42,6% 
i 64,5% w Polsce) oraz kwas nalidyksowy 
(odpowiednio 39,7% i 41,9%), a także na 
sulfametoksazol (27,0% i 29,0%) i  tetra-
cykliny (21,2% i 29,0%). Z drugiej strony 
najniższy odsetek izolatów opornych do-
tyczył cefotaksymu (0,6% i 0% w Polsce), 
gentamycyny (odpowiednio 0,7% i 0%) oraz 
chloramfenikolu (2,2% i 0%).

Oporność Campylobacter

Szczepy Campylobacter pochodzące od 
ludzi badano w kierunku oporności na 
5 substancji przeciwbakteryjnych (cypro-
floksacyna, amoksycylina/kwas klawula-
nowy [COA], erytromycyna, gentamycy-
na i  tetracykliny) i obejmowały one dwa 
gatunki drobnoustrojów (dane z 13 kra-
jów UE, brak informacji z Polski) – C. je-
juni (zbadano od 5166 szczepów w sto-
sunku do COA do 11 855 w przypadku cy-
profloksacyny) i C. coli (odpowiednio od 
687 do 1500 izolatów). W przypadku naj-
częściej izolowanego od ludzi z kampy-
lobakteriozą gatunku C. jejuni najwyższy 
odsetek szczepów opornych stwierdzono 
w odniesieniu do chinolonów (cyproflok-
sacyny) – średnio na poziomie UE 60,2%, 
zwłaszcza w Portugalii (97,9% z 96 zbada-
nych izolatów), Hiszpanii i na Litwie (po 
87,4% szczepów opornych, zbadano odpo-
wiednio 246 i 198 izolatów) oraz we Wło-
szech (81,2% z 69 szczepów). Stosunko-
wo duża grupa szczepów była też oporna 
na tetracykliny (średnio w UE 46,4%; naj-
więcej w Hiszpanii – 81,3% i Portugalii – 
77,1%). Najmniej szczepów opornych za-
obserwowano w stosunku do gentamycy-
ny (0,4%) oraz erytromycyny i COA (po 
1,5% izolatów). W przypadku C. coli naj-
wyższy stopień oporności dotyczył cy-
profloksacyny (68,9%, najczęściej izolaty 
z Hiszpanii i Portugalii – po 97,0%, Litwy 
– 87,4% i Malty – 86,3%) oraz tetracyklin 
(średnio 53,8% szczepów opornych, zwłasz-
cza znów w Hiszpanii i Portugalii – odpo-
wiednio 92,5% i 87,9% oraz Luksemburgu 
– 69,9%). Pewien odsetek szczepów C. coli 
był też oporny na erytromycynę (14,6%, 

10 razy wyższy odsetek niż przy C. jeju-
ni), COA (1,6%, informacje tylko z Francji, 
Luksemburga i Słowacji) oraz gentamycy-
nę (1,7%, dane z 6 krajów UE).

Dane dotyczące oporności na czynni-
ki przeciwbakteryjne Campylobacter po-
chodzących od zwierząt, zwłaszcza drobiu 
(brojlery), od których izolowano drobno-
ustroje głównie z zawartości jelit ślepych, 
dostarczyło w przypadku C. jejuni i C. coli 
odpowiednio 25 (w tym z Polski) i 8 kra-
jów UE (brak informacji z naszego kraju). 
Monitoring ten odbywał się na podstawie 
wspomnianej decyzji wykonawczej Ko-
misji 2013/652/UE (10), obejmującej ob-
ligatoryjnie izolaty C. jejuni (brak danych 
z Luksemburga i Estonii), natomiast ba-
danie C. coli było nieobowiązkowe, stąd 
ta znacznie mniejsza liczba państw, które 
dostarczyły dane do raportu EFSA. Oce-
niano oporność w odniesieniu do nastę-
pujących substancji przeciwbakteryjnych: 
cyprofloksacyny, erytromycyny, genta-
mycyny, kwasu nalidyksowego, strepto-
mycyny i  tetracyklin. Zbadano łącznie 
3317  izolatów C. jejuni i  767  szczepów 
C. coli. W pierwszej grupie najwyższy po-
ziom oporności dotyczył cyprofloksacyny 
(średnia unijna 69,8% izolatów). Najwię-
cej takich szczepów stwierdzono w przy-
padku Łotwy – 100% (zbadano 92 izolaty), 
Portugalii – 95,4% (240 szczepów), Hisz-
panii – 95,0% (80), Polski – 94,4% (179) 
i Węgier – 93,3% (150). Z drugiej strony, 
najniższy odsetek izolatów opornych wy-
kazano w Szwecji (3,9%), Danii (17,6%) 
i Finlandii (25,0%). Duży odsetek izola-
tów C. jejuni pochodzących od brojle-
rów cechował się też opornością na inny 
czynnik z grupy chinolonów – kwas na-
lidyksowy. Na poziomie UE było to śred-
nio 65,1% zbadanych izolatów, a najwię-
cej z nich wykazano, podobnie jak w od-
niesieniu do cyprofloksacyny, na Łotwie 
(100%), w Portugalii (96,3%), na Węgrzech 
(91,3%) i Litwie (89,2%). Najniższy po-
ziom oporności stwierdzono wśród szcze-
pów pochodzących z krajów skandynaw-
skich – Szwecji (7,8%), Danii (17,6%) i Fin-
landii (25,0%). W naszym kraju było to 
83,8% izolatów C. jejuni. Dość duża gru-
pa szczepów Campylobacter należących 
do tego gatunku wykazywała też oporność 
na tetracykliny (średnio 54,4%, zwłaszcza 
w Hiszpanii – 87,5%, Portugalii – 84,6%, 
we Włoszech – 78,9% i w Polsce – 73,7%). 
Podobnie jak w poprzednich przypadkach, 
najniższą oporność obserwowano w Szwe-
cji (1,0%) i Danii (12,1%) oraz Chorwacji 
(13,8%). Tylko nieliczne szczepy C. jeju-
ni były oporne na gentamycynę (średnia 
UE 0,9%, szczególnie w Chorwacji – 4,6% 
i Bułgarii – 4,5%; w Polsce – 0,6%) i ery-
tromycynę (średnio 5,9% zbadanych izo-
latów, głównie w Bułgarii – 39,1% i Rumu-
nii – 20,4%; 0,6% w naszym kraju).

Ocena szczepów C. coli wyosobnionych 
od brojlerów wykazała, że takie izolaty były 
najczęściej oporne na chinolony – cypro-
floksacynę i kwas nalidyksowy (odpowied-
nio 74,3% i 69,5%), a także na tetracykliny 
(59,6% zbadanych szczepów) i streptomy-
cynę (22,0%). W każdym przypadku naj-
wyższy odsetek szczepów opornych na te 
czynniki przeciwbakteryjne obserwowa-
no w Hiszpanii. Tylko nieliczne C. coli ce-
chowały się opornością na gentamycynę 
(średnio 2,6%, zwłaszcza w Hiszpanii – 
6,7%) oraz erytromycynę (14,5%, w  tym 
34,4% w Hiszpanii).

Niektóre kraje UE (n = 10, w tym Pol-
ska) dostarczyły do EFSA informacje doty-
czące oporności C. jejuni izolowanych od 
indyków (łącznie 1121 szczepów, w  tym 
171 w naszym kraju). Badania te przepro-
wadzono oparciu o wspomnianą wyżej de-
cyzję wykonawczą Komisji 2013/652/UE, 
zgodnie z którą były one obowiązkowe 
w państwach członkowskich UE, w któ-
rych produkcja mięsa przekraczała rocz-
nie 10 000 ton. Oceniane szczepy były naj-
częściej oporne na chinolony (cyproflok-
sacyna i kwas nalidyksowy, odpowiednio 
69,6% i 63,2% izolatów) oraz tetracykliny 
(65,4% szczepów). W Polsce wartości te 
wynosiły odpowiednio 83,0% i 77,8% dla 
chinolonów i 57,9% w przypadku tetracy-
klin. Wyższy odsetek szczepów opornych 
na cyprofloksacynę stwierdzono na Wę-
grzech (95,4%), w Portugalii (90,3%), Hisz-
panii (89,2%), we Włoszech (86,3%) i w Ru-
munii (85,7%). W odniesieniu do tetracy-
klin, wyższy procent izolatów opornych 
w porównaniu do średniej UE wykazano 
w Hiszpanii (94,6%), Portugalii (87,5%), we 
Włoszech (78,4%), Francji (71,8%) i w Ru-
munii (71,4%).

W omawianym raporcie EFSA przed-
stawiono również dane dotyczące oporno-
ści na substancje przeciwbakteryjne C. je-
juni wyosobnionych z mięsa drobiowego 
(brojlery). Dostarczyły je tylko Austria, 
Dania i Niemcy (łącznie 308  izolatów), 
a badane szczepy wykazywały najczęściej 
oporność na chinolony (cyprofloksacynę 
– 65,6% szczepów i kwas nalidyksowy – 
59,5%) oraz tetracykliny (36,7% izolatów 
opornych). Tylko nieliczne takie izolaty ce-
chowała oporność na erytromycynę (1,9% 
szczepów), streptomycynę (0,6%) i genta-
mycynę (0,3%). W odniesieniu do izolatów 
C. jejuni pochodzących z mięsa indycze-
go (74 szczepy, informacje tylko z Austrii 
i Niemiec) profil oporności był podobny 
jak w przypadku innych szczepów i do-
tyczył głównie cyprofloksacyny (66,2%), 
kwasu nalidyksowego (61,7%) i  tetracy-
klin (50,0%).

W  trzech krajach (Austria, Niemcy 
i Portugalia, łącznie 134 szczepy) zbada-
no też oporność C. coli pochodzących 
z mięsa drobiowego. Najwyższy odsetek 
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izolatów opornych dotyczył cyprofloksa-
cyny (średnio 85,8%), kwasu nalidyksowe-
go (85,1%) oraz tetracyklin (73,9%). Żaden 
szczep z tej grupy nie wykazywał oporno-
ści na gentamycynę, a tylko nieliczne były 
oporne na streptomycynę (6,0%). Dość 
dużą grupę stanowiły jednak izolaty wyka-
zujące oporność na erytromycynę (17,2%).
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The role of birds in the ecology of West Nile 
virus

Gliński Z., Kostro K., Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

This article aims at the presentation of an emerging 
disease resulting from the migration of animal 
species across the climate borders. In the recent 
years, the West Nile virus (WNV) of Flaviviridae, has 
become a permanent (fixture) component/element/
factor of the medical and veterinary landscape. 
WNV is maintained in the enzootic cycle involving 
culicine mosquitoes as vectors. The virus spread is 
hematogenous by the bite of an infected mosquito. 
WNV can infect humans, horses, many species of birds 
and some other animals species. Over 110 species of 
birds are known to be infected with WNV. They can 
carry the virus, they can become ill and die, but most 
survive and they remain the reservoir and eventually 
the shedders of the virus. Birds are important for the 
WNV transmission due to the possible development 
of viremia of duration and magnitude sufficient to 
infect vector mosquitoes. Other vertebrates are rarely 
involved in the transmission cycle. Habitat and climate 
may affect both the host and vector populations 
independently. Growing concern is associated with 
the spread of this, yet exotic pathogen.

Keywords: West Nile virus, birds, ecology, 
transmission.

Triumfalny pochód wirusa Zachod-
niego Nilu (West Nile virus – WNV) 

obserwowany w ostatnich latach (1), jego 
zoonotyczny charakter, atakowanie ponad 
110 gatunków ptaków, płazów, gadów, ssa-
ków (konie, owce, bydło, świnie, psy), ko-
marów i kleszczy (2) oraz stałe utrzymy-
wanie się ognisk malarii, gruźlicy i gry-
py, a ostatnio epidemia Ebola, stawiają 
pytanie o słuszność poglądu odnośnie do 

możliwości skutecznej kontroli epidemii 
niektórych chorób zakaźnych. Przecież 
dopiero od 1977 r. ludzie nie chorują na 
czarną ospę, a w 2011 r. Światowa Orga-
nizacja Zdrowia Zwierząt (OIE) oraz Or-
ganizacja Rolnictwa i Wyżywienia (FAO) 
poinformowały o  likwidacji księgosuszu 
na świecie (3). Przyczyny takiej sytuacji 
są różnorodne. Często są związane z sa-
mym zarazkiem, pojawieniem się nowych 
wirusów i bakterii, albo mutacjami lub 
uzjadliwianiem się szczepów patogenów 
na skutek częstych pasaży przez wrażli-
we organizmy. Inną przyczyną są zmiany 
wektorów czynników zakaźnych i granic 
ich geograficznego zasięgu oraz nowi go-
spodarze patogenów. Coraz większą rolę 
odgrywają gwałtowne i często nieodwra-
calne zmiany w niszach ekologicznych za-
siedlanych przez rośliny, zwierzęta i czło-
wieka. W ekologii wirusa Zachodniego 
Nilu istotne znaczenie ma cykl transmi-
sji: komar → ptak → komar, mniejszą rolę 
odgrywa cykl: kleszcz → ptak → kleszcz. 
Ptaki są rezerwuarem wirusa i najważ-
niejszym źródłem zakażenia dla ssaków 
i człowieka.

Charakterystyka  
wirusa Zachodniego Nilu

W kompleksie antygenowym FJEAC (flavi-
virus Japanese encephalitis antigenic com-
plex) liczącym ponad 70 przedstawicieli, 

wśród których dla 50 wektorem są stawo-
nogi, znajduje się wirus Zachodniego Nilu 
(Flaviviridae), a także wirus żółtej gorącz-
ki, denga, japońskiego zapalenia mózgu, 
zapalenia mózgu św. Ludwika, zapalenia 
Doliny Murray i zapalenia mózgu Rocio, 
krymsko-kongijskiej gorączki krwotocz-
nej i gorączki Doliny Rift (4, 5). Wirion 
wirusa Zachodniego Nilu ma kształt dwu-
dziestościanu (40–60 nm) z białkiem nu-
kleokapsydu (C) i matriks (M), ma gliko-
proteinową otoczkę (E) o właściwościach 
hemaglutyniny, która odpowiada za przy-
łączenie wirusa do receptora docelowych 
komórek i pobudza syntezę przeciwciał 
neutralizujących wirus oraz działających 
ochronnie. Genom wirusa stanowi jed-
noniciowy RNA (10,5  kb) o  polaryza-
cji dodatniej (6). Wirus cechuje się dużą 
zmiennością i właściwościami adaptacyj-
nymi, dzięki czemu pojawiły się niezależ-
nie od siebie jego odmienne rody (line-
ages) w różnych częściach świata. Ponad-
to na danym terenie mogą koegzystować 
ze sobą szczepy wirusa o różnym pocho-
dzeniu będące następstwem przemiesz-
czenia szczepów wraz z ptakami lub wek-
torami. Monocyty i makrofagi są komór-
kami, w których wirus się replikuje i za 
ich pośrednictwem jest roznoszony po 
całym organizmie (7).

Badania filogenetyczne umożliwiły roz-
różnienie czterech głównych rodów wiru-
sa Zachodniego Nilu (8). W skład rodu 1 

Udział ptaków  
w ekologii wirusa Zachodniego Nilu

Zdzisław Gliński, Krzysztof Kostro

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Prace poglądowe

408 Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(6)



wchodzą trzy klady: A, do którego na-
leżą szczepy z Europy, Azji, Środkowe-
go Wschodu i Ameryki, do kladu B na-
leżą szczepy australijskie (Kunjin), a do 
kladu C – szczepy z Indii. Szczep egipski 
(An248) należący do podrodu 1a powo-
duje chorobę u ptaków wróblowatych, ale 
jest niechorobotwórczy dla synogarlicy 
senegalskiej (Spilopelia senegalensis), pu-
stułki zwyczajnej (Falco tinnunculus) lub 
czapli złotawej (Bubulcus ibis). Natomiast 
szczep Kunjin z podrodu 1b jest przyczy-
ną niewielkiego stopnia wiremii i choro-
by o przebiegu subklinicznym przy bra-
ku śmiertelności (2).

W rodzie 2  są szczepy południowo-
afrykańskie, które cechują sie małą cho-
robotwórczością i  śmiertelnością dla 
wielu gatunków dzikich ptaków (9). Do 
rodu 2 zalicza się też prototypowy szczep 
B956 występujący na terenie Afryki subsa-
haryjskiej i na Madagaskarze (10). W ba-
daniach eksperymentalnych wykazano, że 
zarówno szczep Austria 2009 (ród 2), jak 
i szczep NY99 (ród 1) cechują się bardzo 
wysoką, bo dochodzącą do 33%, śmier-
telnością u sokoła norweskiego (Falco ru-
sticolus; 11). Ród 3  tworzą szczepy izo-
lowane od komarów pospolitych (Culex 
pipiens) w Czechach i Austrii, zaś ród 4 
obejmuje szczepy WNV obecne na Kau-
kazie (Rus 98).

Do 2004 r. szczepy z rodu 2 występo-
wały wyłącznie w Afryce subsaharyjskiej, 
ale po 2004 r. pojawiły się równocześnie na 
Węgrzech i w południowej Rosji (12, 13). 
Szczep węgierski stwierdzono następnie 
w Grecji, we Włoszech i w 2011 r. w Au-
strii, gdzie był przyczyną zachorowań lu-
dzi, koni i ptaków, natomiast szczep rosyj-
ski rozszerzył się na duży obszar Rosji, po-
wodując zachorowania ludzi, a w 2010 r. 
pojawił się w Rumunii (14). Pierwsze ogni-
sko choroby u ludzi w USA stwierdzono 
w Nowym Jorku w 1999 r. W 2015 r. WNV 
stwierdzano u  ludzi, ptaków i komarów 
w 48 stanach USA.

Chorobotwórczość

Wirus Zachodniego Nilu wyizolowano 
po raz pierwszy w  1937  r. od chorego 
człowieka (szczep B956) w  dystrykcie 
West Nile w Ugandzie, a od wron i gołę-
bi w delcie Nilu w 1953 r., ale dopiero po 
1997 r. wykazano w Izraelu, że zjadliwe 
szczepy tego wirusa są przyczyną zapa-
lenia mózgu i porażeń u różnych gatun-
ków ptaków. Następnie wirus izolowano 
od komarów, ludzi, koni i innych gatun-
ków kręgowców w Afryce, Europie, Azji, 
Australii i USA (15, 16). W Europie za-
każenie u ludzi przebiega w łagodnej po-
staci. Występuje forma grypopodobna, 
a u 80% ludzi postać subkliniczna i tylko 
wyjątkowo rozwija się zapalenie mózgu 

i następuje zgon. Rzadko chorują konie. 
U około 66% koni rozwija się zakażenie 
bezobjawowe, a  tylko u  około 33% wy-
stępują objawy kliniczne. Chore zwierzę-
ta padają lub są eliminowane ze wzglę-
du na zaawansowany proces chorobo-
wy w ośrodkowym układzie nerwowym 
(17). U  większości psów, bydła, owiec 
i świń zakażenie ma charakter bezobja-
wowy. Zakażenie indukuje pojawienie się 
przeciwciał. U zakażonych doświadczal-
nie owiec występują gorączka, ronienia 
i zapalenie mózgu.

Człowiek, konie i inne gatunki zwierząt, 
z wyjątkiem ptaków i stawonogów, nie sta-
nowią źródła zakażenia i rezerwuaru wiru-
sa. Ptaki są naturalnym rezerwuarem wi-
rusa Zachodniego Nilu, ponieważ w  ich 
organizmie wirus nie tylko replikuje się, 
ale osiąga we krwi stężenie, które umożli-
wia zakażenie komarów Culex spp., będą-
cych wektorami wirusa oraz transfer wi-
rusa do ptaków i do wrażliwych gatunków 
kręgowców (17). Dopiero wiremia, która 
osiąga poziom 104–105 pfu/ml umożliwia 
zakażenie komarów (18). Rozprzestrzenia-
nie się choroby zależy od gęstości i hete-
rogenności populacji ptaków wrażliwych 
na zakażenie oraz odporności na ten wi-
rus. Najczęściej chorują ptaki krukowate 
(kruki, wrony, sójki) oraz drapieżne (ja-
strzębie, sokoły i sowy).

Chorobę u ptaków cechuje różnorod-
ność objawów będąca następstwem za-
jęcia najpierw śledziony, następnie wą-
troby, nerek, ośrodkowego układu ner-
wowego, naczyń krwionośnych, mięśni 
szkieletowych i serca (19). W większości 
przypadków w ciągu 5–6 dni po zakaże-
niu występuje utrata apetytu i odwodnie-
nie, zaburzenia ruchu, ospałość, osłabie-
nie, drgawki, i szybki spadek masy ciała, 
utrata zdolności lotnych, ślepota, pochy-
lenie głowy, przyjmowanie nienormalnych 
pozycji ciała, utrata świadomości i śmierć 
w ciągu 24–48 godz., poprzedzona przez 
drgawki lub skurcze. Mało jest danych 
o zależności pomiędzy wiekiem ptaków 
i ich wrażliwością na zakażenie. Przyjmu-
je się, że młode osobniki są bardziej wraż-
liwe. Jednak najczęściej w obrębie wrażli-
wego gatunku ptaków większość osobni-
ków nie choruje. Ptaki krukowate, które 
są bardzo wrażliwe na zakażenie wiru-
sem Zachodniego Nilu często padają przed 
wystąpieniem objawów choroby. Brak jest 
wówczas zmian w ośrodkowym układzie 
nerwowym, a w innych narządach zmia-
ny mają ostry charakter przy minimalnych 
objawach zapalenia (20). Przy dłużej trwa-
jącej chorobie, np. u sów, objawy choro-
by są słabo zaznaczone i śmiertelność jest 
niewielka. Występują zmiany w ośrodko-
wym układzie nerwowym, ale nie zawsze 
stwierdza się w nich obecność antygenu 
wirusowego.

U  ptaków w  zakażeniach przewle-
kłych wirus występuje w śledzionie, ner-
kach, oczach, mózgu i  skórze nawet po 
kilku miesiącach po zakażeniu. Dziwonia 
ogrodowa (Haemorhous mexicanus) i mo-
drowronka kalifornijska (Aphelocoma ca-
lifornica) przeżywają zakażenie naturalne 
i doświadczalne (21), co umożliwia prze-
trwanie wirusa pomimo nieobecności ko-
marów. Z reguły u większości gatunków 
ptaków odsetek śmiertelności, zwłaszcza 
u krukowatych, jest skorelowany z nasi-
leniem wiremii. Wyjątek stanowi drozd 
wędrowny (Turdus migratorius) i wróbel, 
niektóre gatunki sów, które pomimo du-
żej wiremii rzadko padają (18), dzięki cze-
mu odgrywają ważną rolę w cyklu trans-
feru wirusa pomiędzy ptakami, komara-
mi i kręgowcami (22).

W krajach Nowego Świata wirus Za-
chodniego Nilu jest bardziej zjadliwy za-
równo dla miejscowych gatunków pta-
ków, jak i dla ludzi oraz koni, które często 
chorują wśród ciężkich objawów nerwo-
wych przy dużej śmiertelności (23). Wi-
rus Zachodniego Nilu występuje na te-
renach endemicznych w stanie uśpienia 
i sporadyczne zachorowania są wywoła-
ne głównie przez tamtejsze szczepy, a nie 
przez szczepy pochodzące z innych tere-
nów (24).

Naturalnym gospodarzem wirusa Za-
chodniego Nilu wśród drobiu są gęsi, któ-
re chorują w wieku od 5 do 11 tygodni ży-
cia. Starsze ptaki nie chorują, ale są sero-
pozytywne. Nasilenie wiremii u kurcząt 
i kacząt jest niewielkie i dlatego koma-
ry nie przenoszą z nich wirusa. Najważ-
niejszym objawem choroby u  gęsi jest 
zaburzenie koordynacji ruchów, trud-
ności w poruszaniu się, porażenie koń-
czyn i skrzydeł, kręcz szyi i opisthotonus. 
Podczas sekcji stwierdza się powiększe-
nie wątroby i śledziony, bladość mięśnia 
sercowego i  nerek. W  mózgu występu-
ją okołonaczyniowe nacieki limfocytar-
ne i  zwyrodnienie neuronów. Drobne 
ogniska martwicy występują w mięśniu 
sercowym. Celem zapobieżenia choro-
bie szczepi się gąsięta w wieku 3 tygodni. 
U kurcząt zakażonych podskórnie szcze-
pem nowojorskim wirusa rozwija się wi-
remia o  małym nasileniu, dochodzi do 
martwicy mięśnia sercowego, zapalenia 
nerek i płuc (25).

Zmiany anatomopatologiczne  
u ptaków zakażonych 
wirusem Zachodniego Nilu

U dzikich ptaków z 7 rzędów i 14 gatun-
ków (m.in. wrony, czaple, kormorany, 
mewy, bażanty, orły, dzikie kaczki) po 
zakażeniu wirusem Zachodniego Nilu 
rozwija się długotrwała wiremia świad-
cząca o obfitej replikacji wirusa. Szczepy 
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amerykańskie i izraelskie wirusa cechuje 
większa wirulencja dla ptaków od szcze-
pów izolowanych w Afryce, Azji i Europie 
(18). Wirus zakaża wszystkie ważne na-
rządy i różne typy komórek. Najważniej-
szą zmianą są liczne wybroczyny w mó-
zgu, obrzęk śledziony, zapalenie mózgu 
i opon móz gowych i  zapalenia mięśnia 
sercowego. Obecność antygenu wiru-
sa stwierdza się często w nerkach, sercu 
oraz mózgu, rzadziej w śledzionie, wątro-
bie, nadnerczach, trzustce, płucach i jaj-
nikach. Wirus zakaża neurony i komórki 
glejowe mózgu, rdzenia kręgowego, ner-
wowych zwojów obwodowych, mięsień 
sercowy, makrofagi, monocyty, komór-
ki nabłonka kanalików nerkowych i ko-
mórki kory nerek, wyspy trzustki, komór-
ki nabłonka krypt jelitowych, fibroblasty 
i  komórki mięśni gładkich. Najczęściej 
spotykaną zmianą u wron, które są naj-
bardziej wrażliwe na zakażenie, są licz-
ne rozsiane ogniska martwicy w śledzio-
nie i szpiku kostnym. Wirus stwierdzano 
u nich zawsze w sercu i nerkach, rzadziej 
w  szpiku kostnym, dwunastnicy, żołąd-
ku mięśniowym, wątrobie, płucach, śle-
dzionie, trzustce i móz gu (26). W prepa-
ratach histologicznych obserwuje się za-
palenie, martwicę, wybroczyny o różnym 
nasileniu w mózgu i rdzeniu kręgowym, 
oczach, sercu, śledzionie, wątrobie, płu-
cach, przewodzie pokarmowym, gona-
dach, mięśniach szkieletowych, skórze 
i szpiku kostnym. Czasem brak korelacji 
zmian histopatologicznych z obecnością 
w nich kopii wirusa. Zmiany są spowo-
dowane raczej przez proces zapalny, a nie 
przez bezpośrednie działanie uszkadzają-
ce wirusa (27).

Transmisja i ekologia 
wirusa Zachodniego Nilu

Wirus Zachodniego Nilu stale krąży po-
między organizmami komarów z rodzaju 
Culex (C. pipiens, C. restaunas, C. quinqu-
efasciatus) i ptaków (28). Nie wiadomo, za 
pośrednictwem którego gatunku koma-
rów najczęściej zakażają się ptaki i czło-
wiek oraz nie w pełni jest znany udział róż-
nych gatunków ptaków w transmisji wiru-
sa (29). W USA najważniejszym wektorem 
jest Culex pipiens, w Afryce i na Środko-
wym Wschodzie C. invitatus, zaś w Eu-
ropie C. pipiens i C. modestus. Szybkość 
transmisji wirusa zależy od gęstości popu-
lacji wektorów ich heterogenności, prefe-
rencji w odżywianiu, klimatu, długości ży-
cia oraz od obecności rezerwuarów wiru-
sa, jakimi są ptaki.

Najnowsze dane o  krążeniu wiru-
sa uzyskano, wykorzystując analizę se-
kwencji nukleotydów genu jego otocz-
ki. Epidemie gorączki Zachodniego Nilu 
w  Europie mają kilka wspólnych cech. 

Charakteryzują się dużym nasileniem 
w pierwszym roku wystąpienia, a czasa-
mi w 2 i 3 roku; małe epidemie trwają tyl-
ko rok. Epidemii towarzyszy pojawienie 
się dużych ilości komarów, co ma ścisły 
związek z ciepłą i wilgotną pogodą. Epi-
demie są uzależnione od obecności i wiel-
kości populacji wrażliwych gatunków pta-
ków.  Istnieje bardzo duże prawdopodo-
bieństwo, że  migrujące gatunki ptaków 
przenoszą wirus z  terenów subsaharyj-
skich do Europy.

Podczas ssania krwi ptaka z wiremią 
(około 106 kopii wirusa/ml krwi) wirus z je-
lita środkowego komara migruje do tka-
nek, gdzie się replikuje i zakaża gruczoły 
ślinowe (30). Mniejsze znaczenie jako wek-
tory wirusa odgrywają kleszcze z rodziny 
Argasidae (31).

Możliwość zakażenia doustnego oraz 
przez kontakty bezpośrednie ptaków wy-
kazano doświadczalnie głównie u kruko-
watych (Cervidae) i mewowatych (Lari-
dae; 32). Zakażenie szerzy się przez zjada-
nie zakażonych komarów, a u drapieżców 
przez konsumpcję małych ptaków i drob-
nych ssaków (33). U nich nasilenie wiremii 
jest duże i znaczna ilość wirusa występu-
je w wydzielinie jamy dziobowej i kałomo-
czu (34). W  jednym przypadku u prze-
piórek udało się doświadczalne zakażenie 
przez skórę i przez uszkodzenia spowodo-
wane wyskubywaniem piór (35). Nie wy-
klucza się jednak możliwości zakażenia 
przez kontakty bezpośrednie w dużych 
koloniach ptaków, u ptaków grzebiących 
oraz w miejscach odpoczynku migrują-
cych ptaków (34).

Odporność ptaków na zakażenie 
wirusem Zachodniego Nilu

Istnieją próby wyjaśnienia wrażliwości 
różnych gatunków ptaków na zakaże-
nie wirusem Zachodniego Nilu i zacho-
rowanie. Jednym z czynników są różnice 
w zjadliwości samego wirusa. Drugim, nie 
mniej ważnym, są uwarunkowania gene-
tyczne gospodarza. Zidentyfikowano geny, 
których produkty ekspresji odgrywają klu-
czowe znaczenie w determinacji stosun-
ków pomiędzy wirusem i ptakiem. Nale-
żą do nich geny kodujące receptor błony 
komórkowej gospodarza, geny kodujące 
białka odpowiedzialne za odpowiedź ko-
mórkową oraz geny, które mają wpływ na 
replikację wirusa przez kodowanie białek 
szlaku interferonowego (INF). Zmien-
ność genetyczna szlaku interferonowe-
go wpływa zarówno na odporność, jak 
i na postęp choroby (36). Wśród ponad 
100 białek komórki, których ekspresję re-
guluje INF, jest 2`5`-syntetaza oligoade-
nylowa (OAS) odpowiedzialna w części 
za hamowanie syntezy białka w  odpo-
wiedzi na dsRNA wirusa Zachodniego 

Nilu. Pomocne w wyjaśnieniu roli OAS 
były badania na myszach. W odporności 
myszy na wirus Zachodniego Nilu pew-
ną rolę odgrywa gen 2`-5` kodujący syn-
tetazę oligoadenylową 1b (OAS 1b; 37). 
Okazało się ponadto, że hodowla komó-
rek ssaków z ekspresją gen OAS-L (2`-5` 
syntetazy oligoadenylanu A) kurcząt wy-
wiera działanie przeciwwirusowe na wirus 
Zachodniego Nilu. Kurczęta w porówna-
niu do innych gatunków ptaków są dość 
odporne na zakażenie wirusem. Mutacja 
genu Oas1b/L1 kodujacego specyficz-
ną izoformę OAS jest u myszy związa-
na z wrażliwością na wirus Zachodniego 
Nilu. Przeżywalność opornych na zaka-
żenie ssaków i ptaków jest skorelowana 
z restrykcją replikacji wirusa w ośrodko-
wym układzie nerwowym (38). W kon-
trolowaniu zakażenia biorą też udział re-
ceptory chemokinowe i chemokiny (39, 
40). U ludzi i u myszy delecja 32bp w re-
gionie kodującym CC receptora chemo-
kinowego 5 (CCR5delta 32) jest związa-
na zarówno ze zwiększoną wrażliwością 
na zakażenie, jak i większym odsetkiem 
śmiertelności (41).

Miano przeciwciał przeciwko wirusowi 
Zachodniego Nilu rośnie po 5–10 dniach 
po zakażeniu i  utrzymuje się u  gołę-
bia (Columba livia) przez 30, a  u  wró-
bli przez 28  tygodni. Wzrostowi miana 
przeciwciał towarzyszy spadek wiremii 
(42, 43). U   gołębi, ślepowronów rdza-
wych  (Nycticorax caledonicus) i czapli na-
dobnych (Egretta garzetta) miano prze-
ciwciał neutralizujących i hemaglutynin 
rośnie szybko po 8–10 dniach po zaka-
żeniu, osiągając maksimum 10–20 dnia, 
a następnie powoli spada do 60–120 dnia. 
W niektórych przypadkach hemagluty-
niny stwierdzano po 2,5 roku po zakaże-
niu. Po 6–7 dniach po zakażeniu ponad 
90% hemaglutynin występowało w klasie 
IgM, a po 27 dniach były niewykrywalne. 
Natomiast poziom hemaglutynin w kla-
sie IgG był niski po 6–7 dniach po zaka-
żeniu, następnie szybko wzrastał, osiąga-
jąc maksymalne miano po 30 dniach po 
zakażeniu (44).

U  kurcząt od seropozytywnych kur 
przeciwciała neutralizujące wirus stwier-
dzano przez okres co najmniej 2 tygodni, 
u części kurcząt działanie ochronne wy-
stępowało jeszcze w wieku 42 dni (45).

Fakt mniejszej wrażliwości na zakaże-
nie i z reguły łagodny przebieg zakażenia 
wirusem Zachodniego Nilu u rodzimych 
ptaków w Europie, Afryce i Azji może 
mieć związek z trwającą setki lat ewolucyj-
ną selekcją, czego następstwem jest efek-
tywniejsza odpowiedź immunologiczna 
(46). W Europie flawiwirusy z komplek-
su  FJEAC krążą w populacji ptaków ro-
dzimych i migrujących (5, 47). Sowa eu-
ropejska (Tyto alba) jest mniej podatna 
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na zakażenie aniżeli żyjące w Ameryce ja-
strząb (Buteo jamaicensis) lub sowa wir-
ginijska (Bubo virginianus; 33). W Ame-
ryce wirus Zachodniego Nilu pojawił się 
dopiero po 1999 r. (48). W krajach o kli-
macie gorącym występuje większa ilość 
wektorów wirusa, co zwiększa prawdopo-
dobieństwo zakażenia ptaków innymi fla-
wiwirusami przenoszonymi przez owady, 
a tym samym uzyskania odporności krzy-
żowej na flawiwirusy (49).

Istnieją zależności pomiędzy typem od-
żywiania ptaków i wrażliwością na zaka-
żenie. Ptaki owadożerne są odporniejsze, 
o czym świadczy mniejsze nasilenie wi-
remii (50). U starzyka brunatnogłowego 
(Molothrus ater) istnieje odporność wro-
dzona na zakażenie wirusem Zachodnie-
go Nilu. Zaobserwowano też, że ptaki żyją-
ce gromadnie lub migrujące ze względu na 
częste kontakty zakażają się częściej (32).
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Ryby jesiotrowate (Acipenseridae) zali-
czane są do jednej z najstarszych grup 

kręgowców, dlatego nazywane bywają „ży-
wymi skamieniałościami”. Dzięki wykształ-
conym zdolnościom adaptacyjnym dosto-
sowały się do zmian środowiskowych, za-
siedlając nowo powstałe systemy rzeczne 
i jeziorowe. Przez wiele lat narażone były 
na silny, negatywny wpływ działalności 
człowieka, w wyniku czego nastąpił gwał-
towny spadek liczebności, ograniczenie za-
sięgu występowania i wyginięcie licznych 
populacji ryb jesiotrowatych (1). Znaczne 
obniżenie liczebności populacji jesiotrów 
potęgował brak ustaw chroniących te ryby 
przed nadmierną eksploatacją lub ich nie-
skuteczność. Obecnie prawie wszystkie ga-
tunki ryb jesiotrowatych zostały uznane za 
zagrożone wyginięciem, a ponad połowie 
przypisano status gatunku krytycznie za-
grożonego (IUCN 2000 Red List Catego-
ries). Od 1 kwietnia 1998 r. wszystkie ga-
tunki ryb jesiotrowatych wpisane są na listę 
konwencji waszyngtońskiej (CITES), któ-
ra reguluje handel gatunkami zagrożonymi 
wyginięciem; prawo Uniii Europejskiej do-
datkowo zaostrza przepisy tej konwencji.

Ostatnio podjęto efektywne działania 
ochronne, rozwijając biotechnologię roz-
rodu (metody stymulacji dojrzewania sa-
mic i przyżyciowego pobierania ikry) oraz 
intensywnego chowu stadiów juwenalnych 
jesiotrów (2).

U jesiotrowatych powszechnie obserwo-
wane jest zjawisko naturalnej hybrydyza-
cji. Z łatwością dochodzi do krzyżowania 
się różnych gatunków tych ryb, a nawet ro-
dzajów, a hybrydy po osiągnięciu dojrza-
łości płciowej są płodne (3). Warunkiem 
powstania hybryd w warunkach natural-
nych jest ten sam termin tarła, jego miej-
sce oraz wielkość ryb (1).

Pod względem wymagań środowisko-
wych ryby jesiotrowate zajmują pozycję 
pomiędzy rybami łososiowatymi a kar-
piowatymi. Charakteryzują się wysoką ela-
stycznością w stosunku do warunków śro-
dowiskowych. Optymalne temperatury do 
intensywnego wzrostu większości gatun-
ków jesiotrów mieszczą się w zakresie 20–
27°C. Minimalna temperatura wody, w któ-
rej ryby zwiększają swoją masę, wynosi 
ok. 10°C, a progowa temperatura to 30°C, 
w której należy ograniczyć, a nawet zaprze-
stać karmienia (2). W Polsce prowadzone 
są trzy rodzaje działalności akwakultury 
specjalizującej się w produkcji ryb prze-
znaczonych do konsumpcji: stawowy chów 
oraz hodowla karpia i gatunków dodatko-
wych, produkcja ryb łososiowatych, głów-
nie pstrągów tęczowych, i produkcja ryb 
w systemach recyrkulacyjnych z zastoso-
waniem filtracji i oczyszczania wody, głów-
nie sumów afrykańskich oraz jesiotrów. Po-
nadto w Polsce zaczyna się rozwijać nowy 
segment akwakultury w postaci produkcji 
ikry przeznaczonej do konsumpcji. Ikra po-
zyskiwana jest głównie od jesiotrów. Pro-
dukcja ikry konsumpcyjnej w 2013 r. wzro-
sła z ok. 1 tony do 3,1 tony (4).

W Polsce hodowane są następujące ga-
tunki i hybrydy ryb jesiotrowatych: jesiotr 
syberyjski, jesiotr rosyjski, sterlet, siewru-
ga, jesiotr syberyjski x jesiotr rosyjski, be-
ster, bieługa x bester, jesiotr syberyjski x 
jesiotr zielony, wiosłonos. W 2013 r. pro-
dukcja całkowita ryb jesiotrowatych w Pol-
sce wynosiła 440 ton (5).

W ostatnich latach realizowany jest pro-
jekt restytucji jesiotra bałtyckiego w Pol-
sce przez Instytut Rybactwa Śródlądowe-
go. W związku z brakiem dostępu do jesio-
tra zachodniego (Acipenser sturio) podjęto 

prace restytucyjne w oparciu o  jesiotra 
ostronosego (Acipenser oxyrinchus) – ga-
tunek najbliżej spokrewniony z jesiotrem 
zachodnim. W związku z tym od 2003 r. 
do Polski sprowadzany jest materiał za-
rybieniowy (wylęg i zapłodniona ikra je-
siotra ostronosego) z Kanady z natural-
nej populacji tego jesiotra występującego 
w Rzece Świętego Jana. Następnie ma-
teriał ten jest hodowany w zamkniętych 
obiegach wodnych. Do zarybień wykorzy-
stywany jest narybek o średniej masie ok. 
5–9 g oraz osobniki w wieku 1+ i większe 
do 2500 g (6), pozostawiany jest również 
materiał do dalszego chowu w celu utwo-
rzenia kolejnego stada selektów, a następ-
nie tarlaków. Prace ichtiologiczne i bada-
nia nad zachowaniem ryb w warunkach 
naturalnych przyczyniły się do zarybienia 
polskich rzek, do których do końca 2013 r. 
wpuszczono ok. 766 300 sztuk materiału 
zarybieniowego jesiotra bałtyckiego, z cze-
go do dorzecza Wisły 376 600 sztuk i do 
Odry 389 700 sztuk (6).

Wiedza o chorobach ryb jesiotrowa-
tych nie jest zbyt obszerna w porówna-
niu do innych gatunków ryb. Większość 
informacji pochodzi z badań jesiotrów 
hodowlanych, szczególnie jesiotra białe-
go (Acipenser transmontanus) w Amery-
ce Północnej. Wirusy, pasożyty, bakterie 
i grzyby mogą być przyczyną wielu zna-
czących problemów zdrowotnych jesio-
trów. Stąd obserwuje się wzrost zaintere-
sowania ochroną zdrowia zarówno jesio-
trów hodowanych, jak i dzikich populacji. 
Podjęcie tego tematu w Polsce jest ważne 
ze względu na obserwowany rozwój ho-
dowli ryb jesiotrowatych oraz realizowane 
programy  restytucji jesiotrów. W obecnej 
pracy przedstawiono najczęściej występu-
jące choroby ryb jesiotrowatych, powodu-
jące problemy zdrowotne w akwakulturze 
i populacjach wolno żyjących.

Choroby wirusowe

Większość danych o chorobach wiruso-
wych dotyczy jesiotra białego hodowane-
go w Kalifornii i w regionie północno-za-
chodniego Pacyfiku. Od zdiagnozowanego 
w 1984 r. pierwszego zakażenia wirusowe-
go u  jesiotra białego (7) opisano kolejne 
choroby u poszczególnych gatunków je-
siotrów. Wirusy powodujące groźne cho-
roby ryb jesiotrowatych należą do rodzin 
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Herpesviridae i  Iridoviridae. Przyczyną 
chorób jesiotrów były również: adenowiru-
sy (7), papowirusy WSPV (8), rabdowirusy 
wywołujące wiosenną wiremię karpi SVC 
(9), nodawirusy (10) i mimiwirusy (11).

Zakażenie wywołane przez herpeswiru-
sa u jesiotrów białych (white sturgeon her-
pesvirus – WSHW) po raz pierwszy opisa-
li Hedrick i wsp. w 1991 r. (12). Zakażenie 
herpeswirusem typu 1 (WSHV-1) wystę-
powało u stadiów młodocianych (wiek ok. 
6 miesięcy) i przebiegało z wysoką śmier-
telnością (do 95%) oraz niewielkimi obja-
wami klinicznymi obserwowanymi jako 
zmiany na skórze oraz w skrzelach (12).

Następnie w 1995 r. opisano zakaże-
nie spowodowane przez herpeswirusa 
WSHV-2 wyizolowanego od dojrzałych 
samic z płynu jajnikowego jesiotra białe-
go (13). Wirus ten występuje u ryb dojrza-
łych i osobników zakażonych w stadiach 
juwenilnych (tzw. zakażenia nawracają-
ce). Choroba objawia się brakiem apety-
tu i wychudzeniem ryb. Opisano również 
zmiany mające charakter małych białych 
pęcherzy w skórze, często na szczycie gło-
wy (ryc. 1 A i B), na całej rybie, na tarczkach 
grzbietowych lub na brzuchu – tworzące 
krwawe owrzodzenia (ryc. 1 C). W przy-
padku zakażenia WSHV-2, bez wtórnych 

zakażeń bakteryjnych i pasożytniczych 
w miejscach owrzodzeń, śmiertelność wy-
nosiła ok. 10%. W preparatach histologicz-
nych sporządzonych ze skóry zakażonych 
ryb obserwowano powiększone komórki 
i jądra komórkowe (ryc. 1 D).

Zakażenia herpeswirusowe podob-
ne do wywoływanych przez WSHV-1 
i WSHV-2 występowały u hodowlanych 
i dziko żyjących jesiotrów białych w USA 
(12, 13). W 2001 r. wyizolowano herpes-
wirusa w hodowlach jesiotra krótkonose-
go (A. brevirostrum) na atlantyckim wy-
brzeżu Kanady (14), jesiotra białego we 
Włoszech (15) i w wylęgarni jesiotrów 
syberyjskich (A. baeri) w Rosji (16). Wy-
soką (100%) śmiertelność narybku jesio-
tra syberyjskiego, poprzedzoną pojaśnie-
niem powłok skóry, obecnością wybroczyn 
i owrzodzeń na skórze, anoreksją, zalega-
niem ryb na dnie wiązano z temperaturą 
14–19°C, optymalną dla rozwoju herpes-
wirusa (16). Jest to interesujący obszar ba-
dań, dlatego też prowadzono eksperymen-
ty polegające na kontrolowanym zakaże-
niu jesiotrów herpeswirusami. Uzyskano 
stuprocentową śmiertelność jesiotra bia-
łego i łopatonosów po zakażeniu naryb-
ku herpeswirusem typu 2. Należy zwrócić 
uwagę na fakt, iż niektóre gatunki (jesiotr 

zielony i wiosłonos) są odporne na zaka-
żenie herpeswirusem (14).

Zakażenie wywoływane przez iridowi-
rusy są często identyfikowane u płazów, 
gadów i ryb. Pierwszą izolację i identyfi-
kację iridowirusa opisano w 1990 r., u ho-
dowlanego jesiotra białego w Kalifornii. 
Zakażenie iridowirusem zidentyfikowano 
w dwóch gospodarstwach, u jesiotra białe-
go o masie ciała od 2 do 10 g (17). Wystę-
pującą w 1988 r. dziewięćdziesięciopięcio-
procentową śmiertelność, której towarzy-
szyły objawy kliniczne w postaci martwicy 
skóry i skrzeli u narybku jesiotra białego 
hodowanego w Kalifornii powiązano z za-
każeniem iridowirusowym (17). Inne dane 
literaturowe, opisujące obecność iridowi-
rusa w naturalnej populacji jesiotra białe-
go w rzece Kootenai (północno-zachod-
nie wybrzeże Pacyfiku), informują o ende-
micznym występowaniu tego wirusa (18).

Chorobę wywołaną w 2010 r. przez iri-
dowirusy u jesiotrów białych i krótkono-
sych z rzeki Missouri nazwano zakażeniem 
iridowirusowym jesiotra w rzece Missouri 
MRISV (19). Zakażenie tym iridowirusem 
obserwowano u narybku, którym zarybia-
no rzekę, efektem czego była podwyższo-
na śmiertelność, apatia, letarg oraz zmiany 
martwicze na skórze i płetwach ryb (19).

Ryc. 1. Zmiany obserwowane przy zakażeniu herpeswirusami; A, B, C – pęcherze i owrzodzenia w skórze narybku jesiotra białego; D – nabłonek z jamy gębowej; 
powiększone jądra komórkowe z ziarnistościami, wolne przestrzenie wokół nich (zamieszczono za zgodą autora S. LaPatra)
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Występowanie iridowirusa poza USA 
opisał po raz pierwszy Adkinson w 1998 r. 
(20) w  hodowlach jesiotra rosyjskiego 
(A. guldenstadi) w północnej Europie i Ro-
sji. Podczas rutynowych badań bakterio-
logicznych i parazytologicznych ryb (wiek 
2–4 miesiące; długość 4–15 cm) w prepa-
ratach ze skóry i skrzeli obserwowano hi-
pertroficzny rozrost komórek oraz czer-
wone ciałka wtrętowe w cytoplazmie ko-
mórek i wiriony iridowirusa (mikroskop 
świetlny i elektronowy). Infekcja powta-
rzała się regularnie przez kilka kolejnych 
lat, a śmiertelność dochodziła do 50% (20).

Wirusa FV3 (Frog virus 3) z rodzaju Ra-
navirus wyizolowano i scharakteryzowa-
no po wystąpieniu masowych śnięć naryb-
ku łopatonosa białego (Scaphirhynchus al-
bus) w wieku 2–12 miesięcy, w wylęgarni 
w Missouri (21). Śmiertelność wyniosła 
95% przy temperaturze wody 16–25°C. 
U ryb obserwowano silne objawy kliniczne 
w postaci zmian skórnych oraz krwawych 
wybroczyn w pęcherzu pławnym i wątro-
bie. Wirus FV3 izolowano także u ryb bez 
objawów klinicznych (21).

W Turcji u dziko żyjącej populacji siew-
rugi (Acipenser stellatus) zidentyfikowano 

wirusa limfocystozy ryb (LDV) z rodzaju 
Lymphocystisvirus, który powodował zmia-
ny kliniczne na skórze ryb w postaci guz-
ków (kuliste perełkowate komórki wielko-
ści od 0,1 do kilku milimetrów). W prepa-
ratach histologicznych ze skóry i mięśni ryb 
obserwowano nacieki komórkowe i zwłók-
nienia tkanki łącznej (22).

Jak wynika z przeglądu literatury, za-
każenia wywołane przez wirusy z rodziny 
Iridoviridae występują najczęściej u naryb-
ku jesiotrów, powodując straty w hodowli 
sięgające 95% obsady (17). Do powstawa-
nia nowych ognisk choroby przyczyniają 

Ryc. 2. Zmiany obserwowane przy zakażeniu iridowirusami; A – zmiany kliniczne w skórze jesiotra białego; B – prawidłowe skrzela (HE); C – zanik blaszek oddechowych 
(HE); D – powiększone komórki nabłonka skóry z przezroczystymi strukturami (HE); E – wiriony iridowirusa (zamieszczone za zgodą autora S. LaPatra)
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się: transmisja wertykalna wirusa poprzez 
ikrę z osobników dorosłych na potomstwo, 
przekaz horyzontalny poprzez wodę i za-
każone ryby; czynnikiem sprzyjającym jest 
zbytnie zagęszczenie hodowli (23). Objawy 
kliniczne infekcji iridowirusowej występu-
ją u narybku, natomiast u osobników do-
rosłych zakażenie przebiega bezobjawowo. 
Zakażone ryby wykazują zaprzestanie po-
bierania paszy z powodu zmian w nabłon-
ku czuciowym. Są wychudzone, wykazują 
apatię i popadają w letarg. Skrzela ryb są 
obrzmiałe i blade, a na skórze pojawiają się 
wybroczyny (ryc. 2 A). W preparatach histo-
logicznych ze skrzeli obserwowano hiper-
plazję komórek oraz martwicę nabłonka 
(ryc. 2 B i C), a w preparatach ze skóry – po-
większone komórki nabłonka z zabarwio-
ną na niebiesko cytoplazmą oraz przezro-
czyste struktury (ryc. 2 D).

Podczas zakażenia wirusowego nie ma 
możliwości zastosowania zabiegów leczni-
czych, dlatego ważne jest poznanie statu-
su zdrowotnego ryb pod kątem występo-
wania wirusów doprowadzających do du-
żych strat i wstrzymania hodowli w danym 
obiekcie. Ma to szczególne znaczenie przy 
obrocie materiałem zarybieniowym i ryba-
mi przeznaczonymi do hodowli w warun-
kach kontrolowanych. Istotny jest rozwój 

i wprowadzenie diagnostyki laboratoryj-
nej chorób wirusowych, dzięki której moż-
liwa jest identyfikacja wirusów u ryb wy-
kazujących objawy chorobowe, nosicie-
li i wektorów.

Choroby bakteryjne

U narybku najczęściej występują: bakteryj-
na choroba skrzeli (BGD) i choroba kolum-
nowa, które w nieodpowiednich warun-
kach środowiskowych mogą powodować 
wysokie straty (24). Choroba kolumnowa 
wywoływana przez Flavobacterium co-
lumnare charakteryzuje się obecnością 
ogniskowych zmian martwiczych na skó-
rze, głównie płetwach i głowie lub ubyt-
kiem skrzeli, często ich żółtym zabarwie-
niem (ryc. 4 A). W barwionych preparatach 
mikrobiologicznych obserwowano bakte-
rie w postaci długich i cienkich pałeczek 
(ryc. 4 B). Infekcja F. johnsoniae, która wy-
wołała owrzodzenia, przekrwienia, stan le-
targu i nadmierne wydzielanie śluzu u je-
siotra rosyjskiego hodowanego w Turcji, 
rozwinęła się jesienią po obfitych desz-
czach, gwałtownej zmianie temperatury 
i wzroście ilości zawiesin w wodzie (25).

Kolejną chorobę jesiotrów wywołują 
bakterie z rodzaju Aeromonas spp. – MAS 

(motile Aeromonas septicaemia), najczę-
ściej w warunkach stresu manipulacyjne-
go, po uszkodzeniach wywołanych przez 
ektopasożyty. U zakażonych ryb obserwuje 
się wybroczyny w powłokach brzusznych 
i w okolicach otworu gębowego. Bakte-
rie te mogą zakażać narządy wewnętrz-
ne ryb (ryc. 4 C).

Choroba epitheliocystis wywoływana 
przez chlamydiopodobne Gram-ujemne 
bakterie występuje u ponad 50 gatunków 
ryb w różnych środowiskach, z wyższą pre-
walencją u ryb hodowanych i różną śmier-
telnością (26). W hodowli jesiotra białego 
8% śmiertelność związana była z zabu-
rzeniami oddechowymi (27). Zakażenie 
bakteryjne wewnątrz komórek nabłonka 
w skrzelach i  skórze doprowadza do ich 
hipertrofii (ryc. 4 D). W diagnostyce stosu-
je się metody histologiczne; analiza mo-
krych preparatów daje mniej pozytyw-
nych wyników (26).

U  ryb jesiotrowatych obserwowano 
również inne choroby bakteryjne, np. za-
każenie bakterią Yersinia ruckeri szczep 
H01 identyfikowano w populacji jesiotrów 
amurskich (Acipenser schrencki) w Chi-
nach (28). Z kolei we Włoszech w hodow-
li jesiotrów rosyjskich u dorosłych osob-
ników identyfikowano Mycobacterium 

Ryc. 3. Choroby pasożytnicze jesiotra białego; A, B – wzrost kolonii orzęska Epitylis C – Trichodina (preparat niebarwiony); D – ektopasożytnicze ameby w skrzelach 
(preparat histologiczny H-E; zamieszczono za zgodą autora S. LaPatra)
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chelonae  (29) i M. salmoniphilum (30). 
Wymienione zakażenia przebiegały z pod-
wyższoną śmiertelnością ryb. Podczas 
hodowli jesiotra syberyjskiego i  sterle-
ta w systemie recyrkulacyjnym w  latach 
2002–2012 stwierdzono obecność bak-
terii Yersinia ruckeri, F. columnare, F psy-
chrophilum, Renibacterium salmoninarum 
oraz Aeromonas hydrophila (31).

Choroby pasożytnicze

Spośród licznych swoistych i nieswoistych 
pasożytów stwierdzanych u jesiotrów tylko 
niektóre mają znaczenie w rozwoju chorób 
pasożytniczych (32, 33, 34). Jest to uwa-
runkowane czynnikami środowiskowymi 
panującymi w hodowlach oraz wielkością 
i stanem fizjologicznym ryb. Zagrożeniem 
dla hodowanych jesiotrów są ektopasożyty 
o prostym cyklu życiowym – pierwotnia-
ki, np. wiciowiec Ichthyobodo, orzęski z ro-
dzaju Trichodina, przywry monogenetycz-
ne z rodzajów Diclybothrium i Dactylogy-
rus oraz pasożytnicze skorupiaki (34, 35).

Występujące na skórze, w skrzelach i ja-
mie skrzelowej orzęski z rodzaju Trichodi-
na atakują młode ryby jesiotrowate w wie-
lu hodowlach, w tym i w Polsce, powodując 

podrażnienia nabłonka przy intensywnym 
zakażeniu. Wraz z uznanymi za komensa-
le osiadłymi orzęskami z rodzaju Apioso-
ma i Epistylis pogarszają możliwości od-
dychania. Obecność Epistylis była szcze-
gólnie zauważalna u osłabionych jesiotrów 
(36). U jesiotra perskiego A. persicus wyż-
sza prewalencja i intensywność zarażenia 
Trichodina reticulata była związana ze 
wzrostem ilości materii organicznej i wyż-
szą temperaturą w stawach (34). Wysoka 
intensywność zarażenia skrzeli pasożyta-
mi, które u jesiotrów są wrażliwym narzą-
dem, decyduje o niekorzystnym wpływie 
na wzrost i śmiertelność ryb. U hodowa-
nego narybku jesiotra białego przyczyną 
wysokich strat były pasożytujące w skrze-
lach ameby (ryc. 3 D).

Jesiotry są żywicielami swoistych dla 
nich pozakomórkowych i wewnątrzko-
mórkowych pasożytów krwi. Wiciowce 
Cryptobia (Trypanoplasma) acipenseris 
u jesiotra syberyjskiego, bieługi, siewrugi, 
jesiotra rosyjskiego, perskiego (Acipenser 
persicus), szypa i sterleta oraz Trypanoso-
ma anura (głównie u jesiotra amurskiego) 
wywołują osłabienie i znaczną niedokrwi-
stość. Podobnie oddziaływuje Haemogra-
garina acipenseris, pasożyt lokalizujący się 

wewnątrz erytrocytów, doprowadzając 
w  intensywnych hodowlach do wzrostu 
podatności na inne zakażenia (37).

W diagnostyce obecności orzęsków 
i wiciowców ważna jest analiza prepara-
tów świeżo przygotowanych, umożliwia-
jących obserwację ruchu żywych pasoży-
tów. W przypadku drobnych rozmiarów 
wiciowca Ichthyobodo, poruszającego się 
charakterystycznym nerwowym poszuku-
jącym ruchem, preparat musi być sporzą-
dzony starannie, a obserwacja niezwłoczna. 
Podczas obserwacji wiciowców w świeżym 
materiale z krwi jesiotra perskiego i rosyj-
skiego uzyskano wyższą prewalencję niż 
w materiale utrwalonym (37).

W przewodzie pokarmowym ryb je-
siotrowatych występują sporowce właści-
we, które mogą być przyczyną kokcydio-
zy. Przy silnym zarażeniu ryby nie żerują, 
chudną, są osłabione; w jelicie obecny jest 
żółty płyn, a błona śluzowa jest rozpulch-
niona (36). Stadia rozwojowe sporowców 
Goussia acipenseris i G. vargai były często 
spotykane wiosną nawet u dojrzałych ster-
letów z Dunaju (38, 39).

Jamochłon Polypodium hydriforme spe-
cyficzny wewnątrzkomórkowy pasożyt 
atakujący oocyty w  jajnikach dwunastu 

Ryc. 4. Choroby bakteryjne jesiotrów; A – zakażenie Flavobacterium columnare; B – F. columnare – preparat barwiony; C – zakażenie Aeromonas; krwotoczne zmiany 
na stronie brzusznej; D – choroba epitheliocystis: skrzela jesiotra białego – hipertrofia komórek nabłonka, widoczna ziarnista cytoplazma (H-E; zamieszczono za zgodą 
autora S. LaPatra)
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gatunków Acipenseridae oraz u wiosłonosa 
amerykańskiego (Polyodon spathula) i ło-
patonosa (Scaphirhynchus platorynchus) 
występuje w wielu rzekach w Europie, Azji 
oraz Ameryce Północnej (40, 41, 42, 43). 
Cykl życiowy polipodium żyjącego kilka lat 
jest złożony, dopasowany do rozwoju go-
nad, z obecnością postaci wolno żyjących 
i pasożytujących. Po kilku miesiącach okre-
su pasożytowania jamochłony opuszczają 
organizm ryby podczas tarła. Uwolnione 
stolony rozpadają się w wodzie, dając po-
czątek meduzom. Brak objawów klinicz-
nych inwazji. Opanowane oocyty są więk-
sze od niezakażonych, błona komórek jest 
delikatniejsza, a ilość żółtka zmniejszona. 

Powiększenie oocytów i jaj wywołuje tak-
że inwazja Microsporidium sulci (Micro-
sporidia) u jesiotra rosyjskiego i sterleta, co 
uwzględnia się w diagnostyce (36).

Silnym działaniem patogenicznym od-
znaczają się typowe dla jesiotrów przywry 
monogenetyczne z  rodziny Capsalidae 
Nitzchia sturionis – dla jesiotrów głównie 
z regionu Morza Kaspijskiego i N. quadri-
testes – dla jesiotrów amerykańskich. Nitz-
chia – pasożyt słodkich i słonawych wód 
atakuje skrzela, jamę gębową i począt-
kowy odcinek przewodu pokarmowego. 
Uszkadza skrzela, odżywiając się krwią, 
wywołuje niedokrwistość i wychudzenie, 
a u wrażliwych ryb, przy intensywnym 

zarażeniu – śmierć. U  jesiotrów z Mo-
rza Kaspijskiego N. sturionis występo-
wał z mniejszą intensywnością niż Dicly-
botrium armatum – pasożyt skrzeli (44). 
Przywry monogenetyczne z rodzaju Dic-
lybotrium pasożytują u  jesiotrów z  róż-
nych regionów. Optymalny rozwój zale-
ży od środowiska, np. dla D. armatum to 
zakres 18–20°C (32, 44).

Pasożytujące u jesiotrów metacerkaria 
przywr digenetycznych Diplostomum spa-
thaceum mogą doprowadzić u wrażliwych 
ryb do powstania zaćmy lub diplostomulo-
zy cerkaryjnej. Problem może dotyczyć ho-
dowli w stawach ziemnych (36). Mając na 
uwadze zagrożenia w hodowlach narybku 

Ryc. 5. Zewnętrzne (A, B) i wewnętrzne (C-F) zmiany u jesiotra syberyjskiego zakażonego grzybem Veronaea botryosa; (A) owrzodzenie i wybroczyny w rogówce oka 
prawego; (B) rumień na skórze; (C) wybroczyny oraz wylewy krwotoczne w narządach; (D) wysięk płynu surowiczego do jamy ciała; (E, F) naciek w narządach wewnętrznych 
(Steckler i wsp., 2014)
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jesiotra perskiego, zaleca się postępowa-
nie profilaktyczne zabezpieczające przed 
rozwojem ślimaków, pośrednich żywicie-
li pasożyta (34). Opracowano procedury 
zabezpieczające narybek jesiotra jezior-
nego (Acipenser fulvescens) przed Diplo-
stomum (24). Również w warunkach ho-
dowli problemem jest obecność pasożyt-
niczych skorupiaków, zwłaszcza splewki 
Argulus foliaceus, która u młodych jesio-
trów może być przyczyną uszkodzeń skó-
ry i śmiertelności (32, 35).

Choroby wywoływane przez grzyby

Znaczące choroby grzybicze jesiotrów 
dotyczą okresu inkubacji jaj oraz rozwoju 
larwalnego i są wywoływane przez grzy-
by z  rodziny Saprolegniaceae; powodują 
straty do 70–90% (32). Do najczęściej wy-
stępujących należą grzyby z  rodzaju Sa-
prolegnia, atakujące powierzchnie uszko-
dzone mechanicznie, przez pasożyty, za-
każenia bakteryjne lub wirusy. Zakażenia 
grzybicze mogą występować w każdym 
stadium rozwojowym jesiotrów, wywo-
łując zmniejszenie aktywności, redukcję 
apetytu, obecność białego nalotu na po-
wierzchni skóry, a w wylęgarniach sapro-
legnioza wpływa niekorzystnie na poziom 
tlenu w systemie inkubacyjnym (35). Dlate-
go oprócz opracowanych procedur (popra-
wa jakości wody, ograniczenie źródeł ura-
zów) trwają poszukiwania nowych metod 
dostosowanych do wrażliwości ryb jesio-
trowatych (24, 45, 46, 47).

Chorobę wywołaną przez grzyba Vero-
naea botryosa opisano u narybku jesiotra 
syberyjskiego i jesiotra białego w wylęgar-
ni na Florydzie i w Kalifornii (48). Wymie-
niony grzyb, występujący w środowisku 
naturalnym, powoduje poważną chorobę 
u ludzi i zwierząt, zwaną feohyfomykozą 
(phaeohyphomycosis; 48). U ryb zakażo-
nych przez V. botryosa obserwowano sze-
reg objawów chorobowych, takich jak: brak 
orientacji, zaburzenia pływania, wychudze-
nie, krwawe wybroczyny, wytrzeszcz gałek 
ocznych, wzdęcie powłok brzusznych, za-
czerwienienie i zmiany martwicze skóry, 
obfity wysięk płynów surowiczych do jamy 
ciała, torbielowate zmiany na wielu narzą-
dach oraz wybroczyny (ryc. 5 A–F). Choro-
bie sprzyjają wysokie obsady materiału za-
rybieniowego i brak stabilnej temperatury 
wody w obiekcie. Grzyb V. botryosa był izo-
lowany na podłożu hodowlanym, a iden-
tyfikowany przy użyciu technik moleku-
larnych, dzięki którym wykazano jego bli-
skie pokrewieństwo z rodzajem Exophiala, 
również patogennym dla ryb (49).

Zewnętrzne zakażenia grzybicze stwier-
dza się w preparatach przygotowanych ze 
skóry ryb. W celu wykrycia wewnętrznych 
zakażeń wymagane jest badanie prepara-
tów histopatologicznych.

Podsumowanie

Opracowanie i zastosowanie nowych tech-
nologii rozrodu i hodowli ryb w warun-
kach kontrolowanych przyczyniło się do 
rozwoju akwakultury i  rybactwa śród-
lądowego. Dzięki zastosowaniu nowo-
czesnych technik chowu i hodowli ryb, 
w powiązaniu z innowacyjnymi metoda-
mi diagnostycznymi, zaczęto intensyfiko-
wać produkcję rybacką. Warto podkreślić, 
iż w nowoczesnej akwakulturze do opty-
malizacji produkcji ryb wykorzystystosuje 
się badania genetyczne. Najczęściej meto-
dy molekularne oraz markery genetyczne 
mają zastosowanie podczas identyfikacji 
gatunkowej lub identyfikacji hybryd, do-
boru tarlaków w  pary tarłowe na pod-
stawie charakterystyk genetycznych, jak 
również w przypadku analizy produktów 
płciowych (50, 51). Zastosowanie nowych 
metod hodowlanych umożliwiło również 
introdukcję niektórych nowych gatunków 
ryb (np. pstrąga tęczowego, ryb jesiotro-
watych), co spowodowało urozmaicenie 
asortymentu ryb przeznaczonych na cele 
zarybieniowe i konsumpcyjne. Jednak in-
tensyfikacja produkcji ryb pociąga za sobą 
wiele zagrożeń. Jednym z nich może być 
podwyższony poziom wrażliwości intro-
dukowanych ryb na zakażenia różnymi 
patogenami w porównaniu do gatunków 
występujących endemicznie. Zdarza się, 
iż dotąd niepatogenne lub słabo patogen-
ne wirusy, bakterie i pasożyty, występu-
jące w postaci bezobjawowego nosiciel-
stwa u przedstawicieli rodzimej ichtio-
fauny, w warunkach stresogennych mogą 
wywołać choroby, a nawet śnięcia ryb. Do 
niekorzystnych czynników warunkujących 
indukcję jednostki chorobowej można za-
liczyć: nadmierne zagęszczenie ryb, nie-
pełnowartościowe żywienie, pogorsze-
nie fizykochemicznych właściwości wody, 
oraz manipulacje związane z procesem 
hodowlanym. Ponadto ingerencja czło-
wieka doprowadza często do zniszczenia 
równowagi biologicznej panującej w da-
nym zbiorniku wodnym, przez co sprzy-
ja występowaniu znanych, jak również 
pojawianiu się nowych jednostek choro-
bowych (52). Największe zagrożenie dla 
populacji dziko żyjących, jak i hodowla-
nych ryb jesiotrowatych stanowią choro-
by wirusowe. Diagnostyka chorób wiru-
sowych ryb jesiotrowatych została zapo-
czątkowana w Ameryce Północnej, dlatego 
też największa liczba izolatów wirusów 
pochodzi z tego kontynentu. Udoskona-
lenie technik diagnostycznych z  jedno-
czesnym rozwojem akwakultury umożli-
wiło diagnozowanie chorób wirusowych 
ryb jesiotrowatych również poza Stana-
mi Zjednoczonymi. W związku z dużym 
zainteresowaniem hodowców rybami je-
siotrowatymi coraz częściej dochodzi do 

obrotu handlowego (międzynarodowe-
go i międzykontynentalnego). Transport 
ryb jesiotrowatych pochodzących z  in-
nego środowiska stwarza zagrożenie roz-
przestrzeniania się nowych chorób, które 
mogą wywołać duże straty w akwakultu-
rze krajów Unii Europejskiej. Do tej pory 
nie prowadzono rutynowych badań labo-
ratoryjnych ryb jesiotrowatych w Polsce, 
jednakże w Krajowym Laboratorium Re-
ferencyjnym ds. chorób ryb istnieje możli-
wość diagnozowania chorób ryb jesiotro-
watych. Informacje o statusie zdrowotnym 
materiału zarybieniowego i dorosłych ryb 
jesiotrowatych hodowanych w gospodar-
stwach rybackich umożliwiłyby w przy-
szłości zapobieganie wystąpieniu poważ-
nych epizootii lub przyczyniłyby się do 
hodowli ryb w kontrolowanych zdrowot-
nie populacjach.
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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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This article aims at the presentation of a broaden 
approach to the diagnostic procedures applied for 
large animal infectious diseases. Histopathology is 
a method underestimated and rarely used in the 
diagnosis of infectious diseases. It provides a range 
of information on the nature of changes in the organs, 
severity of those changes and their location. It also 
allows for the identification and differentiation of 
causative organisms through the use of methods such 
as histochemical or immuno-histochemical staining 
and in situ hybridization. The pathological lesions 
can be identified, concomitant diseases and also 
complications, for example autoimmune reactions are 
observed. It can be used both in live animals, mainly 
in horses by performing biopsy or during postmortem 
examination, mostly in pigs. Of particular interest is 
a cytological diagnostics of infectious diseases, due 
to the high specificity, low cost and short time for 
obtaining the results. Thus we assume that using 
these methods, the accuracy of diagnosis of infectious 
diseases in farm animals will greatly improve.
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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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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.
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paszowego podawanego ciężarnym kro-
wom może mieć wpływ na płodność do-
rosłych samców (8).

Zainteresowano się wpływem suple-
mentacji selenu na wchłanianie immuno-
globulin. Wykazano, że dodanie do sia-
ry selenu w postaci seleninu sodu w ilo-
ści 3 mg/l powoduje poprawę wchłaniania 
immunoglobulin IgG u nowo narodzonych 
cieląt (9). Później stwierdzono, że podawa-
nie drożdży selenowych krowom w okre-
sie zasuszenia powoduje poprawę stopnia 
zaopatrzenia ich potomstwa w immuno-
globuliny IgG. Dzieje się tak mimo prawi-
dłowej zawartości selenu w diecie krów 
(dawka pokarmowa z dodatkiem seleni-
nu sodu w ilości dostarczającej 0,3 mg se-
lenu/kg suchej masy; 10).

Efekt podania cielętom preparatu se-
lenowego zależy od stopnia zaopatrzenia 
organizmu w ten pierwiastek. W dużym 
stopniu zależy zatem od ilości selenu po-
bieranego przez ciężarne krowy, gdyż ma 
to wpływ na zawartość selenu u ich po-
tomstwa. W jednych badaniach dwukrot-
ne podanie preparatu z selenem i witami-
ną E nie spowodowało wzrostu stężenia 
selenu w  surowicy krwi cieląt, których 
matki otrzymywały w  okresie zasusze-
nia dodatek selenu w  dawce wynoszą-
cej 5 mg dziennie. Jednokrotne podanie 
tego preparatu spowodowało wzrost stę-
żenia selenu w surowicy krwi cieląt, któ-
rych matki nie dostawały dodatku selenu. 
Dwukrotne podanie preparatu było po-
trzebne do osiągnięcia wzrostu stężenia 
selenu u potomstwa krów otrzymujących 
dodatek tego pierwiastka w dawce wyno-
szącej 1 mg dziennie (11).

Selen jest jednym z najważniejszych an-
tyoksydantów pokarmowych. Z tego po-
wodu budzi coraz większe zainteresowanie 
nie tylko w żywieniu zwierząt, ale również 
człowieka. Zainteresowano się możliwo-
ścią wzbogacania żywności, między in-
nymi mięsa. Opublikowano badania nad 
wpływem suplementacji selenu na mięso 
cielęce. Cielęta były żywione dawką po-
karmową, w której zawartość selenu wy-
nosiła 0,095–0,128 lub 0,50 mg/kg suchej 
masy. Efektem suplementacji selenu, któ-
ry zastosowano w formie drożdży seleno-
wych, było ponad dwa razy wyższe stężenie 
tego pierwiastka w mięśniach. Dodatkowo 
stwierdzono wyższą aktywność peroksyda-
zy glutationowej w mięśniach (o 56%) i wą-
trobie (o 67%; 12). W innej pracy zbada-
no zawartość selenu w wątrobie, nerkach 
i mięśniach odsadzonych cieląt. Średnie 
stężenia selenu u osobników nieotrzymu-
jących dodatku tego pierwiastka wynosi-
ły odpowiednio 0,12; 0,63 i 0,05 ppm. Po-
danie drogą pozajelitową preparatu z nie-
organicznym selenem i witaminą E, w ilości 
dostarczającej 0,0825 mg selenu/kg m.c., 
spowodowało szybki wzrost stężenia selenu 

w wątrobie i nerkach. Później zaczęło po-
woli obniżać się, niemniej jednak nawet 
ponad trzy tygodnie po podaniu prepara-
tu zawartość selenu w tych narządach była 
podwyższona (13).

Selen często łączy się z innymi składni-
kami odżywczymi, głównie z witaminą E, 
co wynika z  jej właściwości antyoksyda-
cyjnych. Selen może być stosowany ra-
zem z innymi mikroelementami. Niedaw-
no opublikowano badania przeprowadzo-
ne w dwóch amerykańskich fermach bydła 
mlecznego, w których cielęta otrzymywały 
podskórnie preparat zawierający 5 mg sele-
nu, 60 mg cynku, 10 mg manganu i 15 mg 
miedzi. Stwierdzono, że podanie mikroele-
mentów cielętom w trzecim i trzydziestym 
dniu życia powoduje zwiększenie aktyw-
ności neutrofilów i peroksydazy glutatio-
nowej, a także stwarza możliwość ograni-
czenia występowania niektórych chorób. 
Nie odnotowano wpływu suplementacji 
na przyrosty masy ciała i przeżywalność 
cieląt (14).

Poprawę stopnia zaopatrzenia zwierząt 
w selen można osiągnąć nie tylko dzięki 
używaniu preparatów z selenem, ale rów-
nież poprzez skarmianie pasz wytwarza-
nych z  roślin rosnących na glebach na-
wożonych tym pierwiastkiem. Wykazano 
korzystny wpływ wzbogaconego siana na 
układ immunologiczny starszych cieląt. 
Stwarza to możliwość zmniejszenia śmier-
telności i poprawy tempa wzrostu młodego 
bydła mięsnego utrzymywanego na tere-
nach ubogich w selen. Prawidłowa podaż 
selenu ma szczególne znaczenie wówczas, 
gdy cielęta są narażone na działanie czyn-
ników stresowych, na przykład w okresie 
okołoodsadzeniowym. Wtedy młody orga-
nizm może mieć zwiększone zapotrzebo-
wanie na ten pierwiastek (15, 16).

Selen jest pierwiastkiem niezbędnym 
dla organizmu i musi być dostarczany z pa-
szą, lecz jego nadmiar może doprowadzić 
do zatrucia. W badaniach nad ostrą tok-
sycznością nowo narodzone cielęta padły 
w ciągu doby od podania drogą pozajeli-
tową (iniekcja domięśniowa) pojedynczej 
dawki seleninu sodu w ilości odpowiada-
jącej 2 mg selenu/kg m.c. Nie stwierdzo-
no poważniejszych objawów klinicznych 
po podaniu dwa razy mniejszej dawki (17). 
W badaniach nad efektami długotrwałego 
podawania starszym cielętom podwyższo-
nych dawek selenu w formie seleninu sodu 
(0,25 mg/kg m.c. dziennie) objawy zatru-
cia zaczęły pojawiać się po 45–60 dniach 
(przede wszystkim wyłysienia i uszkodze-
nia racic). Po zastosowaniu dawki wyno-
szącej 0,1 mg/kg m.c. dziennie wystąpi-
ły tylko niewielkie zmiany. Długotrwałe 
podawanie seleninu sodu doprowadziło 
do zmniejszenia się liczby leukocytów we 
krwi (18). Zatruciu selenem towarzyszy na-
silony stres oksydacyjny (19). Nadmierna 

podaż selenu w diecie ciężarnych krów 
może mieć niekorzystny wpływ na płód. 
Zatrucie selenem może doprowadzić do 
poronienia. Może dojść do zwiększenia 
śmiertelności młodych cieląt. Przeprowa-
dzono badania, w których ciężarne krowy 
były żywione dawką pokarmową zawie-
rającą 0,25; 6,0 lub 12,0 ppm selenu. Jed-
na krowa żywiona paszą zawierającą naj-
więcej selenu urodziła słabe cielę, które 
padło wkrótce po porodzie. W badaniach 
pośmiertnych wykryto podwyższone stę-
żenie selenu w wątrobie, a zmiany pato-
logiczne w sercu wskazywały na zatrucie 
tym pierwiastkiem (20).

Stężenie selenu w wydzielinie gruczo-
łu mlekowego zależy od jego zawartości 
w dawce pokarmowej krów. Nadmierna 
podaż selenu w diecie krów stwarza za-
tem ryzyko zatrucia cieląt (21). Niemniej 
jednak już w latach 80. ubiegłego wieku 
opublikowano badania, w których stwier-
dzono, że młode cielęta dobrze znoszą 
wysokie stężenia selenu nieorganicznego 
w preparacie mlekozastępczym opartym 
na mleku odtłuszczonym. Efekty ubocz-
ne wystąpiły tylko po zastosowaniu pre-
paratu o  najwyższej zawartości selenu 
(10  ppm selenu w  suchej masie, doda-
nego w  formie selenianu sodu). Doszło 
do pogorszenia się wykorzystania paszy 
oraz obniżenia się przyrostów masy cia-
ła i wartości hematokrytu. Jednocześnie 
zauważono, że wraz ze zwiększaniem po-
daży selenu następuje wzrost jego zawar-
tości w krwi, mięśniach, nerkach, wątro-
bie, żółci i błonie śluzowej dwunastnicy 
(22). W badaniach przeprowadzonych na 
krowach mlecznych, bydle mięsnym, cie-
lętach i jagniętach nie stwierdzono efek-
tów ubocznych po zastosowaniu selenu 
w  formie drożdży selenowych (Saccha-
romyces cerevisiae) w  dawkach ponad 
dziesięć razy większych niż dopuszczalna 
w krajach Unii Europejskiej. Zastosowanie 
drożdży selenowych spowodowało zwięk-
szenie zawartości selenu w dawce pokar-
mowej z 0,14–0,20 do 5,86–6,74 mg/kg 
suchej masy. Wysoka podaż selenu nie 
miała negatywnego wpływu na stan zdro-
wia, pobranie paszy i wyniki produkcyj-
ne. Zwierzęta pobierające więcej selenu 
miały znacznie więcej tego pierwiastka 
we krwi. Towarzyszyła temu wyższa ak-
tywność peroksydazy glutationowej (23).
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Wypływ z nosa jest częstym objawem 
klinicznym występującym u koni 

w każdym wieku. Przyczynami jego po-
jawienia się mogą być nie tylko łagodne 
procesy chorobowe, ale również choroby 
zagrażające życiu. Określenie charakteru 
wypływu oraz miejsca jego źródła to infor-
macje niezbędne do postawienia diagnozy 
i podjęcia odpowiedniego leczenia zacho-
wawczego lub chirurgicznego. W praktyce 

terenowej konie z wypływem z nosa zwy-
kle otrzymują antybiotyki o szerokim spek-
trum i leki przeciwzapalne bez określenia 
etiologii, co daje niską skuteczność wyle-
czeń. O ile w wielu przypadkach wydzieli-
na z nosa nie jest objawem choroby zagra-
żającej życiu, to pojawienie się krwawie-
nia wymaga natychmiastowej interwencji.

Układ oddechowy chroniony jest przez 
cienką warstwę śluzu produkowanego 
przez komórki kubkowe błony śluzowej 
(2). Warstwa ta stanowi naturalną barie-
rę mechaniczną i  immunologiczną, a  jej 
ewentualny nadmiar odprowadzany jest za 
pomocą aparatu rzęskowego w kierunku 
gardła, gdzie ulega połknięciu. W związ-
ku z tym u koni fizjologicznie nie stwier-
dza się wypływu z nosa (3). Dodatkowy 
wpływ na sekrecję z błony śluzowej mają 
warunki środowiskowe oraz podśluzów-
kowa sieć naczyń krwionośnych będą-
ca pod kontrolą autonomicznego układu 
nerwowego (3).

Wypływ z nosa może mieć swój począ-
tek w każdej części układu oddechowego, 
od przewodów nosowych, przez układ 
zatok, kość sitową, tchawicę oraz ostrze-
la główne, aż po pęcherzyki płucne (4). 
Istotne znaczenie w diagnostyce ma już 

sam rodzaj wypływu, na przykład ropny 
może świadczyć o bakteryjnym stanie za-
palnym, a podbarwiony krwią o procesie 
nowotworowym. Ułatwienie w postawie-
niu diagnozy daje także informacja, czy 
wypływ jest jednostronny (świadczy zwy-
kle o procesie jednostronnym w górnych 
odcinkach dróg oddechowych, np. choro-
by zatok lub worków powietrznych), czy 
obustronny (świadczący o zmianach za-
chodzących w obszarze dolnych dróg od-
dechowych, np. powysiłkowe krwawienia 
z płuc; 5). Wypływ z nosa może być sta-
ły lub nawracający bądź pojawiać się tyl-
ko w określonych sytuacjach (podczas je-
dzenia, po wysiłku). Ze względu na długość 
trwania i przebieg, może mieć charakter 
ostry lub przewlekły (4, 5).

Badanie kliniczne zawsze powinno roz-
poczynać się od zebrania wywiadu, ponie-
waż większość chorób układu oddechowe-
go ma charakter przewlekły (6, 7). Uzy-
skanie informacji od właściciela, m.in. od 
kiedy występuje wypływ, jakie inne objawy 
kliniczne mu towarzyszą oraz czy następu-
je jego nasilenie w konkretnych sytuacjach, 
jest uzupełnieniem podstawowego bada-
nia. Lekarz powinien przeprowadzić peł-
ne badanie kliniczne w celu wykluczenia 
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The aim of this review was to present the most 
common causes of nasal discharge in horses to help 
the clinician in making a proper diagnosis. Nasal 
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lub potwierdzenia chorób układowych. Ba-
danie górnych dróg oddechowych powin-
no obejmować omacywanie węzłów chłon-
nych żuchwowych, opukiwanie zatok przy-
nosowych oraz ocenę wizualną symetrii 
twarzoczaszki i obu nozdrzy, wraz z obser-
wacją symetrii przepływu powietrza przez 
oba nozdrza (7). Następnym krokiem jest 
osłuchiwanie tchawicy oraz płuc, a także 
serca. Istotne może okazać się przeprowa-
dzenie badania w ruchu, o ile stan pacjen-
ta na to pozwala, ponieważ wysiłek pro-
wadzi zwykle do nasilenia objawów (6). 
Niezastąpione w ustaleniu miejsca i przy-
czyny wypływu jest badanie endoskopowe 
układu oddechowego. Badanie to powinno 
być przeprowadzone bardzo szczegółowo. 
Rutynowo należy obejrzeć oba worki po-
wietrzne, małżowiny sitowe wraz z miej-
scem ujścia zatok, a podczas wyjmowa-
nia endoskopu wszystkie przewody noso-
we (8). Pamiętając o ograniczeniach tego 
badania, struktury i zmiany leżące głębiej 
i niedostępne dla wziernikowania endo-
skopowego, można zobrazować za pomo-
cą radiografii, a bardziej precyzyjnie prze-
prowadzając badanie tomografem kom-
puterowym. W przypadku podejrzenia 
nawracającej obturacyjnej choroby płuc 
(recurrent airway obstruction – RAO), 
zapalnej choroby dróg oddechowych (in-
flammatory airway disease – IAD) lub po-
wysiłkowego krwawienia z płuc (exercise-
-induced pulmonary hemorrhage – EIPH) 
konieczne jest pobranie popłuczyn oskrze-
lowo-pęcherzykowych (bronchoalveolar 
lavage – BAL; 9). Biopsja jest konieczna 
w przypadku zmian rozrostowych. Celo-
we jest pobranie wymazów lub popłuczyn 
z tchawicy i badanie mikrobiologiczne, jeśli 
objawy wskazują na chorobę zakaźną (9).

Objawy kliniczne

Charakter wypływu

Kolor i zapach
Wypływająca wydzielina może być surowi-
cza, śluzowa, ropna, krwawa, posokowa-
ta oraz mieszaniną każdego wymienione-
go rodzaju i już sam wygląd nasuwa podej-
rzenie co do jej przyczyny (4, 5). Klarowny 
(przejrzysty), wodnisty surowiczy wypływ 
lub gęstszy, biały śluzowy zwykle jest wy-
nikiem ogólnie pojętych przyczyn zakaź-
nych (głównie wirusowych) oraz niezakaź-
nych (RAO, IAD) stanów zapalnych dróg 
oddechowych (3; ryc. 1). Podobny wypływ 
może wystąpić jako reakcja układu odde-
chowego na czynniki drażniące i alergizu-
jące, jak kurz czy amoniak, a także w przy-
padku krwiaka małżowiny sitowej (krwiaka 
sitowego). Naczynioruchowe zapalenie bło-
ny śluzowej nosa należy do niezapalnych, 
niealergicznych przyczyn obustronnego, 
wodnistego wypływu, a  jego powodem 

jest nadreaktywność błony śluzowej nosa 
na stymulację, związana z brakiem równo-
wagi autonomicznej kontroli funkcji bło-
ny śluzowej (10). Czynniki stymulujące to: 
zmiany temperatury, nieprzyjemne zapa-
chy, stres bądź wysiłek. Niektóre choroby 
oczu, a zwłaszcza przewodu nosowo-łzo-
wego, mogą prowadzić do pojawienia się 
podobnego wypływu (11).

Ropny wypływ jest częstym objawem 
występowania zakażenia bakteryjnego 
układu oddechowego. Wydzielina o ko-
lorze żółtozielonym często jednostronna 
dotyczy zapalenia zatok przynosowych 
o  podłożu pierwotnym i  wtórnym (3). 
W pierwszym wypadku powodem są za-
każenia bakteryjne, grzybicze lub miesza-
ne (tab. 1). W drugim zaś proces zapalny 
przenosi się na okoliczne zatoki najczęściej 
przez zmiany chorobowe zębów, głównie 
zakażenia okołowierzchołkowe zębów po-
liczkowych szczęki (dotyczą głównie pierw-
szego trzonowca), idiopatyczne złamania 
zębów, diastemy, nadliczbowe zęby policz-
kowe, rzadziej torbiele przynosowe, nowo-
twory, złamania kości twarzoczaszki, kost-
niaki oraz postępujący krwiak małżowin 
sitowych (progressive ethmoid hemato-
ma – PEH; 6, 7, 10, 12). Wtórnemu zapa-
leniu zatok, głównie jeśli jego pierwotną 
przyczyną są zakażenia zębów, towarzy-
szy nieprzyjemny zapach, zaś przy pier-
wotnym zapaleniu zatok wypływ jest zwy-
kle bez zapachu (12). Kolejnym częstym 
powodem pojawienia się ropnego wypły-
wu może być ropniak worków powietrz-
nych, który powstaje przez nagromadze-
nie ropnej wydzieliny w obrębie wnętrza 
worka powietrznego (3, 13). Jego główną 
przyczyną są zakażenia bakteryjne górnych 
dróg oddechowych lub pęknięcie ropnia 
węzłów chłonnych zagardłowych z otwar-
ciem ich do wnętrza worka (6). Również 
ogólne procesy zapalne dolnych dróg od-
dechowych, głównie bakteryjne, mogą 

prowadzić do pojawienia się obustronne-
go wypływu o charakterze ropnym.

Wypływ, w którym występuje krew, 
świadczy o uszkodzeniu naczyń krwiono-
śnych lub zaburzeniach krzepnięcia krwi 
(3). Powysiłkowe krwawienie z płuc u koni 
jest definiowane jako pojawienie się krwi 
w drogach oddechowych podczas lub chwi-
lę po wysiłku (13). Krew może wypływać 
bezpośrednio z przewodów nosowych lub 
być widoczna podczas badania endoskopo-
wego. Potwierdzeniem diagnozy jest wy-
kluczenie innej przyczyny krwawienia oraz 
obecność hemosyderofagów bądź nadmia-
ru erytrocytów w popłuczynach z tchawi-
cy lub oskrzelowo-pęcherzykowych (9). 

Przyczyny 
bakteryjne

Zołzy (Streptococcus equi subsp. equi)
Rodokokoza (Rhodococcus equi)
Nosacizna (Burkholderia mallei)
Bakteryjne zapalenie płuc i opłucnej, ropnie w płucach (Streptococcus equi subsp. equi, 
Streptococcus equi subsp. zooepidemicus, Staphylococcus aureus, Pasteurella spp., 
Actinobacillus spp., Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Bordetella bronchiseptica)
Ropniak worków powietrznych (Streptococcus spp.)

Przyczyny 
wirusowe 

Grypa koni (EIV)
Afrykański pomór koni (AHS)
Wirusowe zapalenie tętnic koni (EAV)
Zakażenia wywołane przez:
– Herpeswirus koński (EHV-1, EHV-4)
– Adenowirus koński
– Rhinowirus koński

Przyczyny 
grzybicze

Grzybica worków powietrznych (Aspergillus spp.)
Grzybica jamy nosowej (Aspergillus spp., Penicillium spp.)
Aspergiloza płuc

Przyczyny 
pasożytnicze

Migracja nicieni (Parascaris equorum)
Migracja płucniaków 

Ryc. 1. Wypływ u konia z RAO oraz silne rozszerzenie 
nozdrzy związane ze wzmożonym wysiłkiem 
oddechowym

Tabela 1. Przyczyny zakaźne i pasożytnicze powodujące wypływ z nozdrzy u koni
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Krwawienie może być także objawem wy-
stępowania zmian nowotworowych, amy-
loidozy przewodów nosowych, postępują-
cego krwiaka małżowin sitowych, grzybicy 
worków powietrznych czy urazu (pęknię-
cie m. longus capitus, m. rectus capitus), 
jednak w tym wypadku nie nasila się ono 
wraz z wysiłkiem (1, 6, 10, 14). Grzybica 
worków powietrznych powoduje najsilniej-
szy wypływ krwi z nosa. Jest on wynikiem 
inwazji organizmów grzybiczych (Aspergil-
lus, Penicillium), która może prowadzić do 
uszkodzenia ściany naczyń krwionośnych, 
głównie a. carotis interna (5, 6). Nagłe po-
jawienie się krwawienia z nosa jest niezwy-
kle niebezpieczne i może skutkować szyb-
kim wykrwawieniem się zwierzęcia (ryc. 2). 
Pienisty, podbarwiony krwią wypływ jest 
charakterystyczny dla obrzęku płuc oraz 
prawokomorowej niewydolności serca (15).

Wypływ z nosa zawierający ślinę i/lub 
cząstki pokarmu jest związany z zaburze-
niami przełykania i cofaniem treści pokar-
mowej z gardła do przewodów nosowych 
(4; ryc. 3). Jego najczęstszą przyczyną jest: 
niedrożność przełyku spowodowana zatka-
niem jego światła przez pokarm lub ciało 
obce oraz ucisk zewnętrzny (nowotwory, 
ropnie w obszarze gardła, powiększenie 
worków powietrznych; 13). Treść pokar-
mowa występuje w wypływie w przypad-
ku porażenia krtani (uszkodzenie nerwów 
w przebiegu grzybicy worków powietrz-
nych lub botulizmu) oraz defektów pod-
niebienia (13). Inną przyczyną pojawienia 
się cząstek pokarmu w wypływie są prze-
toki nosowo-zębowe, powstałe w wyniku 

nieprawidłowości gojenia zębodołu po 
ekstrakcji zęba, powodujące przedostawa-
nie się paszy z jamy ustnej do jamy noso-
wej (10). Wszystkie czynniki powodujące 
wypływ cząstek pokarmu przez jamę no-
sową mogą prowadzić do zachłystowego 
zapalenia płuc, co znacznie pogarsza ro-
kowanie (6).

Poza podstawowymi rodzajami wypły-
wu, może on mieć charakter mieszany, dla 
przykładu śluzowo-ropny, ropno-krwisty, 
co zwykle obserwowane jest w przypadku 
grzybic czy nowotworów. Konie z grzybi-
czym zakażeniem błony śluzowej nosa mają 
przewlekły, jednostronny, śluzowo-ropny 
wypływ podbarwiony krwią (10). Nale-
ży pamiętać, że charakter wypływu może 
różnić się w obrębie tych samych jednostek 
chorobowych w zależności od stopnia na-
silenia procesu, jego powikłania oraz ob-
szaru struktur objętych danym procesem.

Wypływ jedno- i obustronny
Lokalizacja zmian chorobowych w ukła-
dzie oddechowym determinuje, czy wy-
pływ będzie jednostronny (wypływ wy-
dzieliny z prawego lub lewego nozdrza), 
czy obustronny (z obu nozdrzy). Ten pierw-
szy rodzaj świadczy zwykle o procesie zlo-
kalizowanym po jednej stronie i dotyczą-
cym górnych odcinków dróg oddecho-
wych. Występuje on u koni ze zmianami 
w przewodach nosowych i chorobami za-
tok przynosowych. Z wypływem obustron-
nym zmagają się konie ze zmianami w ob-
szarze dolnych dróg oddechowych, np. 
EIPH, IAD, RAO. W praktyce przyjmuje 

się także, że wypływ z obu przewodów no-
sowych powodują patologie zlokalizowa-
ne za przegrodą nosową, zatem wypływ 
z worków powietrznych może powodo-
wać pojawienie się wydzieliny w obu prze-
wodach nosowych, ale także tylko w jed-
nym, na dodatek może być to przeciwle-
gły przewód nosowy (13). Podobnie, jeśli 
wypływ pojawia się naprzemiennie w róż-
nych nozdrzach, zmiana chorobowa zloka-
lizowana jest doogonowo w stosunku do 
przegrody nosowej.

Zaburzenia przepływu powietrza 
przez górne drogi oddechowe
Konie z natury są zwierzętami oddycha-
jącymi wyłącznie przez nozdrza. Dlatego 
wszystkie przeszkody znajdujące się w ja-
mie nosowej oraz zatokach przynosowych 
będą powodowały zaburzenia przepływu 
powietrza i zmianę odgłosu oddechowe-
go (7, 10). Przewlekłe stany zapalne o róż-
nym podłożu, zapalenia i zniekształcenia 
zatok przynosowych, torbiele, nowotwo-
ry i polipy nosa czy urazy mogą powo-
dować różnego stopnia nierównomierny 
przepływ powietrza przez jeden z prze-
wód nosowych spowodowany miejsco-
wym zgrubieniem lub uszkodzeniem tka-
nek (6, 10). Postępujący krwiak małżowin 
sitowych ze względu na swoją postępują-
cą naturę może prowadzić do całkowitego 
zamknięcia światła jednego z przewodów 
nosowych (6). Wszelkiego typu przeszkody 
powodują zmniejszenie przepływu powie-
trza przez nozdrze, a także jego zaburzenie, 
któremu towarzyszy pojawiający się głośny 

Ryc. 2. Krwawienie z nosa u konia w wyniku uszkodzenia tętnicy  
w obrębie worka powietrznego  
w przebiegu grzybicy worków powietrznych

Ryc. 3. Wypływ zawierający ślinę i treść pokarmową  
u konia z zatkaniem przełyku
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dźwięk oddechowy. Zmiany patologiczne 
w rejonie jamy gardła (ropniak czy bębni-
ca worków powietrznych), poza zaburze-
niami przepływu powietrza, skutkującymi 
słyszalnym chrapaniem podczas oddycha-
nia, w zaawansowanych przypadkach mogą 
prowadzić do znacznego zwężenia światła 
dróg oddechowych, aż do ich zupełnej nie-
drożności. W takich przypadkach nieunik-
nione jest przeprowadzenie tracheotomii 
(6, 10). Niektóre choroby mogą powodo-
wać pojawienie się słyszalnych dźwięków 
oddechowych oraz niewydolność odde-
chową jedynie podczas wysiłku.

Wzmożony wysiłek oddechowy
Ocena sposobu oddychania konia w spo-
czynku jest niezwykle istotna w przypad-
ku podejrzenia zmian w układzie oddecho-
wym (5). Przyspieszenie oddechu oraz jego 
spłycenie jest często obserwowane u koni 
z chorobami dolnych dróg oddechowych 
lub miąższu płuc. Choroby niezakaźne, 
jak i niezakaźne dolnych dróg oddecho-
wych mogą powodować wzmożony wysi-
łek oddechowych spowodowany m.in. na-
gromadzeniem wydzieliny w tchawicy oraz 
oskrzelach lub też skurczem oskrzeli (3). 
Jeśli ten wysiłek trwa jakiś czas, koń za-
czyna angażować mięśnie tłoczni brzusz-
nej w procesie oddychania, co w zaawan-
sowanych przypadkach prowadzi do poja-
wienia się tzw. rynienki oddechowej (13). 
Niekiedy zwierzęta chorujące mogą przyj-
mować pozycje ułatwiające oddychanie, 
takie jak nienaturalne wyciągnięcie gło-
wy i szyi oraz odstawienie łokci od klatki 
piersiowej (13). Dodatkowo nagromadze-
nie wydzieliny, skurcz oskrzeli oraz zmia-
ny w tkance śródmiąższowej prowadzą do 
pojawienia się słyszalnego podczas osłuchi-
wania zaostrzenia szmeru i trzeszczenia. 
W niektórych przypadkach, gdzie zmia-
ny mogą być mniej zaawansowane, przy-
datne jest chwilowe zakrycie otworów no-
sowych, w celu pogłębienia oddechów, co 
może ujawnić zmiany osłuchane niesły-
szane podczas klasycznego osłuchiwania 
i mogące zostać przeoczone (5).

Kaszel
Poza wypływem z nosa, częstym obja-
wem towarzyszącym chorobom dróg od-
dechowych jest kaszel (3, 13). Jest on zwy-
kle związany ze zmianami w dolnych dro-
gach oddechowych, jednak wyjątkowo 
może wystąpić w przypadku ciała obcego 
w rejonie krtani oraz przy zaburzeniach 
w przełykaniu, gdy fragmenty paszy do-
stają się do dróg oddechowych. W takich 
przypadkach objawy zwykle nasilają się 
podczas jedzenia.

Obrzęk i zniekształcenie tkanek
W badaniu klinicznym istotne znacze-
nie ma dokładne obejrzenie pacjenta, 

zwłaszcza rejonów głowy oraz szyi, z po-
równaniem obu stron. W zaawansowanych 
przypadkach zapalenia zatok, zmian no-
wotworowych w rejonie przewodów no-
sowych czy kości sitowej widoczna jest 
asymetria okolicy zatok spowodowana 
obrzękiem lub zniekształceniem tkanek 
(10). Należy pamiętać, że w niektórych 
przypadkach może dojść do zmian nie tyl-
ko w tkankach miękkich, ale także w ko-
ści (np. przy guzie włóknisto-kostnym wy-
stępującym u młodych koni; 7). Jedno- lub 
obustronny obrzęk rejonu ślinianek może 
występować u koni z chorobami worków 
powietrznych, takich jak bębnica, ropniak 
czy w niektórych przypadkach grzybicy, 
gdzie doszło do nagromadzenia wydzie-
liny we wnętrzu worka. Obrzęk znajdują-
cy się doogonowo w stosunku do kąta żu-
chwy może mieć związek ze zmianami no-
wotworowymi, ropniami okolic gardła lub 
w przebiegu zakażenia Streptococcus equi 
(13, 15; ryc. 4). W przypadku występowa-
nia wypływu z nosa należy zwrócić szcze-
gólną uwagę na symetrię otworów noso-
wych oraz widocznych przewodów noso-
wych. Ocena ich dalszego przebiegu jest 
możliwa dopiero przy użyciu endosko-
pu. W niektórych przypadkach dochodzi 
do zwężenia jednego z przewodów noso-
wych, w wyniku którego niemożliwe może 
okazać się dalsze wprowadzenie endosko-
pu czy sondy.

Inne objawy
W przypadku ogólnych chorób zakaźnych 
oraz miejscowych nadkażeń bakteryjnych 
lub mieszanych występuje zwykle gorącz-
ka, a także miejscowa lub ogólna limfade-
nopatia (10). Powiększenie węzłów chłon-
nych może być jednym z objawów zespołu 
paranowotworowego, któremu towarzyszy 
m.in. spadek masy ciała i brak łaknienia 

(10). Bolesność nie jest objawem stałym 
związanym z patologiami w obszarze dróg 
oddechowych. Dla przykładu, u źrebiąt 
z  zaawansowaną bębnicą worków po-
wietrznych obrzęk okolicy ślinianki jest 
miękki i niebolesny, natomiast w proce-
sach rozrostowych i powodujących roz-
pad okolicznych tkanek występuje róż-
nego stopnia bolesność (6, 13). Objawy 
kolkowe, brak apetytu, uszkodzenie ner-
wów czaszkowych, przekrzywienie głowy, 
jednostronne miejscowe pocenie się, ze-
spół Hornera czy zespół potrząsania gło-
wą (head-shaking) okazjonalnie towarzy-
szą zmianom prowadzącym do pojawie-
nia się wypływu. Jednym z nietypowych 
objawów zmian patologicznych w zato-
kach przynosowych (zapalenie, postępu-
jący krwiak małżowin nosowych, torbiele, 
kostniaki, nowotwory) może być łzawie-
nie, jako wynik ucisku na przewód noso-
wo-łzowy (11, 12, 13). W okolicy nozdrzy 
(część pokryta sierścią) można zauwa-
żyć macerację naskórka, która świadczy 
o obecności wypływu w przeszłości lub 
wypływie nawracającym (5). Należy pa-
miętać, że choroby i  anomalie dotyczą-
ce górnych dróg oddechowych są jed-
ną z głównych przyczyn różnego stopnia 
niewydolności wysiłkowej (6). W zaawan-
sowanych przypadkach chorób dotyczą-
cych zatok oraz kości sitowej może dojść 
do rozszerzenia procesu chorobowego na 
obszar kory mózgowej, co prowadzi do 
pojawienia się różnego stopnia objawów 
nerwowych (7).

Badania dodatkowe

W celu wykrycia przyczyny pojawienia się 
wypływów z nosa konieczne jest przepro-
wadzenie badań dodatkowych. Podstawo-
we metody oraz ich użyteczność zostały 

Ryc. 4. Obrzęk okolicy worków powietrznych w przebiegu zakażenia Streptococcus equi subsp. equi
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przedstawione w  tabeli 2 (16). Pierwszą 
z wykorzystywanych technik jest badanie 
endoskopowe górnych dróg oddechowych 
i zatok. Po wprowadzeniu giętkiego endo-
skopu do nozdrzy należy ocenić przewód 
nosowy dobrzuszny (wykorzystywany do 
dalszego wejścia do nozdrzy tylnych; 8). 
W celu pełnej diagnostyki wskazane jest 
badanie przewodu nosowego wspólnego, 

środkowego i dogrzbietowego, przy uży-
ciu endoskopu giętkiego o  średnicy do 
8 mm, aby ograniczyć traumatyzację tka-
nek. W doogonowej części przewodu no-
sowego wspólnego należy zwrócić szcze-
gólną uwagę na ujście zatoki szczękowej 
oraz małżowiny sitowe (ethmoturbinalia II, 
III, IV; 8, 16, 17). Pierwszą widoczną pato-
logią tej okolicy jest zwężenie przewodów 

nosowych spowodowane obecnością tor-
bieli lub zmian nowotworowych w obrębie 
zatok lub zmian umiejscowionych w świe-
tle przewodu nosowego (torbiele, rozrosty 
nowotworowe, ropnie okołowierzchołko-
we zębów policzkowych szczęki). Podczas 
badania przewodów nosowych, w przypad-
ku zapalenia jamy nosowej na tle grzybi-
czym, stwierdza się serowate złogi ułożone 

Wypływ jedno- lub obustronny Przydatność badań dodatkowych1

Charakter wypływu 2 Zapach3 Inne objawy Endoskopowe RTG Badania laboratoryjne 

Rhinitis (na tle wirusowym) śluzowy/ śluzowo-ropny – kaszel (+/–) +/– – serologiczne, hematologiczne

Rhinitis  
(na tle bakteryjnym)

śluzowy/ śluzowo-ropny – gorączka (+/–) +/– – bakteriologiczne

Rhinitis  
(na tle grzybiczym)

śluzowo-ropny/ krwisty 
(+/–)

++ – + +/– rozmaz/ mikologiczne

Postępujący krwiak 
małżowin sitowych 

ropny/ krwisty ++ gorączka + +/– bakteriologiczne

Zapalenie zatok ropny (rzadko 
obustronny)

+/– deformacja okolicy 
zatoki/ niedrożność 
nozdrzy

+ ++ bakteriologiczne

Wypływ jednostronny Przydatność badań dodatkowych1

Charakter wypływu2 Zapach3 Inne objawy Endoskopowe RTG Badania laboratoryjne 

Torbiel szczękowa śluzowo-ropny/ ropny 
(+/–)

– deformacja okolicy zatoki, 
niedrożność nozdrzy

+/– ++ –

Guz przewodów nosowych śluzowo-ropny/ krwisty – deformacja okolicy zatoki, 
niedrożność nozdrzy, ból 
okolicy twarzowej

+ + _

Wypływ obustronny Przydatność badań dodatkowych1

Charakter wypływu2 Zapach3 Inne objawy Endoskopowe RTG Badania laboratoryjne 

Zapalenie błony śluzowej 
gardła

śluzowo-ropny – wzmożony odgłos oddechowy ++ + +/– serologiczne 

Ropne zapalenia gardła ropny (+/–) / treść pokarmowa 
(+/–)

+/– duszność/ dysfagia + + +/– bakteriologiczne

Bębnica worków 
powietrznych 

mało widoczny/ możliwa treść 
pokarmowa

+/– duszność/ dysfagia/ obrzęk 
ślinianki przyusznej

+ ++ –

Ropniak worków 
powietrznych

ropny +/– duszność/ dysfagia + ++ bakteriologiczne

Grzybica worków 
powietrznych 

krwisty/ śluzowo-ropny ++ dysfagia/ obrzęk ślinianki 
przyusznej/ porażenie nerwów 
czaszkowych 

++ +/– bakteriologiczne/ 
mikologiczne

RAO (reccurent airways 
obstruction)

ropny – kaszel/ duszność ++ +/– TW4 / BAL 5

IAD (inflammatory airway 
disease)

śluzowo-ropny/ ropny – kaszel ++ +/– TW4/ BAL 5

Zapalenie płuc/ ropnie/ 
zapalenie opłucnej

ropny (brak przy zapaleniu 
opłucnej) 

+/– kaszel/ duszność/ gorączka/ 
bolesność klatki piersiowej

+ ++ TW4

hematologiczne
biochemiczne

Inwazja płucniaków ropny (+/–) – kaszel/ duszność ++ +/– TW4

Uszkodzenie przełyku ślina/ treść pokarmowa +/– dysfagia/ obrzęk lewej okolicy 
jarzmowej/ ślinienie

+ + –

Powysiłkowe krwawienie 
z płuc

krwisty (widoczny rzadko, częściej 
w BAL i badaniu endoskopowym)

– – ++ – TW4 / BAL5 

(hemosyderyna)

1 Przydatność badań dodatkowych: (–) nieużyteczne, (+/–) niekonieczne, (+) przydatne, (++) niezbędne 
2 Charakter wypływu (+/–) wypływ stwierdzany nie w każdym przypadku
3 Zapach – ocena zapachu wypływu (–) brak, (+/–) może wystąpić, (+) silny, (++) bardzo silny
4 TW – płukanie tchawicy
5 BAL – płukanie oskrzelowo-pęcherzykowe

Tabela 2. Diagnostyka różnicowa wypływów z nozdrzy
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w postaci płytek (8, 18). W okolicy kości 
sitowej może dojść do powstania postępu-
jącego krwiaka małżowiny sitowej, który 
wzrasta donosowo lub w kierunku doogo-
nowej części przewodu nosowego wspólne-
go (ryc. 5). Patologia ta będzie powodowała 
zwykle krwisty lub ropno-krwisty wypływ 
z nozdrzy, a jeżeli zmiana obejmuje zato-
ki okołonosowe, wypływ będzie widocz-
ny także w obrębie ujścia zatoki szczęko-
wej (1, 8, 19). W doogonowej części prze-
wodu nosowego wspólnego należy ocenić 
stopień rozszerzenia fałdów ujścia zatoki 
szczękowej oraz obecność wypływu, który 
będzie świadczył o zapaleniu zatok. W celu 
potwierdzenia diagnozy konieczne jest wy-
konanie zdjęć rentgenowskich. Badaniem 
uzupełniającym w przypadku podejrzenia 
zapalenia zatok jest przeznosowa endosko-
pia zatok, która wymaga jednak użycia fi-
beroskopu o mniejszej średnicy (<5 mm; 
8). Technika ta może być wykorzystana je-
dynie u koni, u których w trakcie leczenia 

chirurgicznego wykonano przetokę zato-
kowo-nosową lub proces chorobowy jest 
zaawansowany do tego stopnia, że prowa-
dzi do rozszerzenia ujścia zatoki szczęko-
wej (13, 20). Możliwe jest także endosko-
powe obrazowanie zatok przy użyciu otwo-
rów trepanacyjnych w zatoce czołowej oraz 
zatoce szczękowej donosowej i doogono-
wej (8, 13). W dalszym toku badania należy 
ocenić okolicę gardła. W przypadku chorób 
obejmujących worki powietrzne na dolnej 
ścianie jamy nosowo-gardłowej może do-
chodzić do zbierania się wydzieliny o cha-
rakterze krwistym, ropnym lub posokowa-
tym (1). Przy porażeniu gardła w tej okolicy 
może pojawić się treść pokarmowa, obecna 
również w wypływie z nosa (8; ryc. 6). Oce-
nie podlega także sklepienie gardła, które 
może być zniekształcone w wyniku proce-
sów patologicznych toczących się w obrę-
bie worków powietrznych lub przy powięk-
szeniu węzłów chłonnych zagardłowych. 
W diagnostyce chorób przebiegających 

z wypływami z nozdrzy konieczna jest 
dokładna eksploracja obu worków po-
wietrznych (nawet w przypadku wypły-
wu jednostronnego; 13). Patologie, któ-
re mogą występować w obrębie tej struk-
tury, to: bębnica worków powietrznych 
(u młodych koni), grzybica worków po-
wietrznych, ropniak worków powietrz-
nych (zwłaszcza w przebiegu zakażenia 
Streptococcus equi), konglomeraty rop-
ne oraz zmiany nowotworowe (melano-
ma malignat, lymphosarcoma; 8, 16, 17; 
ryc. 7). W trakcie badania endoskopowe-
go można dodatkowo pobrać popłuczy-
nę lub materiał do badań mikrobiologicz-
nych, serologicznych i histopatologicznych 
(16). Następnym etapem jest badanie tcha-
wicy i oskrzeli głównych. Widoczny w ba-
daniu klinicznym wypływ z nosa może 
być spowodowany obecnością wydzieliny 
w świetle tchawicy lub w okolicy jej rozwi-
dlenia (ryc. 8). Występuje on w przypadku 
zakaźnych (np. zapalenia płuc i  ropnego 

Ryc. 5. Naczyniak małżowiny sitowej stwierdzony w badaniu endoskopowym

Ryc. 7. Ropniak worka powietrznego z obecnością konglomeratów ropnych u konia 
w wyniku zakażenia Streptococcus equi subsp. equi

Ryc. 6. Krwisty wypływ z worków powietrznych widoczny w okolicy górnego 
sklepienia gardła w przebiegu grzybicy worków powietrznych widoczny w badaniu 
endoskopowym

Ryc. 8. Nagromadzenie wydzieliny w tchawicy u konia cierpiącego na RAO 
widoczne w badaniu endoskopowym
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zapalenia płuc) oraz niezakaźnych (RAO, 
IAD) chorób dróg oddechowych (8, 16). 
Obecność krwistego wypływu w tchawicy 
może świadczyć o powysiłkowym krwawie-
niu z płuc lub uszkodzeniu tkanek (8, 13).

Uzupełniającą techniką diagnostycz-
ną w przypadku wypływów z nozdrzy jest 
radiografia. Można ją przeprowadzić tuż 
po badaniu endoskopowym, ze względu 
na fakt, że obie techniki wymagają seda-
cji pacjenta (21, 22). Radiografia pozwala 
potwierdzić wyniki poprzedniego badania, 
określić rozległość zmian, przyczynę zmian 
rozrostowych lub umożliwia znalezienie 
patologii niedostępnych do oceny w ba-
daniu endoskopowym. Najważniejsze pro-
jekcje, które należy wykonać, to: projekcja 
boczna, projekcja dogrzbietowo-dobrzusz-
na, skośne projekcje dobrzuszno-dogrzbie-
towe (DFVMO, MLFMO) oraz 2 projekcje 
boczne skierowane na worki powietrzne 
i krtań (13, 16, 17, 21, 22). Jeżeli w badaniu 
osłuchowym płuc stwierdzono zaostrzone 
szmery, należy wykonać zdjęcia rentgenow-
skie płuc w czterech projekcjach (obszary: 
doogonowo-dogrzbietowy, doogonowo-
-dobrzuszny, doczaszkowo-dogrzbietowy, 
doczaszkowo-dobrzuszny) oraz badanie 
ultrasonograficzne klatki piersiowej (21). 
Zmiany dostrzegalne w badaniu radiolo-
gicznym to: torbiel zawiązka zęba (charak-
terystyczna dla młodych koni), twory gu-
zowate w jamie nosowej, torbiele zlokali-
zowane w kościach szczęki i żuchwy oraz 
naczyniak kości sitowej (21, 23). Projek-
cja dogrzbietowo-dobrzuszna umożliwia 

określenie deformacji w obrębie przegro-
dy nosowej, a w wielu przypadkach poma-
ga określić, z której strony czaszki umiej-
scowione są zmiany. Badanie radiologiczne 
jest najbardziej istotne w przypadku podej-
rzenia zapalenia zatok (1, 21, 23). Pozwala 
ocenić obecność płynu w zatokach przyno-
sowych określaną jako horyzontalną linię 
płynu. W niektórych przypadkach koniecz-
ne jest chirurgiczne opróżnienie zajętej za-
toki, aby uwidocznić pierwotną przyczynę 
stanu zapalnego. Obecność płynu i jego ro-
dzaj można potwierdzić, wykonując sinu-
socentezę lub trepanację zatoki (16). Pro-
jekcja boczna oraz projekcje skośne, kie-
rowane na korzenie zębów policzkowych 
szczęki pozwalają ujawnić ropnie około-
wierzchołkowe. Wykonanie dodatkowej 
projekcji, w której promień centralny kie-
rowany jest na okolicę worka powietrznego, 
umożliwia ocenę jego wielkości lub stopnia 
powiększenia (bębnica worków powietrz-
nych), obecność konglomeratów ropnych, 
powiększenie węzłów chłonnych zagardło-
wych, które prowadzi do deformacji wor-
ka, oraz obecność płynu (16, 21, 22; ryc. 9). 
Uzupełniające techniki diagnostyczne wy-
korzystujące promieniowanie rentgenow-
skie to badanie z wykorzystaniem kontra-
stu podanego do tętnicy szyjnej wspólnej 
w celu oceny stopnia uszkodzenia naczyń 
(a. jugularis externa et interna) w przebie-
gu grzybicy worków powietrznych oraz 
kontrastowa sinusografia, zastosowana 
dotychczas diagnostycznie w 5 przypad-
kach (13, 24, 25).

W diagnostyce zapalenia zatok przyno-
sowych oraz chorób zębów, które są jedną 
z najczęstszych przyczyn wypływu z noz-
drzy u koni, ważną rolę odgrywa badanie 
scyntygraficzne. Jako jedyne obrazuje funk-
cje metaboliczne zatok, a nie ich budowę 
(26). Polega na parenteralnym podaniu ra-
diomarkera (99TC-MPD) i ocenie radio-
aktywności interesujących nas obszarów 
za pomocą kamery gamma (26). W obrę-
bie objętych procesem chorobowym tka-
nek dochodzi do zlokalizowanej zwięk-
szonej absorpcji. Metoda ta jest przydatna 
w diagnostyce pierwotnego oraz wtórne-
go zapalenia zatok u koni. Badania Barak-
zai i wsp. (26) wykazały większą specyficz-
ność, ale mniejszą wrażliwość scyntygrafii 
w stosunku do radiografii.

Jedyną pewną metodą obrazowej dia-
gnostyki wypływów z nozdrzy jest tomo-
grafia komputerowa głowy (17, 27, 28). 
Umożliwia dokładną lokalizację zmian 
(zwłaszcza wywodzących się z  tkanek 
miękkich), wykrycie złamań w obrębie 
kości szczęki, a  także odróżnienie pier-
wotnego i wtórnego zapalenia zatok. Ze 
względu na wysoki koszt badania oraz ko-
nieczność poddania pacjenta znieczuleniu 
ogólnemu nie jest ono wykonywane ruty-
nowo. Wysoka wrażliwość i specyficzność 
tomografii komputerowej pozwala na po-
stawienie rozpoznania, określenie roko-
wania oraz ewentualnego leczenia chi-
rurgicznego.

W diagnostyce wypływów z nozdrzy 
warto przeprowadzić badania dodatko-
we, takie jak badania morfologiczne krwi, 
badania bakteriologiczne, wirusologiczne 
i mikologiczne pobranych wymazów, bada-
nia cytologiczne i histopatologiczne pobra-
nych bioptatów, aspiratów oraz popłuczyn 
(13). W badaniu krwi najczęściej nie widać 
specyficznych zmian, w przebiegu chorób 
o charakterze zakaźnym stwierdza się lim-
focytozę, neutrofilię oraz wzrost poziomu 
fibrynogenu. Niedokrwistość może wystę-
pować w przypadku grzybicy worków po-
wietrznych, w wyniku silnego krwawienia 
(19). Badania mikrobiologiczne pozwala-
ją wykryć przyczynę patologii o charakte-
rze zakaźnym. W diagnostyce pierwotne-
go i wtórnego zapalenia zatok należy wziąć 
pod uwagę wzrost kolonii bakterii w posie-
wie – zapalenie pierwotne charakteryzuje 
monopatogenny wzrost, a zapalenie wtór-
ne wzrost wielu patogenów (13). W lecze-
niu zapalenia zatok ważne jest przeprowa-
dzenie terapii zgodnie z wynikami antybio-
gramu. Badanie cytologiczne (przy użyciu 
odpowiedniego barwienia) jest niezbędne 
do oceny aspiratów tchawicy i popłuczyn 
oskrzelowo-pęcherzykowych (w diagno-
styce niezakaźnych chorób układu odde-
chowego – RAO, IAD; 19). Pobrane biop-
taty należy poddać badaniu histopatolo-
gicznemu.Ryc. 9. Obrzęk worka powietrznego w wyniku zakażenia Streptococcus equi subsp. equi. Projekcja boczna
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Opisane powyżej techniki diagno-
styczne i  badania uzupełniające, odpo-
wiednio dobrane do diagnozowanego 
przypadku, umożliwiają postawienie roz-
poznania i wprowadzenie leczenia. Wy-
pływ z nozdrzy jest pierwszym widocz-
nym objawem wielu patologii i nie należy 
go ignorować. Może on świadczyć o po-
ważnych stanach chorobowych, także 
zagrażających życiu, dlatego szybka dia-
gnoza jest niezbędna.
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Niepłodność należy do istotnych oraz 
często spotykanych problemów zdro-

wotnych u klaczy (1). U zwierząt utrzymy-
wanych wyłącznie w celu rozrodu niepłod-
ność powoduje znaczące straty ekonomicz-
ne (2). Nie we wszystkich przypadkach 
przyczynę niepłodności udaje się ustalić 
na podstawie wyników transrektalnego 
badania palpacyjnego (z ultrasonografią), 
wziernikowania oraz badania bakteriolo-
gicznego (1). Badanie histopatologiczne 
błony śluzowej macicy, nazywane skró-
towo biopsją macicy, jest bardzo istotną 
metodą oceny stanu zdrowia tego narzą-
du (3). Badanie to pełni funkcję pomocni-
czą oraz uzupełniającą w diagnozowaniu 
stanów zapalnych błony śluzowej macicy 
oraz pozwala ocenić obecność i stopień za-
awansowania zmian zwyrodnieniowych, 
mających bardzo duży wpływ na rokowa-
nie sukcesu reprodukcyjnego (1, 4). Biopsja 
macicy wraz z badaniem cytologicznym, 

bakteriologicznym oraz klinicznym bada-
niem fizykalnym daje podstawę do opra-
cowania metody leczenia oraz pozwala 
określić rokowanie płodności klaczy, przy-
czyniając się tym samym do ograniczenia 
ewentualnych strat ekonomicznych (5).

Wskazania, przeciwwskazania  
i wpływ na płodność

Wskazaniem do badania histopatologicz-
nego endometrium są zmiany stwierdzone 
w badaniu ultrasonograficznym lub trans-
rektalnym badaniu palpacyjnym. Badanie 
to należy również wykonać u klaczy nie-
płodnych oraz tych, których nie udało się 
zapłodnić trzy razy z rzędu w jednym se-
zonie rozrodczym. Wskazaniem do bada-
nia jest też poronienie (należy odczekać 
ok. 6 tygodni) oraz zaburzenia cyklu (be-
hawioralny anestrus pomimo sezonu roz-
rodczego). Badaniu temu poddaje się także 
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This review aims at the presentation of implementing 
the biopsy and histopathological evaluation 
of endometrium as a  routine procedure for 
mares’ infertility diagnosis. Reproductive failure 
is a  substantial health problem in mares and to 
cure it properly the correct diagnosis is required. 
Endometrial biopsy is however, seldom included 
as a diagnostic procedure. When the long term 
reproductive failure occurs, the analysis of a case on 
the histopathological level is beneficial. It enables 
to determine the character and severity of lesions, 
to establish the presence of infectious agent(s) and 
it is irreplaceable for endometriosis evaluation. 
Histopathological grading of the mare endometrium 
according to Kenney-Doig, enables to predict the 
possibility of carrying foal until term. Endometrial 
biopsy sampling is a simple and safe method and 
the proper histopathological examination can be of 
a great benefit for the correct recognition of infertility 
and the choice of subsequent treatment in the mare.

Keywords: endometrial biopsy, endometritis, 
endometrosis, Kenney-Doig grading scheme.
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klacze przed planowaną chirurgiczną ko-
rekcją krocza (problemom w obrębie sro-
mu i pochwy często towarzyszą zmiany 
endometrium) oraz biorczynie zarodków 
w programach embriotransferu. Rzadko 
badanie histopatologiczne endometrium 
wykonuje się jako część rutynowego ba-
dania układu rozrodczego u klaczy. Jedy-
nym znanym przeciwskazaniem jest ciąża, 
dlatego biopsję endometrium powinno po-
przedzić jej wykluczenie (3, 6).

Biopsja endometrium jest możliwa do 
przeprowadzenia w każdej fazie cyklu rujo-
wego, jednak najbardziej miarodajny obraz 
daje wycinek pobrany około połowy fazy 
diestrus (ryc. 1; 3, 7). Endometrium klaczy 
wykazuje sezonową zmienność morfolo-
giczną, polegającą m.in. na fizjologicznym 
zaniku gruczołów endometrialnych w fa-
zie anestrus (5). Biopsja endometrium jest 
mało inwazyjną metodą diagnostyczną, 
a jej częstym następstwem jest niewielkie 
krwawienie z okolicy pobrania bioptatu 
(3). Badanie to nie wpływa negatywnie na 
płodność klaczy rozumianą jako zdolność 
do poczęcia i donoszenia ciąży, jednak nie 
pozostaje bez wpływu na cykl rujowy. Wy-
kazano, że przeprowadzenie biopsji endo-
metrium w fazie diestrus powoduje uwol-
nienie prostaglandyn i luteolizę. Wykaza-
no ponadto, że przeprowadzenie biopsji 
endometrium 4. i 8. dnia cyklu skutkuje 
skróceniem interwału międzyowulacyj-
nego, 16. i 20. dnia cyklu – wydłużeniem 
interwału międzyowulacyjnego, natomiast 
0 i 12 dnia – nie wpływa na interwał mię-
dzyowulacyjny (3).

Pobieranie i przesyłanie 
materiału biopsyjnego

Biopsja macicy jest badaniem bezpiecznym 
oraz łatwym do przeprowadzenia (8). Po-
branie materiału biopsyjnego poprzedza 

odpowiednie przygotowanie zwierzęcia. 
Klacz należy wywiązać w ten sposób, by 
zapewnić bezpieczeństwo zarówno zwie-
rzęciu, jak i osobie wykonującej biopsję. 
Po zabandażowaniu i wywinięciu ogona 
przeprowadza się transrektalne badanie 
palpacyjne układu rozrodczego, następ-
nie okolicę zewnętrznych narządów płcio-
wych należy trzykrotnie umyć i opłukać 
bieżącą wodą. Następnie, używając ste-
rylnej rękawicy, pobiera się wymaz endo-
metrium do badania bakteriologicznego. 
Po pobraniu wymazu do macicy wprowa-
dza się pod kontrolą palca wskazującego 
kleszcze biopsyjne, pamiętając o tym, by 
szczęki końcówki kleszczy były zamknię-
te. Następnie osoba wykonująca biopsję 
wyciąga rękę z dróg rodnych i wkłada ją 
do odbytnicy celem nakierowania klesz-
czy biopsyjnych w pożądane miejsce (3). 
Miejscem pobrania bioptatu jest przejście 
trzonu w róg macicy (zarówno obszar do-
grzbietowy, jak i dobrzuszny jest odpo-
wiedni) lub obszar zmieniony, stwierdzo-
ny we wcześniejszym badaniu ultrasono-
graficznym (wówczas należy pobrać kilka 
fragmentów; 3, 7). Szczęki końcówki klesz-
czy, skierowane równolegle do fałdu endo-
metrium, otwiera się i pobiera bioptat (3). 
Wielkość bioptatu powinna być wystarcza-
jąca, by otrzymane podczas badania histo-
patologicznego skrawki tkankowe mia-
ły łączną długość co najmniej 2 cm (jeśli 
łączna długość skrawków jest mniejsza niż 
1 cm, są one niediagnostyczne; 6). Kleszcze 
wyciąga się, a materiał biopsyjny natych-
miast umieszcza się w płynie utrwalającym 
za pomocą sterylnej igły. Jako płynu utrwa-
lającego zwykle używa się 10% zbuforowa-
nej formaliny. Pobrany fragment endome-
trium stanowi 0,1–0,2% całej powierzchni 
endometrium (3, 8). Nasilenie zmian pa-
tologicznych może być różne w różnych 
obszarach endometrium (5). Wykazano 

jednak, że w większości przypadków oce-
na pojedynczego bioptatu, jeśli jest połą-
czona z dokładnym badaniem klinicznym, 
powinna dostarczyć odpowiednich infor-
macji co do stanu zdrowia endometrium 
(8). Niektórzy autorzy polecają jednak po-
branie kilku bioptatów wtedy, gdy istnieje 
taka możliwość (6).

W badaniu histopatologicznym biop-
tatu endometrium szczególną rolę odgry-
wa nie tylko doświadczenie patologa, ale 
również, kluczowa w określaniu rokowa-
nia, komunikacja pomiędzy klinicystą i pa-
tologiem (2). Przesyłając materiał biopsyj-
ny do laboratorium histopatologicznego, 
należy przygotować pismo przewodnie za-
wierające istotne dla patologa informacje, 
takie jak wiek klaczy, fazę cyklu, historię 
płodności (liczbę ciąż) oraz opis proble-
mów z płodnością. Należy również dołą-
czyć wyniki poprzedzającego biopsję ba-
dania klinicznego (transrektalnego badania 
palpacyjnego, badania ultrasonograficzne-
go; 3). Informacje te są istotne, ponieważ 
wykazano, że wraz z wiekiem klaczy spa-
da płodność, a wzrasta zwłóknienie endo-
metrium (1, 2, 9). U klaczy z niepłodno-
ścią trwającą powyżej 3  lat stwierdzono 
zanik endometrium. U tych klaczy nasile-
nie włóknienia okołogruczołowego wzra-
sta wraz z liczbą lat niepłodności (3). Kla-
cze w okresie wczesnowiosennym lub je-
sienią (a więc na początku i pod koniec 
sezonu rozrodczego) mogą wykazywać 
zanik endometrium pomimo objawów ru-
jowych, jednak nie powinna być ona trak-
towana jako zmiana patologiczna (3). Dla-
tego bardzo istotne jest podanie w piśmie 
przewodnim daty pobrania bioptatu en-
dometrium, szczególnie wtedy, gdy ma-
teriał nie został wysłany do laboratorium 
od razu po pobraniu.

Badanie histopatologiczne

Po dostarczeniu do laboratorium histopa-
tologicznego, bioptat endometrium zostaje 
poddany rutynowej obróbce techniką pa-
rafinową i barwiony hematoksyliną oraz 
eozyną. Niekiedy stosuje się również bar-
wienia dodatkowe, głównie różnicujące 
włókna kolagenowe, jak trójchromatycz-
ne barwienie metodą Mallory’ego. Bar-
wienie to jest szczególnie przydatne wte-
dy, gdy endometrium jest objęte znacznym 
obrzękiem (faza estrus; 3). W preparacie 
histopatologicznym do oceny dostępny jest 
nabłonek powierzchniowy, mający bezpo-
średni kontakt ze światłem macicy, gruczo-
ły maciczne, tkanka łączna podścielisko-
wa powierzchowna (stratum compactum), 
środkowa i głęboka (stratum spongiosum) 
oraz naczynia krwionośne i  limfatyczne 
(10). Czasami w bioptacie można też za-
obserwować wewnętrzną część miome-
trium (6, 10).

Ryc. 1. Endometrium klaczy pobrane w fazie diestrus. Widoczny nabłonek powierzchniowy walcowaty 
oraz gęsto upakowane gruczoły maciczne o krętym przebiegu. Pomiędzy gruczołami macicznymi obecna 
niewielka ilość tkanki podścieliskowej z obecnością nielicznych limfocytów. Barwienie hematoksylina-eozyna
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V  200-400 razy wyższa aktywność w porównaniu  

do naturalnego PGF2α
V 0 dni karencji na mleko i 1 dzień karencji na tkanki jadalne
V opakowanie – fiolka 20 ml

Suifertil 4 mg/ml
roztwór doustny dla świń
V sprawdzona substancja czynna – altrenogest
V zapewnia bezpieczną kontrolę rui u świń
V zwiększa optymalizację produkcji trzody chlewnej
V przyczynia się do większej liczby prosiąt w miocie
V 9 dni karencji na tkanki jadalne
V  opakowanie – butelka 1000 ml z dozownikiem  

(wystarczy na 18-dniową kurację dla 11 świń)
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fekcją macicy. Działania niepożądane: Nieznane. W przypadku zaobserwowania jakichkolwiek poważnych objawów lub innych objawów niewymienionych w ulotce informa-
cyjnej, poinformuj o nich lekarza weterynarii. Docelowe gatunki zwierząt: Świnia (dojrzałe płciowo loszki). Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób podania:  
Do podawania doustnego, jako „top-dressing”. 20 mg altrenogestu / zwierzę, tj. 5 ml na zwierzę raz dziennie przez 18 kolejnych dni. Zwierzęta należy rozdzielić i podawać 
lek indywidualnie. Produkt należy dodać do paszy jako „top-dressing” bezpośrednio przed jej podaniem. Nie zjedzoną paszę leczniczą należy usunąć. Większość z leczonych 
loszek wchodzi w fazę rui w 5 do 6 dni po 18 kolejnych dniach leczenia. Zalecenia dla prawidłowego podania: Produkt powinien podawany tylko przy użyciu dozownika 
Suifertil. Okres karencji: Tkanki jadalne: 9 dni. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności: Patrz ulotka informacyjna dołączona do opakowania leku. Opakowanie: Butelka 
z dozownikiem o pojemności 1000 ml. Podmiot odpowiedzialny: aniMedica GmbH, Im Südfeld 9, 48308 Senden-Bösensell, Niemcy. Przedstawiciel podmiotu odpowie-
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PREPARATY DO STOSOWANIA  
ZEWNĘTRZNEGO NA RANY

PRODUCENT: Veyx-Pharma GmbH, 34639 Schwarzenborn, Niemcy

Dystrybutor: „MGS“ Hurtownia Leków Weterynaryjnych, Gniechowice, ul. Wrocławska 34, 55-080 Kąty Wrocławskie
tel.: (71) 316 98 58  tel./fax: (71) 316 87 66, e-mail: mgs@mgs-vet.pl

PREPARATY WYŁĄCZNIE DLA ZWIERZĄT.

www.mgs-vet.pl

ALUMINIUM SPRAY
Aerozol do stosowania zewnętrznego

WSKAZANIA
• trudno gojące się rany skóry
• zranienia  naskórka
• rany pooperacyjne
Skład: Aluminium       
Opakowanie: 200 ml

WSKAZANIA
• trudno gojące się rany ropne
• miejscowe procesy martwicze
• odleżyny, ropnie, przetoki ropne, krwiaki, otarcia skóry 
• wrzody podeszwy
• zapalenia skóry szpary międzypalcowej 
Skład: chymotrypsyna, trypsyna, papaina, witamina A i witamina E 
Opakowanie: tuba 20 g i pudełko 150 g 

PANA VEYXAL
Maść do stosowania zewnętrznego dla bydła, koni, owiec,  
kóz, psów i kotów
ENZYMY PROTEOLITYCZNE I WITAMINY (A i E)

SUNLITAN® PA–ZINK SPRAY
Aerozol do użytku zewnętrznego dla zwierząt

WSKAZANIA
• pielęgnacja trudno gojących się ran  
 (rany ropne i martwicowe), 
• higiena skóry i błon śluzowych
Skład: papaina, trypsyna, chymotrypsyna,  
witamina A i E,  tlenek cynku,  
średniołańcuchowe trójglicerdy, alantonina,  
alkohol lanolinowy
Opakowanie: 150 ml

SUNDITAN® ZEOLITH-PUDER
Zasypka do stosowania na rany

WSKAZANIA
• rany wilgotne
• słabo krwawiące
• rany pooperacyjne
• ochrona przed zanieczyszczeniami
Skład: Klinoptylolit (Zeolit-Mineral)     
Preparat nie wywołuje niepożądanych reakcji  
w miejscu zranienia (świąd, szczypanie)
Opakowanie: 60 g

WSKAZANIA
• usuwanie podłoża dla rozwoju bakterii, związanego  
 z zabrudzeniem (szkodliwe bakterie, grzyby)
• unikanie wysuszenia (spierzchnięcia)
• utrzymanie i wsparcie elastyczności warstwy rogowej  
 skóry i pazurów 
• wspomagająco przy schorzeniach racic (dermatitis   
 digitalis) choroba Moltellaro

OPAKOWANIE: tubostrzykawka 60 ml, opakowanie 450 ml

SKŁAD: 
borowina (torf), tlenek cynku, siarczan miedzi, ichtiol, 
aktywny proszek bentonitowy, propane- 1,2-diol, 
Carica Papaya (papaina), tymol, Ananas Sativus  
(bromelaina), chlorokrezol

GATUNKI DOCELOWE:
konie, bydło, owce, kozy, świnie, psy
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Morfologia nabłonka powierzchnio-
wego jest zależna od fazy cyklu. W fazie 
owulacyjnej nabłonek ten jest walcowaty 
oraz wykazuje aktywność wydzielniczą, 
natomiast w anestrus jest sześcienny (5). 
W obrębie nabłonka powierzchniowego 
stwierdza się często artefakty spowodo-
wane opóźnionym utrwaleniem próbki, 
jak tworzenie się pęcherzyków, często też 
obserwuje się utratę nabłonka (3). Podczas 
fazy estrus obserwuje się rozsianą hiper-
plazję gruczołów macicznych oraz obrzęk 
tkanki łącznej podścieliskowej z obecno-
ścią komórek zapalnych (7). Powierzchow-
na tkanka łączna podścieliskowa jest do-
brze unaczyniona, a podczas zakażenia 
jest miejscem nacieku komórek zapalnych. 
Środkowa i głęboka tkanka podścielisko-
wa jest często miejscem, gdzie stwierdza-
ne są zmiany zwłóknieniowe wokół gru-
czołów macicznych (10).

Podstawowymi zmianami patologicz-
nymi endometrium branymi pod uwa-
gę w systemach klasyfikujących są włók-
nienie oraz zapalenie. W 1978 r. Kenney 
(6) opracował trzystopniową klasyfikację 
bioptatów endometrium, opartą przede 
wszystkim na podstawie stopnia nasile-
nia tych dwóch zmian. W 1981 r. Doig (1) 
zaproponował czterostopniową klasyfika-
cję, opartą wyłącznie na podstawie stopnia 
nasilenia włóknienia endometrium. Obec-
nie za międzynarodowy standard uważa-
na jest czterostopniowa klasyfikacja opu-
blikowana w 1986 r. (3) przez obu wymie-
nionych badaczy, nazywana klasyfikacją 
Kenney-Doig, szczegółowo przedstawio-
na w dalszym akapicie.

Włóknienie

Fizjologicznie włókna kolagenowe nie ota-
czają gałęzi gruczołów macicznych i nie 
są widoczne w preparacie mikroskopo-
wym (3, 6). Włóknienie endometrium jest 
wynikiem nawracających stanów zapal-
nych i postępuje nawet po ustaniu stanu 

zapalnego (9). Z  tego powodu rzadko 
stwierdza się, by włóknieniu towarzyszy-
ły nacieki komórek zapalnych. Włóknienie 
może również wynikać z torbielowatego 
poszerzenia gruczołów macicznych, wy-
wołanego zmniejszoną aktywnością mio-
metrium (6). Oceny włóknienia dokonuje 
się zarówno pod nabłonkiem powierzch-
niowym, jak i w okolicy okołogruczołowej 
(3). Proliferacja tkanki łącznej może mieć 
miejsce wokół pojedynczych gałęzi jedne-
go lub kilku przylegających do siebie gru-
czołów, może również dotyczyć wielu ga-
łęzi jednego gruczołu (6). Gdy włóknie-
nie dotyczy gałęzi jednego gruczołu, jego 
wynikiem jest powstawanie tzw. fibrotycz-
nych gniazd gruczołowych (fibrotic ne-
sting), czyli skupisk gruczołów endome-
trialnych otoczonych mankietem tkan-
ki łącznej (ryc. 2, 3; 3, 5). W fazie anestrus 
oraz w fazie przejściowej, poprzedzającej 
fazę owulacyjną, w obrębie endometrium 
stwierdza się dość liczne tzw. niefibrotycz-
ne gniazda gruczołowe (nonfibrotic ne-
sting), będące pozawijanymi głębokimi 
gałęziami gruczołów macicznych. Struk-
tury te rzadko są widoczne podczas fazy 
owulacyjnej. W odróżnieniu od fibrotycz-
nych gniazd gruczołowych, wskazujących 
na degeneracyjne zmiany endometrium, 
niefibrotyczne gniazda gruczołowe nie 
są otoczone wyraźnym mankietem fibro-
blastów. Jednakże z uwagi na to, że tkan-
ka podścieliskowa endometrium w fazie 
anestrus oraz fazie przejściowej nie jest 
objęta obrzękiem, w fazach tych rozróż-
nienie obu rodzajów gniazd gruczołowych 
bywa trudne i może prowadzić do błęd-
nego rozpoznania (5). Podczas włóknie-
nia endometrium zwiększona ilość tkan-
ki łącznej prowadzi do zwężenia ujścia 
gruczołów macicznych, przyczyniając się 
do torbielowatego poszerzenia ich świa-
tła (7). Nasilenie włóknienia endometrium 
ocenia się jako:

 – niewielkie (1–3 warstwy fibrocytów wo-
kół gruczołów),

 – umiarkowane (4–10 warstw fibrocytów 
wokół gruczołów),

 – znaczne (powyżej 11 warstw fibrocy-
tów wokół gruczołów; 3).
Włóknienie endometrium (zarówno 

okołogruczołowe, jak i występujące w in-
nych lokalizacjach), wraz ze zmianami pa-
tologicznymi dotyczącymi gruczołów wy-
stępujących w obrębie ognisk włóknienia, 
jest wyznacznikiem endometrozy (endo-
metrosis; 1, 12). Endometroza, nazywa-
na wcześniej „przewlekłym zwyradniają-
cym zapaleniem endometrium”, jest cho-
robą wieloczynnikową, uważaną za jedną 
z najważniejszych przyczyn niepłodności 
u klaczy, szczególnie w starszym wieku 
(11). Wyróżnia się endometrozę aktywną 
oraz nieaktywną. W aktywnej endometro-
zie (active endometrosis) gruczoły są oto-
czone bezładnie ułożonymi, pobudzonymi 
metabolicznie okołogruczołowymi komór-
kami podścieliskowymi o dużych, jasnych 
jądrach komórkowych i bladej cytopla-
zmie, natomiast w nieaktywnej endome-
trozie (inactive endometrosis) gruczoły 
otaczają spoczynkowe komórki podścieli-
skowe kształtu wrzecionowatego, o ciem-
no barwiących się jądrach komórkowych, 
ułożone równolegle. Endometrozę dzie-
li się również na destruktywną, jeśli do-
chodzi do destrukcji nabłonka gruczoło-
wego, oraz niedestruktywną, jeśli komórki 
gruczołowe pozostają niezmienione (13).

Zapalenie

Stan zapalny endometrium z  uwagi na 
czas trwania może mieć charakter ostry 
lub przewlekły, a  ze względu na inten-
sywność nacieku zapalnego opisuje się 
je jako łagodne, umiarkowane lub znacz-
ne. Naciek zapalny może być usytuowany 
głównie okołonaczyniowo lub śródmiąż-
szowo, ponadto może występować wie-
loogniskowo lub w  formie rozlanej (3). 
Okołogruczołowy naciek zapalny może 
lokalizować się na poziomie przewodów 

Ryc. 2. Endometrium klaczy wykazujące umiarkowanego stopnia włóknienie 
(IIB według klasyfikacji Kenney-Doig). Widoczne fibrotyczne gniazdo 
gruczołowe z nierównomiernym poszerzeniem światła gruczołów macicznych. 
Barwienie hematoksylina-eozyna

Ryc. 3. Endometrium klaczy wykazujące umiarkowanego stopnia włóknienie 
(IIB według klasyfikacji Kenney-Doig). W obrębie fibrotycznego 
gniazda gruczołowego widoczne cystowate poszerzenie światła gruczołowego. 
Barwienie hematoksylina-eozyna 
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gruczołowych, środkowej lub głębokiej 
części gruczołów (6). W nacieku zapalnym 
stwierdza się neutrofile, limfocyty, makro-
fagi oraz inne komórki zapalne w różnych 
proporcjach, w zależności od charakteru 
zapalenia i czynnika etiologicznego. Neu-
trofile fizjologicznie stwierdza się podczas 
fazy estrus na powierzchni endometrium 
oraz w naczyniach krwionośnych (3). Pod-
czas fazy estrus dochodzi do marginacji 
neutrofili, czyli do ich skupiania się przy 
ścianie żyłek, zwróconej w kierunku świa-
tła endometrium, zjawisko to stwierdza 
się również podczas zapalenia (6). Poza 
tym stwierdzenie neutrofili w obrębie en-
dometrium jest za każdym razem trakto-
wane jako objaw ostrego zapalenia. Nie-
liczne rozproszone limfocyty, występują-
ce fizjologicznie w obrębie endometrium, 
w zapaleniu przewlekłym tworzą skupi-
ska (ryc. 4) lub formy rozlane. Makrofagi, 
wraz z limfocytami, wskazują na przewle-
kłą fazę zapalenia. Syderocyty, czyli ma-
krofagi obładowane hemosyderyną, wska-
zują natomiast na wcześniejsze wynaczy-
nienie krwi i mogą być spotykane nawet 
do 7 miesięcy po porodzie. Plazmocyty 
nie występują fizjologicznie w endome-
trium, a wraz z  limfocytami i makrofa-
gami są wskaźnikiem przewlekłej postaci 
zapalenia. Eozynofile natomiast wskazują 
na niektóre specyficzne rodzaje zapalenia, 
głównie tła grzybiczego oraz towarzyszą-
cego obecności powietrza w pochwie (3). 
W diagnozowaniu zakażeń macicy głów-
ną rolę odgrywa badanie bakteriologicz-
ne oraz cytologiczne (wymazu pobrane-
go z  jamy macicy lub bioptatu macicy; 
4). W badaniu histopatologicznym moż-
liwe jest uwidocznienie czynników bak-
teryjnych lub grzybiczych, jednak z  re-
guły wymaga to zastosowania odpowied-
nich barwień dodatkowych, np. barwienie 
May-Grünwald-Giemsy (uwidocznienie 

bakterii), barwienie Grama (zróżnico-
wanie bakterii Gram-dodatnich i Gram-
-ujemnych), barwienie PAS lub Grocotta 
(wybarwienie organizmów grzybiczych).

Inne zmiany

W obrębie endometrium klaczy stwier-
dza się ponadto torbielowato poszerzone 
gruczoły maciczne, zanik gruczołów, po-
szerzone naczynia limfatyczne oraz inne 
zmiany patologiczne (3). Do torbielowa-
tego poszerzenia gruczołów macicznych 
prowadzić może włóknienie okołogruczo-
łowe (ryc. 3) oraz prawdopodobnie hiper-
trofia nabłonka gruczołowego lub spadek 
napięcia miometrium. Zanik endome-
trium klaczy spotykany w późnym sezo-
nie rozrodczym wynika najczęściej z nie-
doczynności jajników, ogniskowy zanik 
stwierdza się zaś u starszych klaczy wie-
loródek (6). Rzadko stwierdza się całkowi-
ty brak gruczołów macicznych, spowodo-
wany zaburzeniem rozwojowym polegają-
cym na braku wykształcenia w komórkach 
macicy swoistych receptorów dla hormo-
nów jajnikowych (12, 14). Poszerzenie na-
czyń limfatycznych jest wynikiem włók-
nienia podścieliska endometrium, które 
zaburza krążenie limfy. W obrazie histo-
patologicznym dają one obraz charakte-
rystycznych „jeziorek” (lymphatic lacu-
nae). Poszerzone naczynia limfatyczne 
mogą niekiedy osiągać duże rozmiary, sta-
jąc się cystami endometrialnymi, mogą-
cymi negatywnie wpływać na ruchliwość 
zarodka (11).

Klasyfikacja Kenney-Doig

W  klasyfikacji tej bierze się pod uwa-
gę przede wszystkim obecność zapale-
nia i włóknienia, ale również zanik en-
dometrium oraz poszerzenie naczyń 

limfatycznych (11). Ponadto niepłodność 
trwająca dłużej niż 2 lata podnosi katego-
rię endometrium, ustaloną na podstawie 
obrazu histopatologicznego (3). Włóknie-
nie jako zmiana nieodwracalna jest głów-
ną zmianą kwalifikującą do odpowiedniej 
kategorii (11). Zapalenie endometrium 
może ustąpić po odpowiednim leczeniu, 
zatem po terapii kategoria może ulec zmia-
nie (6). Włóknienie i zapalenie są cecha-
mi o charakterze addytywnym, tj. stwier-
dzenie zarówno włóknienia, jak i zapalenia 
o natężeniu kwalifikującym do kategorii 
IIA daje podstawę do zakwalifikowania 
endometrium do kategorii IIB. Im więcej 
zmian patologicznych współistnieje, tym 
gorsze jest rokowanie odnośnie do dalszej 
płodności klaczy (11). Kategoria I obejmu-
je endometrium prawidłowe, bez zmian 
patologicznych lub z niewielkiego stopnia 
zapaleniem albo włóknieniem. Katego-
ria IIA obejmuje endometrium, w którym 
stwierdza się niewielkie do umiarkowane-
go stopnia zapalenie, z nielicznymi posze-
rzonymi naczyniami limfatycznymi. Nie-
wielkiego stopnia włóknienie dotyczy po-
jedynczych gałęzi gruczołów macicznych, 
a w 4 sąsiadujących polach widzenia brak 
jest fibrotycznych gniazd gruczołowych. 
Zmiany dotyczą 10–35% gruczołów ma-
cicznych. Do tej kategorii zaliczyć nale-
ży również endometrium dotknięte czę-
ściowym zanikiem pomimo późnego se-
zonu rozrodczego. Kategoria IIB obejmuje 
endometrium z  umiarkowanego stop-
nia zapaleniem, z  licznymi poszerzony-
mi naczyniami limfatycznymi. Włóknie-
nie jest bardziej nasilone niż w kategorii 
IIA, stwierdza się 2–4 fibrotyczne gniazda 
gruczołowe w 4 sąsiadujących polach wi-
dzenia. Zmiany dotyczą 35–60% gruczo-
łów macicznych. Kategoria III obejmuje 
endometrium wykazujące masywne za-
palenie oraz znacznie poszerzone naczy-
nia limfatyczne. Włóknienie jest również 
masywne, w 4  sąsiadujących polach wi-
dzenia stwierdza się 5 i więcej fibrotycz-
nych gniazd gruczołowych. Zmiany doty-
czą powyżej 60% gruczołów macicznych 
(3, 11). W zależności od stwierdzonej ka-
tegorii, różne jest rokowanie w zakresie 
sukcesu reprodukcyjnego klaczy. Prawdo-
podobieństwo zapłodnienia oraz donosze-
nia ciąży wynosi 80–90% przy stwierdze-
niu kategorii I, 50–80% przy stwierdzeniu 
kategorii IIA, 10–50% przy stwierdzeniu 
kategorii IIB, oraz poniżej 10% przy stwier-
dzeniu kategorii III (3).

Podsumowanie

Biopsja endometrium jest cenną meto-
dą diagnostyczną, pozwalającą nie tyl-
ko na ocenę zmian patologicznych obec-
nych w obrębie błony śluzowej macicy, ale 
również dającą możliwość prognozowania 

Ryc. 4. Endometrium klaczy wykazujące zapalenie niewielkie do umiarkowanego (IIA według klasyfikacji 
Kenney-Doig). Widoczne skupisko limfocytów, pojedynczych plazmocytów oraz makrofagów, zlokalizowane 
w sąsiedztwie gruczołów macicznych. Barwienie hematoksylina-eozyna
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możliwości donoszenia ciąży przez klacz. 
Uzyskanie miarodajnego wyniku zależy 
od prawidłowości pobrania materiału, 
od współpracy i komunikacji klinicysty 
oraz patologa weterynaryjnego, doświad-
czonego w zakresie oceny i klasyfikacji 
zaobserwowanych zmian endometrium 
zgodnie z powszechnie stosowaną skalą 
 Kenney-Doig.
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Chirurgiczna rekonstrukcja dużych 
ubytków skóry, szczególnie na ob-

wodowych odcinkach kończyn może oka-
zać się dużym wyzwaniem, przede wszyst-
kim ze względu na ograniczoną ilość i ru-
chomość samej skóry, jak również bardzo 
często odsłonięte, słabo ukrwione struk-
tury, takie jak pozbawione okostnej i ule-
gające powierzchownej martwicy kości, 
a także więzadła i ścięgna, co zwiększa ry-
zyko braku odpowiedniego przebiegu go-
jenia się rany (1).

W takich przypadkach można skorzy-
stać z metod plastyki skóry, w tym roz-
ciągania i rozszerzania skóry, nacięć od-
barczających, wielokrotnych punktowych 
nacięć odbarczających, plastyki siatkowej, 
plastyki V-Y lub plastyki Z (2). W opisa-
nym przypadku wykorzystano techni-
kę przeniesienia skóry z tułowia na koń-
czynę metodą Bunnella (plastyka kiesze-
niowa). W przypadku bardzo rozległych 
ubytków alternatywą do wyżej wymie-
niowych technik może okazać się ampu-
tacja kończyny.

Opis przypadku

Pies, samiec, rasy yorkshire terier, w wie-
ku 12 miesięcy został dostarczony do Kli-
niki Weterynaryjnej „Bemowo” w Warsza-
wie. Stan ogólny pacjenta był bardzo dobry. 
Na kończynie piersiowej lewej, obwodo-
wo od łokcia znajdował się rozległy uby-
tek skóry. Brak było również członów pal-
cowych, zachowały się kikuty kości śród-
ręcza. Po stronie dogłowowej, tuż poniżej 
zgięcia łokciowego, a po stronie doogo-
nowej około 2,5 cm w kierunku dalszym 
od guza łokciowego kończyna była po-
kryta równą warstwą dojrzałej ziarniny, 
bez obecności tkanek martwych (ryc. 1). 
Z informacji właściciela wynikało, że pies 
został pokąsany i  szarpnięty za kończy-
nę przez owczarka niemieckiego. Pacjent 
został przewieziony do lekarza pierwsze-
go kontaktu, który wykonywał codzienną 
toaletę rany i zakładał miękki opatrunek. 
Po 30 dniach, po uzyskaniu tkanki ziarni-
nowej odesłał psa na wykonanie operacji 
z użyciem jednej z technik plastyki skóry.

Wobec dużej rozległości ubytku skó-
ry i  braku wysepek naskórka na tere-
nie rany zdecydowano się na skorzysta-
nie z  techniki Bunnella, po uprzednim 
sprawdzeniu, czy pacjent będzie dobrze 
znosił  wymuszoną pozycję kończyny – 
zwierzę nie protestowało przy próbach 
 przywiązania chorej kończyny do klat-
ki piersiowej.

Zastosowanie zmodyfikowanej metody 
plastyki kieszeniowej do pokrycia 
dużego ubytku skóry na kończynie 
piersiowej u yorkshire teriera

Jacek Sterna1, Małgorzata Zberyt2, Cezary Sygocki2, Piotr Trębacz1

z Zakładu Chirurgii i Anestezjologii Małych Zwierząt Katedry Chorób Małych Zwierząt 
Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie1 oraz Kliniki Małych Zwierząt „Bemowo” 
w Warszawie2

The modified pouch flap as a method 
of reconstructive surgery in substantial fore 
limb skin loss in Yorkshire Terrier

Sterna J.1, Zberyt M.2, Sygocki C.2, Trębacz P.1, 
Division of Surgery, Department of Clinical 
Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw 
University of Life Sciences – SGGW1, Clinic of Small 
Animals „Bemowo”, Warsaw2

This article presents a method of skin reconstructive 
surgery applied for a clinical case of severe skin loss 
in a small dog. This case report presents a surgical 
technique of modified pouch flap, which may be 
performed in veterinary patients with substantial 
skin losses/trauma/injury and defects. The authors 
describe the surgical procedure applied to treat 
a Yorkshire Terrier, with severe circular skin loss of 
distal part of a forelimb, 2.5 cm distal from the elbow 
joint. After surgery, the patient was treated routinely 
and evaluated two months later as well as two years 
after the surgery. On the clinical examinations the 
patient presented very good functional and cosmetic 
outcome. We assume, that the modified pouch flap 
can be recommended for the reconstructive skin 
therapy in small dog breeds.

Keywords: modified pouch flap, skin, injury, 
reconstructive surgery, dog.
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Pacjenta poddano wziewnemu izo-
fluranowemu znieczuleniu ogólnemu. 
Do premedykacji użyto medetomidy-
ny 0,1  mg/kg m.c. (Dorbene vet) z  mi-
dazolamem 0,2 mg/kg m.c. (Midanium) 
i.m. W  indukcji wykorzystano propo-
fol ( Scanofol 1%) według efektu, zaczy-
nając od 1  mg/kg m.c. Przed operacją 
przeciwbólowo zastosowano transder-
malny plaster z fentanylu (Durogesic 25), 
przyklejony tylko w połowie na wysoko-
ści klatki piersiowej po stronie lewej, na-
tomiast druga połowa plastra została za-
gięta do góry.

Do operacji wygolono włosy na koń-
czynie od stawu łokciowego do linii 
grzbietu oraz włosy na tułowiu po le-
wej stronie w takim zakresie, aby zabieg 
mógł odbyć się w obrębie sterylnej oko-
licy. Ogoloną skórę umyto 4% roztwo-
rem chlorheksydyny (Manusan). Następ-
nie spryskano 70% alkoholem izopropy-
lowym i  przetarto jałowymi gazikami 
– czynność tę powtórzono trzykrotnie. 
Kolejnym etapem było spryskanie ogolo-
nej skóry 10% roztworem jodopowidonu 
(Betadine), a tkankę ziarninową odkażo-
no w roztworze jodopowidonu (Betadine) 

rozcieńczonym jałowym płynem fizjolo-
gicznym w proporcji 1 do 20. Kończynę 
obłożono jałowymi gazikami (obwodowo 
od stawu łokciowego) i przełożono przez 
otwór wycięty uprzednio w polu opera-
cyjnym. Zastosowano pole operacyjne 
wielkości 150  cm/90  cm. Zabezpieczo-
no pole operacyjne, przytwierdzając je 
do skóry zwierzęcia przy użyciu steryl-
nych kleszczy Backhausa. W skórze tu-
łowia wykonano jedno cięcie i wytworzo-
no tępokończystymi nożyczkami chirur-
gicznymi podskórny, ślepo zakończony 
tunel (ryc. 2). W ten tunel wprowadzono 
obwodowy odcinek kończyny, w którym 
uprzednio wykonano szereg drobnych 
nacięć w tkance ziarninowej oraz wycię-
to brzeg skóry wokół podramienia (ryc. 3). 
Szwami węzełkowymi z nici monofilamen-
towej niewchłanialnej (Nylon 3/0) przy-
szyto odświeżony brzeg skóry na koń-
czynie do doogonowego brzegu rany na 
klatce piersiowej. Rozpoczęto od bocznej 
strony kończyny i postępowano naprze-
miennie w stronę tułowa. Zaszyto nad-
miar rany na klatce piersiowej. Dodatko-
wo kilkoma szwami odpowierzchniowymi 
przymocowano skórę tułowia do tkanek 

miękkich kończyny. W pobliżu końca ki-
kuta kończyny wykonano krótkie nacięcie 
skóry tułowia i w tym miejscu wprowa-
dzono dren z palca od jałowej rękawiczki 
chirurgicznej, biegnący wzdłuż kończyny 
aż do dogłowowego końca podskórnego 
tunelu. Pomiędzy skórę kończyny i klat-
ki piersiowej wprowadzono jałowy gazik 
celem zapobieżenia maceracji dociska-
nych do siebie powierzchni skórnych (ryc. 
4). Wszytą kończynę i  tułów zwierzęcia 
okryto opatrunkiem z bawełnianej dzia-
nej tubuli. Jako zabezpieczenie opatrun-
ku zastosowano kołnierz. Przez 5 dni po-
dawano amoksycylinę z kwasem klawu-
lanowym, 2 razy dziennie 12 mg/kg m.c. 
(Clavaseptin) oraz raz dziennie meloksi-
kam 0,1 mg/kg m.c. (Rheumocam).

Opatrunki zmieniano co dwa dni, z każ-
dą zmianą widoczna była zmniejszająca się 
ilość wysięku. Po tygodniu dren został usu-
nięty. Rana wygoiła się przez rychłozrost. 
Szwy skórne zdjęto po 14 dniach od ope-
racji. W dniu zdjęcia szwów podjęto de-
cyzję o włączeniu osłonowo przed kolej-
nym zabiegiem amoksycyliny z kwasem 
klawulanowym w dawce 12 mg/kg m.c. 
(Clavaseptin).

Ryc. 1. Zakres ubytku skóry przed operacją, widoczna dojrzała tkanka ziarninowa 
na kończynie

Ryc. 3. Widok po umieszczeniu kończyny pod skórą tułowia w wykonanym tunelu 
oraz wycinanie brzegu skóry wokół podramienia

Ryc. 2. Stan po nacięciu skóry na lewym boku klatki piersiowej i wykonaniu 
podskórnego tunelu

Ryc. 4. Stan po zszyciu odświeżonego brzegu skóry na kończynie ze skórą tułowia 
oraz wykonaniu kilku szwów odpowierzchniowych. Widoczne są: w okolicy końca 
kikuta kończyny dren z palca jałowej rękawiczki chirurgicznej oraz jałowy gazik 
pomiędzy skórą kończyny a klatki piersiowej
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Po siedemnastu dniach od pierwszej 
operacji przeprowadzono zabieg odłącze-
nia płata kieszeniowego. Zabieg wykonano 
w znieczuleniu ogólnym izofluranowym 
po premedykacji: medetomidyną w daw-
ce 0,1 mg/kg m.c. (Domitor), butorfano-
lem 1 mg/kg m.c. (Torbugesic), ketaminą 
1 mg/kg m.c. (Vetaketam) oraz indukcji 
propofolem (Scanofol 1%) według efek-
tu działania. Zabieg rozpoczęto od wyko-
nania dwóch równoległych do podramie-
nia nacięć (horyzontalnych) skóry oraz 
łączącego je dystalnie od końca kończy-
ny cięcia półkolistego, w takiej odległo-
ści od końca kikuta kończyny, aby uzy-
skać wystarczająco szeroki płat skóry na 
pokrycie ubytku, nie doprowadzając do 
zbyt dużych naprężeń skóry (ryc. 5). Cię-
cie zostało wykonane przez całą grubość 
skóry z pozostawieniem przy płacie frag-
mentów tkanki podskórnej. Uwolnioną 
kończynę wypłukano jałowym roztworem 
fizjologicznym. Odcięty płat skóry przy-
szyto do kończyny szwami pojedynczymi 
węzełkowymi. Miejsce pobrania skóry na 
boku zamknięto również pojedynczymi 

szwami (ryc. 6). Zarówno skóra na boku 
tułowia, jak i  na kończynie zostały za-
szyte monofilem niewchłanialnym (Ny-
lon 3-0). Założono opatrunek miękki na 
kończynę oraz opatrunek wykonany z tu-
buli na tułów psa.

Antybiotykoterapię kontynuowano 
przez pięć dni po zabiegu. Przeciwbó-
lowo w dniu zabiegu podano meloksi-
kam w dawce 0,1 mg/kg m.c. (Metacam) 
i  jako kontynuację Rheumocan w tablet-
kach przez kolejne cztery dni. Po zakoń-
czeniu stosowania amoksycyliny (Clava-
septin) podano jednorazowo cefowecin 
(Convenia) w dawce 8 mg/kg m.c. Zmia-
na opatrunków na kończynie była wykony-
wana co 2–3 dni. Na ranę stosowano gazę 
parafinowaną z chlorheksydyną (Bacti-
gras). Po 11 dniach zdjęto szwy z tułowia, 
z miejsca pobrania skóry – rana wygoiła 
się przez rychłozrost. Rana na kończynie 
wygoiła się natomiast przez ziarninowa-
nie w czasie 3 tygodni.

Przeszczepiona skóra pokryła się wło-
sami i po dwóch miesiącach pies zaczął 
włączać kończynę do ruchu, opierając się 

na zgiętym nadgarstku. Skóra w tej oko-
licy zmieniała się, przybierając charakter 
modzela (ryc. 7).

Dwa lata po operacji, pies porusza się 
bardzo chętnie na operowanej kończynie 
z lekko zgiętym stawem nadgarstkowym. 
Można dostrzec, że operowana kończyna 
jest krótsza od pozostałych (ryc. 8).

Omówienie przypadku

Technika Bunnella powstała jako tech-
nika stosowana u ludzi i została zaadap-
towana przez chirurgię weterynaryjną. 
Ma tu nawet szerszy zakres zastosowań 
niż w przypadku człowieka. U człowie-
ka jest to raczej metoda pokrycia ubyt-
ków skóry ręki. Jako wadę metody wy-
mienia się przymusową pozycję w czasie 
leczenia i odmienność cech (kolor skó-
ry, układ włosów) między miejscem po-
brania i osadzenia przeszczepu. Faktycz-
nie, w tym przypadku również układ wło-
sów odbiegał nieco od normy, natomiast 
nie miało to wpływu na zakres sprawno-
ści kończyny. Jedynie pozostaje kwestia 

Ryc. 5. Schemat wykonania odpowiednich nacięć skóry w celu uzyskania 
odpowiednio szerokiego płata skóry i tym samym uniknięcia zbyt dużych naprężeń 
skóry

Ryc. 7. Dwa miesiące po operacji odłączenia płata kieszeniowego. Widoczna 
odrastająca sierść o kolorze oraz układzie włosów odbiegającym od pozostałej 
części kończyny

Ryc. 6. Stan po odcięciu płata kieszeniowego i zszyciu jego brzegów po stronie 
przyśrodkowej podramienia; rana na brzuchu pokryta pobliskimi płatami

Ryc. 8. Dwa lata po operacji odłączenia płata kieszeniowego. Operowana 
kończyna jest wyraźnie krótsza, ale używana w ruchu, jak i w czasie zabawy
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estetyki, która raczej jest istotna dla wła-
ściciela, a nie samego pacjenta (3).

U opisywanego psa operowana koń-
czyna jest wyraźnie krótsza od pozosta-
łych. Początkowo pies chodził z silnie zgię-
tym stawem nadgarstkowym, który wraz 
z upływem czasu uległ lekkiemu wypro-
stowaniu. Warto rozważyć, czy zastoso-
wanie kilku gwoździ śródszpikowych rów-
nolegle do przebiegu osi kończyny w celu 
wymuszenia pozycji wyprostowanej sta-
wu nadgarstkowego umożliwiłoby bar-
dziej sprawne poruszanie się psa. Taka po-
zycja dałaby szansę na zachowanie dłuż-
szej kończyny.

Być może warto było rozważyć rów-
nież zastosowanie protezy na chorą koń-
czynę. W tym przypadku nie zapropono-
wano takiego rozwiązania i okazuje się, że 

bez protezy pies o tej masie ciała (2,5 kg) 
jest w stanie poruszać się bardzo spraw-
nie. Prawdopodobnie w przypadku psów 
o zdecydowanie większej masie ciała za-
stosowanie protezy mogłoby okazać się 
korzystne lub nawet nieodzowne.

Całość leczenia objęła okres 14 tygo-
dni, licząc od nieszczęśliwego incyden-
tu (pokąsanie) do momentu zagojenia się 
skóry przeszczepionego płata na kończy-
nie. Co do właściwego momentu wszycia 
kończyny w  tułów, jak również przecię-
cia szypuły posiłkowano się doświadcze-
niem z przypadku opisanego już na tych 
łamach (4) i na podstawie opisu techniki 
plastyki kieszeniowej z podręcznika (3). 
Wspomniana na wstępie jako alternaty-
wa dla zachowawczego leczenia ciężkich 
obrażeń kończyny amputacja, rozważana 

w czasie pierwszej prezentacji pacjenta 
w klinice i nie zaakceptowana przez wła-
ściciela, okazała się zbędną.

Piśmiennictwo

 1. Cantatore M., Renwick M.G., Yool D.A.: Combined Z-
-plasty and phalangeal fillet for reconstruction of large 
carpal defect following ablative oncologic surgery. Vet. 
Comp. Orthop. Thaumatol. 2013, 26, 610–614.

 2. Degórska B., Sterna J.: Proste techniki plastyki skóry. Ży-
cie Wet. 2005, 80, 295–298.

 3. Swaim S. F, Henderson R.A.: Small Animal Wound Ma-
nagement. Williams & Wilkins, 1997.

 4. Degórska B., Sterna J., Żak M.: Plastyka skóry podudzia 
u kota metodą Bunnella. Życie Wet. 2006, 81, 131–133.

Dr hab. Jacek Sterna,  
e-mail: jacek_sterna@sggw.pl

Jednym z istotnych czynników determinu-
jących bezpieczeństwo mleka surowe-

go oraz jego przydatność technologiczną 
są pozostałości substancji przeciwbakte-
ryjnych, w tym antybiotyków. Substancje 
te, z różnych przyczyn obecne w mleku, 
mogą być przyczyną reakcji alergicznych, 
sprzyjać generowaniu oporności bakterii 
jelitowych oraz zakłócać jakościową i ilo-
ściową równowagę mikroflory przewodu 
pokarmowego. Mogą również fałszować 
wyniki badań mikrobiologicznych mleka 
i produktów mlecznych (1, 2, 3, 4, 5, 6). 
Ponadto przez hamowanie wzrostu drob-
noustrojów wchodzących w skład kultur 

starterowych mogą uniemożliwiać wła-
ściwy przebieg produkcji twarogów, fer-
mentowanych napojów mlecznych i  se-
rów dojrzewających, co wiąże się z wy-
miernymi stratami ekonomicznymi dla 
przemysłu mleczarskiego (7, 8). Nale-
ży przy tym zaznaczyć, że termiczna ob-
róbka stosowana w gospodarstwach do-
mowych oraz w  technologii produkcji 
przetworów mleczarskich w niewielkim 
stopniu lub wcale nie dezaktywuje po-
zostałości antybiotyków lub innych sub-
stancji o działaniu przeciwbakteryjnym (9, 
10, 11, 12). Ustawa z 25 sierpnia 2006 r. 
o  bezpieczeństwie żywności i  żywienia 
(13) w art. 3 pkt 44 definiuje środek spo-
żywczy szkodliwy dla zdrowia lub życia 
człowieka m.in. jako taki, który zawiera 
produkty lecznicze weterynaryjne w ilo-
ściach przekraczających dopuszczalne po-
ziomy lub zabronione określone w roz-
porządzeniach Unii Europejskiej. Unijne 
procedury określania maksymalnych limi-
tów pozostałości (maximum residue limit 
– MRL) substancji farmakologicznie czyn-
nych w środkach spożywczych pochodze-
nia zwierzęcego podaje rozporządzenie 
Parlamentu Europejskiego i  Rady (WE) 
nr 470/2009 (14), natomiast poziomy tych 

limitów znaleźć można w rozporządze-
niu Komisji (UE) nr 37/2010 z 22 grudnia 
2009 r. w sprawie substancji farmakolo-
gicznie czynnych i ich klasyfikacji w od-
niesieniu do maksymalnych limitów po-
zostałości w środkach spożywczych po-
chodzenia zwierzęcego (załącznik 1; 15). 
W załączniku 2 do tego rozporządzenia 
zebrano substancje, których stosowanie 
u zwierząt, od których lub z których po-
zyskuje się żywność, nie jest dozwolone, 
jak na przykład chloramfenikol, nitrofu-
rany, metronidazol. Dla tych związków 
nie jest możliwe określenie poziomu po-
zostałości (MRL), który można by uznać 
za bezpieczny z punktu widzenia ochro-
ny zdrowia konsumenta, natomiast defi-
niuje się wymagany poziom wykrywal-
ności stosowanych metod analitycznych 
(minimum required performance level 
– MRPL). Również wymagania niektó-
rych importerów, w tym krajów Unii Cel-
nej (Białoruś, Kazachstan i Rosja) należy 
rozumieć nie jako dopuszczalny poziom 
pozostałości, ale jako wymaganą czułość 
metod dla określonych substancji.

Jednym z  elementów kontroli pozo-
stałości substancji przeciwbakteryjnych 
w surowcach i produktach pochodzenia 
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zwierzęcego, w  tym mleka, jest krajo-
wy program badań kontrolnych obec-
ności substancji niedozwolonych oraz 
pozostałości chemicznych, biologicz-
nych i produktów leczniczych u zwierząt 
i w żywności pochodzenia zwierzęcego. 
Coroczne przygotowanie i realizacja pro-
gramu w oparciu o dyrektywę 96/23/WE 
z 29 kwietnia 1996 r. (16) jest obowiąz-
kiem wszystkich krajów członkowskich 
UE. Krajowe programy badań pozosta-
łości podlegają ocenie laboratoriów refe-
rencyjnych UE oraz Komisji Europejskiej 
i zatwierdzane są co roku odrębnymi de-
cyzjami. Liczba badanych próbek jest pro-
porcjonalna do wielkości produkcji zwie-
rzęcej w roku poprzednim. Prowadzenie 
monitorowania substancji niedozwolo-
nych, pozostałości chemicznych, biolo-
gicznych, produktów leczniczych i  ska-
żeń promieniotwórczych u zwierząt, w ich 
wydzielinach i wydalinach, w produktach 
pochodzenia zwierzęcego, w wodzie prze-
znaczonej do pojenia oraz w środkach ży-
wienia zwierząt jest zadaniem Inspekcji 
Weterynaryjnej (17). Szczegółowe zasady 
prowadzenia badań monitoringowych re-
guluje instrukcja Głównego Lekarza We-
terynarii (18). Zasady postępowania ad-
ministracyjnego w przypadku stwierdze-
nia obecności substancji zakazanych lub 
przekroczeń maksymalnego dopuszczal-
nego poziomu innych substancji uregulo-
wano w rozporządzeniu ministra rolnic-
twa i rozwoju wsi z 28 lipca 2006 r. (19).  
W ramach programu badań kontrolnych 
pozostałości w 2015 r. zbadano ogółem 
2130  próbek mleka surowego, w  tym 
250 w kierunku pozostałości substancji 
z  grupy A6 (leki niedozwolone): 190 – 
chloramfenikolu, 50 – metabolitów nitro-
furanów i 10 – nitroimidazoli i ich meta-
bolitów. W kierunku obecności substan-
cji z grupy B1 badano 1880 próbek mleka 
surowego, w tym na obecność substancji 
przeciwbakteryjnych, z  użyciem metod 
przesiewowych i instrumentalnych metod 
potwierdzających w przypadku ewentual-
nych wyników dodatnich – 1750, 10 pró-
bek w  kierunku amfenikoli (florfenikol, 
florfenikolamina) oraz 120 próbek do ba-
dań ukierunkowanych na wybrane gru-
py substancji (penicyliny, cefalosporyny, 
sulfonamidy, makrolidy, fluorochinolony, 
aminoglikozydy, linkozamidy, tetracykli-
ny). Badania w ramach krajowego progra-
mu kontroli pozostałości prowadzone są 
w 8 Zakładach Higieny Weterynaryjnej, 
tj. w Białymstoku, Gdańsku, Katowicach, 
Łodzi, Olsztynie, Poznaniu, Warszawie 
i  we  Wrocławiu, oraz w  Zakładzie Far-
makologii i  Toksykologii i  w  Zakładzie 
Higieny Żywności Pochodzenia Zwierzę-
cego Państwowego Instytutu Weteryna-
ryjnego – Państwowego Instytutu Badaw-
czego w Puławach. Instytut przygotowuje 

również dla potrzeb Głównego Inspekto-
ratu Weterynarii oraz Ministerstwa Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi założenia do pro-
gramu, a także nadzoruje merytorycznie 
jego realizację, między innymi poprzez 
opracowywanie i wdrażanie metod anali-
tycznych, szkolenia personelu ZHW, wy-
konywanie badań potwierdzających oraz 
organizację badań biegłości (proficiency 
testing – PT). Zgodnie z  rozporządze-
niem (WE) nr 178/2002 Parlamentu Eu-
ropejskiego i Rady z 28 stycznia 2002 r. 
(20) obowiązek przestrzegania wymogów 
prawa na każdym etapie produkcji, prze-
twarzania lub dystrybucji pasz i żywno-
ści spoczywa na zakładzie (producencie), 
natomiast obowiązkiem państwa człon-
kowskiego UE jest monitorowanie i kon-
trolowanie skuteczności działań produ-
centa w tym zakresie. Stąd też szczególnie 
istotna rola laboratoriów działających na 
potrzeby przemysłu mleczarskiego, które 
co roku wykonują badania setek tysięcy 
próbek mleka surowego. Celem tych ba-
dań jest w dużej mierze zapewnienie od-
powiedniej jakości surowca mlecznego. 
Z drugiej strony, zgodnie z prawem, wy-
niki badań wykonywanych w tych labo-
ratoriach mogą być wykorzystywane do 
celów kontroli urzędowej (21). Badania 
urzędowe lub takie, których wyniki mogą 
być do tych celów wykorzystywane, prze-
prowadzane są w laboratoriach urzędo-
wych, do których należą Zakłady Higie-
ny Weterynaryjnej, laboratoria państwo-
wych instytutów badawczych, laboratoria 
weterynaryjne wchodzące w skład innych 
jednostek organizacyjnych Inspekcji We-
terynaryjnej i inne laboratoria oraz w la-
boratoriach znajdujących się w rejestrze 
prowadzonym przez Głównego Lekarza 
Weterynarii, zgodnie z  art.  25e ustawy 
o Inspekcji Weterynaryjnej, w tym labo-
ratoria zakładów mleczarskich (22). La-
boratoria ubiegające się o wpis do reje-
stru Głównego Lekarza Weterynarii zgod-
nie z  ustawą muszą spełniać określone 
wymagania. Jednym z  nich jest udział, 
z  wynikiem pozytywnym, w  badaniach 
biegłości organizowanych przez Krajo-
we Laboratorium Referencyjne (KLR) 
ds. pozostałości substancji przeciwbak-
teryjnych nie wcześniej niż w  roku po-
przedzającym datę złożenia stosowne-
go wniosku oraz dalszy, systematyczny 
udział w takich badaniach w odniesieniu 
do metod zgłoszonych do rejestru. Brak 
uczestnictwa w badaniach biegłości lub 
dwukrotne uzyskanie wyniku niezado-
walającego w kolejnych badaniach biegło-
ści może skutkować wykreśleniem labo-
ratorium z rejestru GLW. Drugim kryte-
rium jest stosowanie odpowiednich metod 
 analitycznych. W  przypadku laborato-
riów urzędowych, uczestniczących w kra-
jowym programie badań kontrolnych 

pozostałości, właściwe metody wskazu-
je Krajowe Laboratorium Referencyjne. 
Laboratoria z rejestru Głównego  Lekarza 
Weterynarii mogą stosować dowolne te-
sty komercyjne, pod warunkiem że znaj-
dują się one w wykazie wyrobów do dia-
gnostyki in vitro Głównego Lekarza We-
terynarii (23). Warunkiem umieszczenia 
testu w wykazie jest teoretycznie spełnie-
nie wymagań decyzji Komisji 2002/657/
WE z 14 sierpnia 2002 r., wykonującej dy-
rektywę Rady 96/23/WE, dotyczącej wy-
ników metod analitycznych i  ich inter-
pretacji (24), potwierdzone opinią Kra-
jowego Laboratorium Referencyjnego 
(25). Nie istnieją w praktyce testy przesie-
wowe wykrywające wszystkie substancje 
na satysfakcjonujących poziomach. Pro-
blemu tego nie udało się skutecznie roz-
wiązać w  żadnym kraju UE. O  ile testy 
receptorowe niemal zawsze gwarantują 
wykrywanie określonych substancji na 
poziomie MRL lub niższym, o tyle testy 
mikrobiologiczne, wykorzystujące zjawi-
sko hamowania wzrostu Geobacillus ste-
arothermophilus, są bardzo czułe w od-
niesieniu do beta-laktamów, natomiast 
znacznie mniej w  przypadku aminogli-
kozydów, makrolidów czy tetracyklin. 
Wobec braku jednolitych kryteriów do-
puszczania takich testów do stosowania 
na uwagę zasługuje propozycja BFASFC 
(Belgian Federal Agency for the Safety of 
Food Chain; 26). Według tego dokumen-
tu minimalne wymagania dla testów mi-
krobiologicznych to uzyskanie wyniku 
w maksymalnie 4 godziny, możliwość in-
strumentalnego odczytu wyniku (lub wy-
nik odczytany wizualnie musi odpowia-
dać wynikowi z odczytu automatyczne-
go), możliwość wykrywania szerokiego 
spektrum substancji, w  tym 85% z  lis-
ty 14 beta-laktamów na poziomie MRL 
lub niższym, 75% z listy 3 sulfonamidów 
i  dapsonu również na poziomie MRL, 
chlortetracykliny i  oksytetracykliny na 
poziomie 2 × MRL, 35% z listy 16 innych 
substancji na poziomie 3 x MRL. Ponadto 
test nie powinien dawać fałszywych wy-
ników przy podwyższonej ogólnej liczbie 
drobnoustrojów lub komórek somatycz-
nych w mleku. Termin przydatności ze-
stawów testowych nie powinien być krót-
szy niż 3 miesiące, a producent powinien 
dostarczać świadectwo z kontroli seryj-
nej. Badania prowadzone przez Institute 
for Agricultural and Fisheries Research 
(ILVO) wykazały, że kryteria dotyczą-
ce poziomów wykrywalności  wybranych 
testów mikrobiologicznych stosowanych 
w  Belgii były w  większości spełnione. 
Wadą testów przesiewowych,  zarówno re-
ceptorowych, jak i mikrobiologicznych, jest 
brak możliwości określenia koncentracji 
stwierdzonych pozostałości, a więc możli-
wości oceny próbki jako zgodnej (poziom 
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poniżej MRL) lub niezgodnej. W efekcie 
sam wynik dodatni nie uprawnia do pod-
jęcia decyzji administracyjnej. W przy-
padku testów mikrobiologicznych nie jest 
również możliwa identyfikacja substancji 
o działaniu przeciwbakteryjnym. Nie moż-
na zatem stwierdzić, czy są to pozostało-
ści stosowanego niewłaściwie leku, czy 
niespecyficzne albo naturalne substancje 
hamujące, jak laktoferyny, laktoperoksy-
dazy, lizozym lub substancje pochodzące 
z paszy. Wobec powyższego wydaje się ko-
nieczne przyjęcie takich rozwiązań, któ-
re umożliwią wykonanie badań potwier-
dzających, dających odpowiedź na pyta-
nie, co i w jakiej koncentracji stwierdzono 
w badanej próbce, na przykład pobieranie 
kontrpróbek, które na żądanie hodow-
cy mogłyby być poddane badaniom po-
twierdzającym.

Na 17 lutego 2016 r. w wykazie wyro-
bów do diagnostyki in vitro Głównego Le-
karza Weterynarii znajdowało się 12 te-
stów mikrobiologicznych oraz 22  testy 
receptorowe, jedno-, dwu- lub czterokie-
runkowe. Analiza danych z badań biegło-
ści wskazuje, że laboratoria mleczarskie 
często posługują się tylko testem mikro-
biologicznym, pozwalającym wykrywać 
różne substancje o  działaniu przeciw-
bakteryjnym lub tylko testem receptoro-
wym ukierunkowanym na beta-laktamy 
albo kombinacją obu metod. Tymczasem 
analiza wykazu produktów leczniczych 
dopuszczonych do obrotu na terytorium 
Rzeczypospolitej Polskiej (27), jak też ra-
portu na temat zużycia przeciwbakteryj-
nych produktów leczniczych weterynaryj-
nych w 2013 r. w Polsce (28) wskazuje, że 
szczegółową kontrolą powinny być objęte 
jeszcze inne grupy antybiotyków, w tym 
co najmniej tetracykliny i aminoglikozy-
dy, które najczęściej wchodzą w skład pre-
paratów przeznaczonych do leczenia ma-
stitis u krów mlecznych. Zastrzeżenia co 
do spektrum kontrolowanych substancji 
zgłaszają także misje kontrolne z krajów 
importujących polską żywność, w  tym 
przetwory mleczarskie. Musi to być brane 
pod uwagę przez producentów i inspek-
torów Inspekcji Weterynaryjnej nadzo-
rujących zakłady.
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W Instytucie Patologii Weteryna-
ryjnej Uniwersytetu Zuryskiego 

(UZH) przechowywana jest księga gości 
z czasów Waltera Freia, profesora patolo-
gii weterynaryjnej, w latach 1911–1953 dy-
rektora Instytutu. Znajdują się w niej wpi-
sy i fotografie 9 polskich lekarzy wetery-
narii (ryc. 1) z lat 1943–1949, którzy, jako 
internowani żołnierze, studiowali, praco-
wali i prowadzili badania naukowe na Wy-
dziale Medycyny Weterynaryjnej (obecnie 
Vetsuisse-Fakultät) UZH. Fakt ten stano-
wił punkt wyjścia do kwerendy na ich te-
mat oraz innych osób z kręgu polskich in-
ternowanych, które dzieliły los z osobami 
wpisanymi w księgę gości i  ich dalszych 
kolei życia.

Tło historyczne internowania

23 sierpnia 1939 r. Joachim von Ribben-
trop, ówczesny minister spraw zagranicz-
nych III Rzeszy, i Wiaczesław Mołotow, 
przewodniczący Rady Komisarzy Ludo-
wych ZSRR i  zarazem komisarz spraw 
zagranicznych, podpisali w  Moskwie, 
w obecności Józefa Stalina, poprzedzo-
ny tajnymi rozmowami pakt o nieagresji 
niemiecko-sowieckiej nazywany „Hitler-
-Stalin-Pakt”1. Pakt ten, oprócz oficjalnej 
treści umowy, zawierał tajny dodatkowy 
protokół, stanowiący, wobec pewnego 
już wówczas wybuchu wojny, o podziale 
Polski między Rzeszę Niemiecką i Zwią-
zek Radziecki.

1  września 1939  r. po prowokacjach 
przygranicznych Niemcy napadły na Pol-
skę. Do 6 października armia polska zo-
stała rozbita. 17 września, zgodnie z za-
pisami tajnego protokołu, Armia Czer-
wona wkroczyła na wschodnie tereny 
Polski. 28 września 1939 r. minister Rze-
szy Joachim von Ribbentrop podpisał 
w Moskwie traktat o granicach i przyjaźni 
między III Rzeszą a Związkiem Radziec-
kim, w którym zapisano strefę wpływów 

niemieckich sięgającą na wschodzie aż do 
Bugu (Prinz, 2002).

Władysław Sikorski, były premier i ofi-
cer Wojska Polskiego walczący w I woj-
nie światowej, wykształcony między in-
nymi we francuskiej École supérieure 
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Ryc. 1. Lekarze weterynarii wśród internowanych w Szwajcarii polskich żołnierzy. A: W. Głowacz, B: W. Grüss, 
C: A. Jezierski, D: A. Martyniuk, E: T. Mondrzejewski, F: Z. Moszczeński, G: J. Piekarski, H: K. Rudziński, 
I: A. Zatwarnicki (Frei, 1951)
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de guerrre, po niemieckiej agresji na Pol-
skę udał się niezwłocznie do Francji, gdzie 
już 28  września rozpoczął nieoficjalne 
przygotowania do utworzenia z  żołnie-
rzy, którym udało się zbiec, polskiej ar-
mii na uchodźstwie. Oficerowie i żołnie-
rze, pojedynczo lub w  grupach, zaczę-
li różnymi drogami (ryc. 2) przedostawać 
się do Francji. Spośród później interno-
wanych w Szwajcarii lekarzy weteryna-
rii, Antoni Zatwarnicki przedostał się na 
nartach przez Karpaty do Węgier i stam-
tąd do Francji (Barton, 2015), Marian Ja-
niak dotarł do Francji przez Rumunię, Bał-
kany i Włochy (Janiak, 2015), Konstanty 
Rudziński (Rudziński, 1944) przekroczył 
granicę polsko-rumuńską 19  września 
1939  r., Władysław Głowacz dotarł do 
Francji podobną drogą (ryc. 2). Nieco ina-
czej znalazł się Wilhelm Grüss, który po 
ukończeniu w 1938 r. studiów w École na-
tionale vétérinaire w Alfort., ze względu 
na ówczesną sytuację polityczną w Euro-
pie Wschodniej, do początku wojny pra-
cował jako asystent francuskiego lekarza 
weterynarii (André Vicard w Chéroy, Yon-
ne), a potem wstąpił do polskiej armii na 
uchodźstwie (Grüss, 2015).

Utworzenie polskiej armii we Francji 
i jej udział w walkach

30 września 1939 r. generał Sikorski zo-
stał mianowany premierem rządu Rze-
czypospolitej na uchodźstwie, z siedzibą 
początkowo w Paryżu, a później w Lon-
dynie. Następnie 7 listopada 1939 r. zo-
stał mianowany Naczelnym Wodzem 
i Generalnym Inspektorem Polskich Sił 
Zbrojnych na uchodźstwie. Formowanie 
polskiej armii na Zachodzie rozpoczę-
ło się od utworzenia pierwszego obozu 

w  Bretanii (w  departamencie Morbi-
han), który wkrótce okazał się za mały, 
więc utworzono kolejne obozy w trzech 
departamentach (http://weltkrieg2.de/
polnische-exilstreitkraefte/). Początko-
wo armia liczyła około 72  tys. żołnie-
rzy podzielonych na dwie dywizje pie-
choty (http:// weltkrieg2.de/polnische- 
exilstreitkraefte/). Po napaści Niemiec 
na Francję w czerwcu 1940 r. w składzie 
45. Korpusu 8. Armii Francuskiej w wal-
kach wzięło udział 84 tys. polskich żoł-
nierzy (https://de.m.wikipedia.org/wiki/
Polnische_Streitkräfte_im_Westen/). 
W trakcie walk około 12 tys. polskich żoł-
nierzy z 2. Dywizji Strzelców Pieszych pod 
dowództwem generała Bronisława Pruga-
ra-Kettlinga (ryc. 3) i około 29 tys. żołnie-
rzy francuskich z 45. Korpusu zostało od-
ciętych od zaopatrzenia w pobliżu granicy 
szwajcarskiej (https://de.m. wikipedia.org/
wiki/Polnische_ Streitkräfte_im_ Westen/). 
Aby uniknąć wzięcia w niewolę przez We-
hrmacht, wysłano emisariuszy, którzy 
w dniach  19–20 czerwca 1940 r., w po-
rozumieniu z Sikorskim, wynegocjowa-
li ze Szwajcarską Radą Federacyjną in-
ternowanie na terenie neutralnej Szwaj-
carii, zgodnie z  konwencjami haskimi 
1899/1907 dotyczącymi wojny lądowej, do 
których Szwajcaria przystąpiła w 1907 r. 
(https://www.admin.ch/opc/de/classified-
compilation/18990009/ index.html; Spohn, 
2012).

Po przekroczeniu granicy szwajcar-
skiej oddziały złożyły broń i  pierwszą 
noc spędziły w  Saignelégier, a  następ-
nie pomaszerowały do Biel. Tam, w ho-
telu Kandersteg, zgodnie z prawem mię-
dzynarodowym, rozdzielony z  podle-
głymi mu oddziałami pozostał generał 
 Prugar-Kettling wraz ze swoim sztabem. 

Żołnierze natomiast zostali rozparcelo-
wani w  okręgach:  Seeland, Napf i  Ber-
ner Oberland. Później w większości prze-
niesiono ich do Seeland i  wokół Napf 
(Wütrich, 2012). Początkowo sekcja ar-
mii szwajcarskiej do spraw internowanych 
jeńców komanda terytorialnego nie po-
radziła sobie z powierzonym zadaniem, 
wobec czego Federalny Departament 
Wojskowy utworzył w maju 1940 r. Fe-
deralny Komisariat do spraw Internowa-
nia i Hospitalizacji (EKIH; Blonay, 1943), 
na czele którego stanął pułkownika René 
Probst, nauczyciel gimnazjalny w Bernie 
( Historisches Lexikon der Schweiz: http://
www.hls-dhs-dss.ch/textes/d/D8704.php).

Już 4 lipca 1940 r., czyli ok. dwa tygodnie 
po przekroczeniu granicy przez internowa-
nych żołnierzy, gazeta „Neue Zürcher Ze-
itung” donosiła: Polacy i Szwajcarzy gospo-
darują oddzielnie. Nasze oddziały przeka-
zują Polakom produkty żywnościowe, a ci 
sami przygotowują z nich posiłki. Najbliż-
szą okazją do zajęć praktycznych będą sia-
nokosy; w jednej miejscowości z batalionu 
liczącego 730 osób, 97 zostało odkomen-
derowanych do pomocy w polu. Część za-
robionych w ten sposób pieniędzy zostaje 
wpłacona do kasy oddziału, a reszta prze-
kazana zatrudnionym. Kwestia rozliczania 
żołdu jest jeszcze nie do końca uregulowa-
na. Żeby jednak żołnierze, którzy praco-
wali w polu, mogli otrzymać część wypła-
ty do ręki, Federacja Szwajcarska postano-
wiła wypłacić im jednorazową zapomogę: 
po 3 franki żołnierzom, 5 franków podofi-
cerom, zaś po 20 franków otrzymają ofice-
rowie i dowódcy.

Obozy dla internowanych  
na terenie Szwajcarii

Wśród internowanych Polaków były setki 
żołnierzy, którym wojna przerwała naukę, 
jedni mieli nieukończoną szkołę średnią, 
inni rozpoczęli albo nawet zdążyli ukoń-
czyć studia.

Żołnierze ci, aby móc kontynuować 
naukę, wystąpili z  inicjatywą utworzenia 
tzw. obozów uniwersyteckich. Dowództwo 
polskiej dywizji internowanych 6 czerwca 
1940 r. wystosowało list do władz szwajcar-
skich (Drobny, 1946. 1985; Leuthold, 1946) 
i przy pomocy Fonds européen de secours 
aux étudians (FESE; Blonay, 1943) udało 
się im dotrzeć bezpośrednio do dowód-
cy dywizji Johannesa von Muralta (w la-
tach 1938–1946 przewodniczącego szwaj-
carskiego Czerwonego Krzyża, a w latach 
1940–1941 Komisarza Federalnego do 
spraw Internowania i Hospitalizacji), któ-
ry, podobnie jak polska ambasada w Ber-
nie, przychylnie ustosunkowali się do tego 
przedsięwzięcia. Krótko potem powstały 
trzy obozy uniwersyteckie i  jeden liceal-
ny. Johannes von Muralt powierzył nadzór 
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Ryc. 2. Droga ucieczki Władysława Głowacza z Polski do Szwajcarii (Głowacz, 2015)
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nad tymi obozami pułkownikowi w szta-
bie generalnym Maxowi Zellerowi (pro-
fesor fotogrametrii w Instytucie Geotech-
nicznym ETH). Obozy założono w trzech 
miejscowościach: obóz w Winterthur we 
współpracy z Politechniką  Zuryską (ETH) 
i Uniwersytetem  Zuryskim (UZH) (kierun-
ki studiów: filozofia, medycyna, medycy-
na weterynaryjna, architektura i elektroni-
ka), obóz w Gossau, a później w Herisau, 
we współpracy z Wyższą Szkołą Handlo-
wą w St. Gallen (kierunki studiów: prze-
mysł, ekonomia, bankowość), jak rów-
nież obozy w Grangeneuve i w Hauterive 
we współpracy z Uniwersytetem we Fry-
burgu (studia humanistyczne; Altermatt, 
2004). Fonds européen de secours aux 
étudians (FESE; Blonay, 1943) dofinanso-
wywał te obozy, m.in. z dotacji Polaków, 
którzy wyemigrowali do Stanów Zjed-
noczonych. Każdy z internowanych przy 
przyjęciu do obozu składał na piśmie ho-
norową przysięgę, że nie podejmie próby 
ucieczki ( Altermatt, 2004).

Obóz uniwersytecki dla internowanych 
w Winterthur (IHSL)  
i studia weterynaryjne

Obóz uniwersytecki dla internowanych 
w Winterthur (IHSL) został zorganizo-
wany z  ramienia Komisariatu do Spraw 
Internowania i Hospitalizacji przez pod-
pułkownika w sztabie generalnym Maxa 
Zellera, przy współudziale rektora Poli-
techniki w Zurychu (prof. Walter Saxer) 
i  Uniwersytetu Zuryskiego (prof. Paul 
Niggli), a także 2. Dywizji Strzelców Pie-
szych. 31 października 1940 r. odbyła się 
uroczysta immatrykulacja 300  studen-
tów (Leuthold, 1946), wśród których było 
dziewięciu studentów medycyny wetery-
naryjnej. Do 1945 r. było ich niekiedy na-
wet piętnastu. Wszyscy studenci mieszkali 
prywatnie (Drobny, 1946, 1985). Dlatego 
polskie kierownictwo obozu wydało su-
rowy regulamin zachowań obowiązują-
cy internowanych, zawierający m.in. pi-
semne zobowiązanie każdego żołnierza, 
że bez zgody miejscowego dowództwa 
szwajcarskiego nie opuści obszaru pod-
legającego obozowi. Oficerowie musieli 
wracać do swoich kwater do godz. 22.00, 
a żołnierze – do 21.00. Odwiedziny w re-
stauracjach lub kawiarniach w dni robo-
cze były dozwolone dopiero od godziny 
15.00, nie wolno było spożywać alkoho-
lu, grać w karty i tańczyć w lokalach pu-
blicznych (Leuthold, 1946). Mieszkańcy 
Winterthur bardzo mocno zaangażowa-
li się w pomoc i ułatwienie życia interno-
wanym, organizując między innymi kan-
tynę dla żołnierzy, pralnię i  jadłodajnie 
(Leuthold,1949). Wkrótce więzi przyjaź-
ni zaczęły łączyć niejednego internowane-
go z miejscową ludnością, w tym również 

z mieszkankami Winterthur. Raport poli-
cji Winterthur z 6 sierpnia 1941 r. stwier-
dza, że W mieście Winterthur doszło do nie 
mniej niż 10 zaręczyn z polskimi interno-
wanymi, w 4 przypadkach przy zaawan-
sowanych ciążach, … wskutek znajomości 
z Polakami trzy małżeństwa poważanych 
mieszkańców Winterthur zawisły na wło-
sku, a w jednym przypadku doszło już do 
rozwodu (Leuthold, 1946). Kiedy informa-
cje te, uzupełnione przez podobne donie-
sienia żandarmerii wojskowej, dotarły do 
komisarza do spraw internowania podpuł-
kownika Henry’ego, zaproponował on ra-
dzie miejskiej Winterthur wzniesienie ba-
raków i przeniesienie tam internowanych 
z prywatnych kwater. Rada miejska odrzu-
ciła to rozwiązanie, twierdząc, że zarzuty 
pod adresem internowanych są wyolbrzy-
mione. Rozkaz podpułkownika Henry’ego 
z 1 listopada 1941 r. uszczegółowił spo-
sób kontaktowania się ludności cywilnej 

z  internowanymi i  zawierał następujący 
zakaz: Internowanym nie wolno zawierać 
związków małżeńskich. Z  tego względu 
wszelkie kontakty z  internowanymi ma-
jące na celu późniejszy związek małżeński 
są niedozwolone. Z biegiem czasu sytuacja 
uległa złagodzeniu i zarządzenie zostało 
zapomniane. W latach 1944–1946 urząd 
stanu cywilnego odnotował 37 małżeństw 
zawartych między internowanymi Pola-
kami a Szwajcarkami; w 7 przypadkach 
dzieciom urodzonym przed ślubem przy-
znano takie same prawa, jakie przysługi-
wały dzieciom ślubnym (Leuthold, 1946).

Od 10 listopada 1941 r. wszystkie obo-
zy uniwersyteckie i  licealne połączone 
zostały w  jeden obóz pod dowództwem 
podpułkownika H. Siegrista (ryc. 4), któ-
ry do tego momentu dowodził obozem 
w Winterthur. Usprawniło to w  sposób 
zasadniczy administrację obozu (raport 
semestralny 1942). W IHSL Winterthur 

Ryc. 3. A: rektor I.H.S.L. prof. Charles Andreae; B: pułkownik w sztabie generalnym prof. Max Zeller; C: generał 
Bronisław Prugar-Kettling (Foto © C. Eidenbenz; Biblioteka Naukowa w Winterthurze)
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kierownictwo objął kapitan O. Kropf, a po 
nim podporucznik A. Bürge. Kompeten-
cje dyscyplinarne i organizacja życia obo-
zowego leżały w rękach polskich oficerów. 
Przez dłuższy czas na czele obozu stali: 
podpułkownik J. Narzymski (ryc. 4), pod-
pułkownik K. Reder (ryc. 4), major S. Ka-
rolus (ryc. 4) i podpułkownik M. Koćwin. 
Jako odpowiedzialnego za sprawy akade-
mickie powołano tzw. rektora obozowe-
go. Przez cały okres istnienia obozu funk-
cję tę pełnił prof. Charles Andreae (ryc. 3), 
emerytowany profesor budowy kolei i tu-
neli na ETH i dawny jej rektor.

Nad poszczególnymi kierunkami stu-
diów zbieżnymi z wydziałami Politechni-
ki w Zurychu i Uniwersytetu Zuryskiego 
czuwali dziekani. I tak medycyną, medycy-
ną weterynaryjną i pedagogiką zajmował 
się aż do śmierci w 1944 r. Otto  Veraguth, 
emerytowany profesor fizjoterapii na Wy-
dziale Medycyny UZH. Po nim funkcję 
tę przejął Hans Fischer, profesor farma-
kologii na tym wydziale. Ze strony pol-
skich internowanych odpowiedzialność 
za poszczególne przedmioty były w  rę-
kach tzw. szefów grup (Drobny, 1946, 

1985). Kierownikami grupy weterynaryj-
nej byli, na ile nam wiadomo, w kolejno-
ści: Marian Janiak (1940), Wilhelm Grüss 
(1941), Aleksander Jezierski (1942), a sze-
fem grupy ostatnich trzech studentów 
w 1945  r. był Władysław Głowacz (Sta-
atsarchiv Zürich: dokumenty dotyczące 
internowanych polskich żołnierzy-leka-
rzy weterynarii).

Wykłady z weterynarii odbywały się 
w  pomieszczeniach Szpitala Kantonal-
nego (w poliklinice lub w sali wykłado-
wej), w jednym z pokoi szkoły na starym 
mieście i w rzeźni w Winterthur (Drob-
ny, 1946, 1985). Wykładowcami byli pro-
fesorowie i docenci Politechniki w Zury-
chu oraz Wydziału Medycyny Weteryna-
ryjnej i  innych wydziałów Uniwersytetu 
Zuryskiego, jak również wykładowcy ze-
wnętrzni oraz wykształceni kierunko-
wo polscy internowani z  IHSL w Win-
terthur. Profesor L. Riedmüller, dyrektor 
Instytutu Bakteriologii Weterynaryjnej, 
który w czerwcu 1945 r. został zwolnio-
ny w trybie doraźnym z tego stanowiska 
i skazany na natychmiastowe opuszczenie 
granic Szwajcarii, z powodu kierowania 

podziemną organizacją narodowo-socja-
listyczną w Szwajcarii (Sackmann, 2002), 
nie chciał jako Niemiec prowadzić zajęć 
dla polskich studentów. Wykłady z tego 
przedmiotu prowadził Aleksander Jezier-
ski (Staatsarchiv Zürich: dokumenty doty-
czące internowanych polskich żołnierzy-
-lekarzy weterynarii).

Niewygoda związana z dojazdami wy-
kładowców do Winterthur, jak również 
fakt, że nie było tam odpowiednio wypo-
sażonych sal wykładowych, spowodowa-
ły, że rektor prof. Ch. Andreae i inspek-
tor podpułkownik w sztabie generalnym 
M. Zeller uzyskali jesienią 1941 r. zgodę 
na immatrykulowanie polskich studen-
tów na wyższych uczelniach szwajcar-
skich. Wśród pierwszych immatrykulo-
wanych było kilku studentów weteryna-
rii, co oznaczało, że mogli dojeżdżać do 
Zurychu, gdzie mieli przykazane uda-
wać się bezpośrednio najprostszą dro-
gą na uczelnię. Immatrykulację należało 
regularnie ponawiać, co spowodowało, 
że ówczesny dziekan Wydziału, Walter 
Frei, 31 października 1942 r. zwrócił się 
z pilną prośbą do szefa grupy studentów 
weterynarii profesora O. Veragutha, aby 
ten szybko umożliwił wznowienie imma-
trykulacji Wilhelma Grüssa i Zygmunta 
Moszczeńskiego, potrzebnej im do kon-
tynuowania prac doktorskich. Jednocze-
śnie Aleksander Jezierski został określony 
jako nieimmatrykulowany współpracow-
nik-wolontariusz. O. Veraguth odpisał 
rektorowi prof. Ch. Andreae: Przychy-
lam się do immatrykulacji Jezierskiego, 
trzeba mu w  miarę możliwości ułatwić 
pracę (Staatsarchiv Zürich: dokumenty 
dotyczące internowanych polskich żoł-
nierzy-lekarzy weterynarii). Nieco póź-
niej doktoranci i studenci wyższych se-
mestrów studiów byli immatrykulowa-
ni bez większych trudności, a począwszy 
od semestru letniego 1944  r. immatry-
kulacja była dla wszystkich automatycz-
na ( Andreae, 1945; Drobny, 1946, 1985). 
Z początkiem semestru zimowego 1942 r. 
kontyngent studentów z IHSL dojeżdżają-
cych do Zurychu ograniczono do 50 stu-
dentów wyższych semestrów. Dla grupy 
studentów weterynarii oznaczało to, że 
tylko dwóch z nich mogło dalej dojeżdżać 
na wykłady. Ponieważ kontynuowanie stu-
diów weterynarii było możliwe wyłącznie 
w Zurychu, szef grupy Jezierski zwrócił 
się do dziekana Wydziału Weterynaryj-
nego Waltera Freia z propozycją przenie-
sienia 8 studentów wyższych semestrów 
weterynarii do Zurychu lub zezwolenia 
im na dojazdy do Zurychu 4 razy w ty-
godniu (Drobny, 1946, 1985; Staatsarchiv 
Zürich: dokumenty dotyczące internowa-
nych polskich żołnierzy-lekarzy wetery-
narii). W trakcie skomplikowanych per-
traktacji udało się kontyngent rozłożyć 

Ryc. 4. A: podpułkownicy H. Siegrist i J. Narzymski, B: podpułkownik Reder, C: major Karolus  
(Foto © Biblioteka Naukowa w Winterturze)
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na przedpołudnia i  popołudnia, od po-
niedziałku do soboty na różne kierunki 
studiów. Dzięki temu studenci weteryna-
rii mogli bez większych ograniczeń kon-
tynuować naukę (protokół 13 posiedze-
nia komisji uniwersyteckiej, 1942). Póź-
niej, gdy przepis dotyczący kontyngentu 
był już stosowany mniej skrupulatnie, stu-
denci niższych semestrów też mogli jeź-
dzić na zajęcia do Zurychu. Początkowo 
internowani studenci polscy uczęszczali 
na wykłady na ETH i na UZH jako wolni 
słuchacze, gdyż uniwersytet immatryku-
lował tylko doktorantów. Od 1943 r. po-
zwolono wszystkim polskim studentom 
immatrykulować się na Uniwersytecie 
Zuryskim (Drobny, 1946, 1985).

Internowani studenci byli zobowiązani 
do stałego noszenia mundurów, a prośbę 
prof. Waltera Freia wyrażoną w piśmie do 
rektora prof. Ch. Andreae z 23 września 
1942 r., aby internowanemu Aleksandro-
wi Jezierskiemu pozwolono zakładać cy-
wilne ubranie w trakcie badań prowadzo-
nych w rzeźni w Zurychu komendant pod-
pułkownik M. Zeller odrzucił z przyczyn 
zasadniczych (Staatsarchiv Zürich: doku-
menty dotyczące internowanych polskich 
żołnierzy-lekarzy weterynarii).

Pierwszy semestr zimowy 1940/1941 
skończył się 15 marca 1941  r., po czym 
wszystkich polskich internowanych, za 
wyjątkiem komendanta i jego sztabu, skie-
rowano do 10 kwietnia, a następnie od 
16 lipca do 15 września, do prac w polu. 
Jedynie szef obozu i jego sztab zwolnieni 
byli z tych zajęć (raport semestru zimowe-
go 1940/41; Leuthold, 1946; ryc. 5). Gru-
py internowanych kierowano do Bassers-
dorf, Seuzach, Rickenbach, Linthal i Chur 
(Leuthold, 1946), a od 1942 r. wyznacza-
no ich do prac głównie w kantonie Grau-
bünden (Passug, Vals, Cazis, Churwalden 
i przy przełęczy Glaspass; Leuthold, 1946).

Jak można przeczytać w raporcie se-
mestralnym za semestr letni 1943 r. (Se-
mesterbericht des Inspektors der Inter-
nierten-Hochschulund Gymnasiallager 
Januar bis Juni 1943), dostosowanie pla-
nów dydaktycznych i sposobu prowadze-
nia zajęć do wytycznych szwajcarskich 
szkół wyższych odbiło się pozytywnie na 
wynikach egzaminów polskich studen-
tów. Ponieważ egzaminy na Politechni-
ce w Zurychu i Uniwersytecie Zuryskim 
odbywały się po zakończeniu wykładów, 
do prac rolnych można było oddelegować 
na mniej więcej 4 tygodnie tylko 60 męż-
czyzn (Andreae, 1945).

Zgodnie z  sugestią przedwojennego 
profesora prawa Uniwersytetu Jagielloń-
skiego w Krakowie, dr. A. Vetulaniego, po-
stanowiono opublikować prace naukowe 
polskich studentów. Pierwszy tom ukazał 
się w 1943 r. i zawierał 20 prac z dziedzin 
nauk prawnych i politologii (Zeszyt 1); 

filozofii i literatury (Zeszyt 2), nauk przy-
rodniczych i medycznych (Zeszyt 3) oraz 
nauk technicznych (Zeszyt 4). Drugi tom 
zbioru ukazał się w 1944 r. (Andreae, 1945; 
Zbiór prac naukowych Polaków interno-
wanych w Szwajcarii, 1943, 1944). Jedy-
na praca z dziedziny weterynarii, autor-
stwa Aleksandra Jezierskiego, znalazła 
się w pierwszym tomie (1943). Wydanie 
obu tomów sfinansowało Poselstwo RP 
w  Bernie (Raport semestralny 1  seme-
stru 1944 r.).

Koszty utrzymania IHSL Winterthur 
wynoszące, jak podano w raportach seme-
stralnych, od 40 000 do 45 000 franków za 
semestr, pokrywane były przez Komisariat 
Federalny do Spraw Internowania i Ho-
spitalizacji (EKIH) (Raport semestralny 
1942; raport semestralny 1941/1942 obozu 
w Winterthur; raport semestralny inspek-
tora obozów dla studentów szkół średnich 
i wyższych do czerwca 1943). Łącznie na 

obozy uniwersyteckie i  licealne wydano 
około od półtora do dwóch milionów fran-
ków. Dodatkowo Fonds européen de se-
cours aux étudians (FESE; Blonay, 1943) 
przekazał około 320 000 franków na lep-
sze odżywianie, podwyższenie żołdu i wy-
datki obozowej kasy „bratniej pomocy”. 
FESE otrzymało środki od polskich emi-
grantów w Stanach Zjednoczonych (Drob-
ny, 1946, 1985).

Po zakończeniu wojny nie było wia-
domo, co czeka obozy uniwersyteckie. 
Pod koniec 1945  r. w  IHSL Winterthur 
przebywało około 135 studentów, wśród 
nich 5 studentów weterynarii (Głowacz, 
Lang, Piekarski, Toczyński i Zatwarnic-
ki).  Ministerstwo Spraw Zagranicznych 
( Eidgenösisches Politisches Departement) 
rozpatrzyło możliwość kontynuowania 
studiów przez tych studentów (raport se-
mestralny 1 semestru 1945 r.). Jednak nie 
było jasne, kto ma finansować ich dalsze 

Ryc. 5. Polscy internowani z obozu w Winterthurze podczas pracy w polu (Foto © Biblioteka Naukowa 
w Winterthurze)
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studia. Przejściowo obozy zostały zamie-
nione w obozy dla uchodźców podlega-
jące Ministerstwu Spraw Wewnętrznych 
i Policji (Polizeiabteilung des Eidgenös-
siches Justiz- und Polizeidepartements) 
i  były utrzymywane przez to minister-
stwo oraz przez emigrantów polskich 
w  Stanach Zjednoczonych (Leuthold, 
1946). 13 grudnia 1945 r. Ambasada Pol-
ska w Bernie zgłosiła gotowość przejęcia 
kosztów, ale odpowiednie przelewy, na ile 
wiemy, nie zostały dokonane (raport se-
mestralny 2 semestru 1945).

10 października 1946 r. (protokół obrad 
Rządu Szwajcarskiego z 10 maja 1945 r.) 
Rada Federacji zatwierdziła udzielenie 
kredytu w wysokości 130 tys. franków na 
pokrycie kosztów studiów 65  polskich 
studentów w  semestrze letnim 1946  r. 

Kolejny kredyt został przyznany 18 paź-
dziernika 1946 r. (protokół obrad Rządu 
Szwajcarskiego z 18 października 1946 r.) 
w wysokości 116 tys. franków na pokrycie 
kosztów studiów aż do momentu rozwią-
zania obozów, do którego doszło 31 mar-
ca 1947 r.

Internowani  
polscy lekarze weterynarii

Archiwum Muzeum Polskiego w Rapper-
swilu (http://www.muzeum-polskie.org/
mpr/deutsch/index.html) przechowuje, 
między innymi, ankiety personalne żoł-
nierzy internowanych w IHSL w Winter-
thur. Zawarte są w nich dane dotyczące 
16 internowanych lekarzy i studentów we-
terynarii z całego okresu istnienia obozu 

(tab. 1). Internowani urodzili się między 
1908 a 1922 r., w Galicji w czasach Austro-
-Węgier, zaś urodzeni po 1918 r. w Polsce. 
Siedmiu z szesnastu zdołało ukończyć stu-
dia w Polsce, najczęściej w Akademii Me-
dycyny Weterynaryjnej we Lwowie, je-
dynie Konstanty Rudziński studiował na 
Wydziale Weterynaryjnym Uniwersyte-
tu Warszawskiego.

We Lwowie uczelnia weterynaryjna 
powstała w 1897 r. na mocy cesarskiego 
rozporządzenia o przekształceniu istnie-
jących od 1881 r. szkół wyższych w Szko-
łę Weterynarii, która od 1908 r. otrzymała 
prawo nadawania tytułów naukowych. Po 
wcieleniu Galicji do Polski, w roku 1922, 
szkoła zmieniła nazwę na Akademię Me-
dycyny Weterynaryjnej we Lwowie (Par-
nas und Eppler, 1955; Sroka, 1999). Jako 

Nazwisko  
i imię

Miejsce i rok 
urodzenia

Miejsce i data  
śmierci

IHSL Winterthur Wykształcenie Działalność zawodowa 
w Polsce

Uniwersytet Zuryski 
(Archiwum Państwowe 

ZH: UU 24a.9)rok miejscowość rok miejscowość od do miejscowość lata

Głowacz 
Władysław

1920 Przemyśl 1983 Kraków 30.10.40 1946 1
1:  
1938-1939

b.d. 02.11.43–03.12.44

Grüss Wilhelm 1909 Lwów 1994 Montargis 28.10.40 1945 1, 2, 12
1: 1928–33;
2: 1938;  
12: 1938

lek. wet. w Polsce  
i we Francji

17.11.42–28.10.43

Janiak Marian 
Ignacy

1908 Zygmuntowo 1983 Bazylea 01.11.40 1945 1, 3, 4
1: 1928–33;
3: 1934–36;
4: 1934

lek. wet. w zachodniej 
Polsce i inspektor 
hodowlany w Poznaniu

Politechnika Zuryska 
(ETH)

Jezierski
Aleksander

1909 Strzyżów 1991 Bruksela 30.10.40 1945 1, 10, 11
1: 1930–35;
10: 1937;
11: 1944

Państwowy Instytut 
Naukowy Gospodarstwa
Wiejskiego w Puławach

b.d.

Lang Edward 1922 Brzeżany b.d. b.d. 10.10.40 1947 9 9: 1941 b.d. b.d.

Martyniuk Antoni 1919 Hryniawa b.d. b.d. 02.10.40 1945 1 1: 1937–39 b.d. 06.05.43–13.12.44

Mondrzejewski 
Teofil

1908 Skórcz b.d. b.d. 01.11.43 1945 1, 10
1: 1929–35;
10: 1938

b.d. b.d.

Moszczeński 
Zygmunt 

1909 Sopot b.d. b.d. 01.05.41 1945 1 1: 1929–37
lek. wet. w Warlubiu 
w Polsce

17.11.42–21.05.43

Pępkowski Adolf 1906 Łużany b.d. b.d. 01.11.40 1942 1 1: 1930–35 lek. wet. w Polsce 14.11.41–11.05.42

Piekarski Janusz 1921 Łódź b.d. b.d. 10.10.41 1945 5 5: 1941 b.d. 16.10.44–30.05.46

Rudziński 
Konstanty

1904 Warszawa b.d. b.d. 20.09.40 1945 6 6: 1926–33
od 1935 r. kierownik 
rzeźni w Warszawie

17.11.42–21.05.43

Sawicki Jan 1909
Bereźnica 
Królewska

b.d. b.d. 30.01.40 1941 1
1, 13:  
1938–39

b.d. b.d.

Toczyński 
Zygmunt 

1919 Lwów b.d. b.d. 30.10.40 1943 7 1: 1938–39 b.d. 21.10.43–13.03.46

Włoch Władysław 1919 Jordanów b.d. b.d. 31.10.40 1942 8 14 b.d. b.d.

Zatwarnicki 
Antoni

1920 Chyrów 1993 Sydney 10.10.41 1945 9 9: 1941 b.d. 25.10.44–04.06.47

Zawadowski 
Mieczysław

1921 Śniatyń b.d. b.d. 20.10.41 1942 5 5, 15: 1941 b.d. b.d.

Objaśnienia: b.d. – brak danych; 1: Akademia Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie; 2: Institut du Médecine Exotique, École Nationale Vétérinaire w Alfort we Francji; 
3: studia rolnicze na Politechnice Lwowskiej 4: Studia doktorskie w dziedzinie nauk rolniczych, Wyższa Techniczna Szkoła Rolnicza we Lwowie 5: Matura w liceum 
przyrodniczym w obozie Wetzikon; 6: Wydział Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Warszawskiego; 7: Matura w liceum we Lwowie; 8: Ukończenie Szkoły Rolniczej 
w Cieszynie, 9: Matura w liceum humanistycznym w obozie Wetzikon; 10: Studia doktorskie, Akademia Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie; 11: Specjalistyczny kurs 
wytwarzania szczepionki przeciw pryszczycy w Bazylei; 12: Francuski dyplom państwowy dla kolonialnych lekarzy weterynarii w Alfort, we Francji; 13: Przerwanie studiów 
weterynaryjnych (ucieczka 23.11.1941); 14: Przerwanie studiów weterynaryjnych (ucieczka 28.06.1942); 15: Zmiana kierunku studiów na ekonomiczne.

Tabela 1. Polscy lekarze weterynarii w obozie uniwersyteckim dla internowanych w Winterthur (1940–1947)
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studentów, absolwentów i pracowników 
tej uczelni Stanisław Sroka (1999) wy-
mienia: Wilhelma Grüssa (dyplom 1933), 
 Mariana Janiaka (1931–1932 wolontariusz, 
1932–1934 asystent, obrona pracy doktor-
skiej w 1934 r. w Instytucie Higieny Żyw-
ności Pochodzenia Zwierzęcego), Alek-
sandra Jezierskiego (1933–1935 wolonta-
riusz, 1935–1936 asystent, obrona pracy 
doktorskiej w 1937 r. w Instytucie Mikro-
biologii i Higieny); Zygmunta Moszczeń-
skiego (dyplom 1937) i Adolfa Pępkow-
skiego (dyplom 1935).

W Archiwum Państwowym we Lwo-
wie (Lwów, dzisiejsza Ukraina) znajdują 
się dane dotyczące studiów weterynaryj-
nych Władysława Głowacza (świadectwo 
zdrowia 1938, ryc. 6A) i Antoniego Marty-
niuka (świadectwo zdrowia 1937, ryc. 6B), 
jak również kopia dyplomu lekarza wete-
rynarii Teofila Mondrzejewskiego (1935, 
ryc. 7). W tym samym archiwum, na liście 
studentów, którzy w semestrze zimowym 
1932/33 zdali egzamin z bakteriologii i pa-
tologii, znajdują się nazwiska Adolfa Pęp-
kowskiego i Zygmunta Moszczeńskiego 
(Archiwa Państwowe we Lwowie).

Z dziewięciu studentów weterynarii 
sześciu ukończyło studia na Uniwersy-
tecie Zuryskim (Głowacz, Lang, Marty-
niuk, Piekarski, Toczyński i Zatwarnicki). 
Powody, dla których Jan Sawicki (praw-
dopodobnie ucieczka z obozu 23 listopa-
da 1941 r.) i Władysław Włoch (prawdo-
podobnie ucieczka z obozu 28 czerwca 
1942 r.) przerwali studia lub musieli opu-
ścić obóz, nie są dokładnie znane. Trzeci, 
Mieczysław Zawadowski, zmienił kieru-
nek studiów (w 1942 r. kontynuował stu-
dia na ekonomii). Zygmunt Toczyński zo-
stał relegowany, ponieważ bez pozwolenia 
wyjechał na krótko do Francji. Nie jest do 
końca wyjaśnione, czy celem tej podróży 
było przewiezienie jakiejś osoby lub pie-
niędzy do Szwajcarii. Skutecznie wstawili 
się za nim profesorowie E. Seiferle, J. An-
dres i A. Krupski z Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej na Uniwersytecie w Zu-
rychu, uzyskując dla niego pozwolenie na 
kontynuację studiów. Numer immatry-
kulacyjny Toczyńskiego został skasowa-
ny dopiero w 1946 r. (Szwajcarskie Archi-
wa Federalne). Adolf Pępkowski też mu-
siał w 1942 r. opuścić IHSL. Udało mu się 
bowiem w tym roku ukończyć pod opieką 
prof. J. Andreasa pracę doktorską w Am-
bulatorium Klinicznym Wydziału Medycy-
ny Weterynaryjnej Uniwersytetu Zuryskie-
go rozpoczętą jeszcze w 1937 r. we Lwo-
wie pod kierunkiem prof. Szczudłowskiego 
(Pępkowski, 1942). Pismem z 4 stycznia 
1943 r. inspektor obozów uniwersytec-
kich i  licealnych (podpułkownik w szta-
bie generalnym M. Zeller) informuje dzie-
kana Waltera Freia, nie podając żadnych 
szczegółów, że Pępkowski pracuje w Chur 

(Staatsarchiv Zürich: dokumenty dotyczą-
ce internowanych polskich żołnierzy-leka-
rzy weterynarii).

Internowani pracowali na ETH w Zury-
chu (Janiak) i w różnych instytutach i kli-
nikach Wydziału Medycyny Weterynaryj-
nej Uniwersytetu Zuryskiego (tab. 2). Pię-
ciu z nich udało się uzyskać tytuł doktora 
nauk weterynaryjnych tej uczelni (Grüss, 
1944; Martyniuk, 1945; Moszczeński, 1943; 

Pępkowski, 1942; Rudziński, 1944), a jed-
nemu (Jezierski, 1944) zrobić habilitację 
i uzyskać tytuł docenta. Janiak w 1944 r. 
uzyskał tytuł doktora nauk technicznych 
ETH w Zurychu (tab. 2). Ponadto interno-
wani lekarze weterynarii odbywali, trwa-
jące czasem dłużej, czasem krócej, staże 
w praktykach weterynaryjnych w kanto-
nach Graubünden, Tessin i Glarus. Marian 
Janiak pracował zarówno w laboratorium, 

Ryc. 6. A: świadectwo zdrowia Władysława Głowacza wystawione w celu immatrykulacji na Akademii 
Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie, 1938, B: świadectwo zdrowia Antoniego Martyniuka wystawione w celu 
immatrykulacji na Akademii Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie, 1937 (Archiwum Państwowe we Lwowie)

Ryc. 7. Dyplom lekarza weterynarii Teofila Mondrzejewskiego z Akademii Medycyny Weterynaryjnej, 1935 
(Archiwum Państwowe we Lwowie)
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jak i w terenie dla Stowarzyszenia Połnoc-
noszwajcarskich Producentów Sera i Mle-
czarzy w Winterthur (Janiak, 1944).

Losy polskich internowanych 
lekarzy weterynarii po 1945 r.

W archiwach szwajcarskich znajdują się 
jedynie szczątkowe informacje na temat 
losów polskich lekarzy weterynarii w la-
tach 1945–1947, po zakończeniu okresu 
internowania. Dzięki informacjom uzy-
skanym od ich potomków (w  przypad-
ku Głowacza, Janiaka, i Grüssa), kolegów 
(w przypadku Zatwarnickiego), z publi-
kacji (w przypadku Jezierskiego) i od pra-
codawców (w przypadku Janiaka, Mon-
drzejewskiego i Moszczeńskiego) udało 

się wypełnić wiele białych plam w życio-
rysach dziewięciu byłych internowanych 
(tab. 3). Czterech nie wróciło do ojczyzny 
(Grüss, Jezierski, Piekarski i Zatwarnicki). 
Szacuje się, że z ogółu internowanych do 
Polski wróciło tylko 1500 osób (Sygnarski, 
2015). Patrząc na historię ich życia wyda-
je się, że tych, którzy powrócili do kraju, 
czekał gorszy los, przy czym Szwajcaria 
nie stosowała przymusowych repatriacji 
(Sygnarski, 2015). Szczegóły podane są 
w tabeli 3. Po zakończeniu II wojny świa-
towej agenci polskiego wywiadu kontak-
towali się z tymi z grona byłych interno-
wanych, którzy znaleźli zatrudnienie w fir-
mach w Szwajcarii. Jeśli chodzi o lekarzy 
weterynarii, bohaterów niniejszego tekstu, 
świadczą o tym dokumenty zgromadzone 

w Archiwum Federalnym (Bundesarchiv) 
i notatka z 23 września 1948 r. przechowy-
wana w aktach działu personalnego firmy 
Ciba AG zaadresowana do przełożonych 
i sporządzona po informacji otrzymanej 
od szwajcarskiego wywiadu wewnętrz-
nego (archiwum Ciba). Nie można jed-
noznacznie rozstrzygnąć, czy owa osta-
tecznie nieudana akcja polskich służb 
wywiadowczych była przyczyną, dla któ-
rej Marian Janiak, Teofil Mondrzejewski 
(ryc. 8A) i Zygmunt Moszczyński trafili po 
powrocie do Polski do więzienia. Niewy-
kluczone, że przyczyną aresztowania był 
dominujący w ówczesnej polityce polskiej 
stalinizm lub fakt, że osoby te przed in-
ternowaniem służyły w armii gen. Sikor-
skiego. Nie udało się uzyskać dostępu do 

Nazwisko i imię Studia
Rozprawa doktorska 

w Szwajcarii
Publikacje w latach 

1940–1948
Inna działalność w latach 1940–1945

Głowacz Władysław zdany egzamin zawodowy z wetery-
narii (1), 1945 r. wniosek o wydanie 
dyplomu i pozytywna decyzja władz 
uczelni (2), początek pracy nad roz-
prawą doktorską (maj 1945) pod 
kierownictwem prof. Krupskiego (2)

b.d. wolontariusz w klinice chorób wewnętrznych 
Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Zurychu, 
przejściowo asystent lekarzy weterynarii dr Möh-
ra w Küblis i dr Barandun w Thusis (3)

Grüss Wilhelm asystent w klinice weterynaryjno-
-ambulatoryjnej  
1941–1944 (2)

Grüss, 1944 b.d. przejściowo asystent lekarza weterynarii Tgetge-
la w Semaden (4)

Janiak Marian Ignacy studia doktoranckie na Politechnice 
Zuryskiej (ETH) (Janiak, 1944)

Janiak, 1944 b.d. laboratorium i Stowarzyszenie
Połnocnoszwajcarskich Producentów Sera 
i  Mleczarzy w Winterthur (Janiak, 1944)

Jezierski Aleksander asystent w Instytucie Patologii We-
terynaryjnej Uniwersytetu Zuryskie-
go 1941–1944

habilitacja  
(Jezierski, 1944)

Jezierski, 1944; Frei & 
Jezierski, 1944; Jezier-
ski 1945a, 1945b; Frei 
& Jezierski 1945, 1946

b.d.

Lang Edward zdany egzamin zawodowy (5) b.d. b.d. b.d.

Martyniuk Antoni b.d. Martyniuk, 1945 Martyniuk, 1947 przejściowo asystent lekarzy weterynarii: dr Ba-
randuna w Thusis i dr Guetega w Savognin(3)

Mondrzejewski Teofil wolontariusz w klinice Wydziału Me-
dycyny Weterynaryjnej w Zurychu, 
potem lekarz przeprowadzający 
szczepienia zwierząt (3) 

b.d. b.d. b.d.

Moszczeński Zygmunt asystent w Klinice Chorób We-
wnętrznych Wydziału Medycyny We-
terynaryjnej w Zurychu (Moszczeń-
ski, 1943 

Moszczeński, 1943 Moszczeński & Krup-
ski 1943

b.d.

Pępkowski Adolf b.d Pepkowski, 1942 b.d. bliżej nieokreślone zajęcie w Chur (2)

Piekarski Janusz zdany egzamin zawodowy (6) b.d. b.d.

Rudziński Konstanty 1941–1942 asystent w Instytucie 
Hodowli Zwierząt Wydziału  
Medycyny Weterynaryjnej 
w Zurychu, 1943–1944 asystent 
w Klinice Chorób Wewnętrznych 
tegoż Wydziału (1, Rudziński, 1944)

Rudziński, 1944 b.d. b.d.

Toczyński Zygmunt zdany egzamin zawodowy (7) b.d. b.d. 1945 kurs badania mięsa w Zurychu

Zatwarnicki Antoni matura w obozie licealnym 
w Wetzikon, potem studia w Zurychu, 
ukończone w 1947 r. (3), (5)

b.d. b.d. przejściowo asystent lekarzy weterynarii: dr Bal-
mera w Mühlethurnen, dr. Landolta w Näfels, 
dr Monna w Disentis, i dr Serena w Grono (3) 

Objaśnienia: b.d. – brak danych; (1) Archiwum Muzeum Polskiego w Rapperswilu; (2) Archiwum Państwowe w Zurychu: różne dokumenty dotyczące lekarzy weterynarii 
spośród internowanych polskich żołnierzy; (3) Bundesarchiv Bern (Archiwum Federalne w Bernie); (4) Grüss, 2015; (5) Schweiz. Arch. Tierheilk. (Szwajcarskie Archiwum 
Weterynaryjne), 1947, 89:511; (6) Schweiz. Arch. Tierheilk., 1946, 88: 224, (7) Drobny 1985.

Tabela 2. Studia i dalsze kształcenie akademickie polskich żołnierzy-lekarzy weterynarii internowanych w IHLS (1940–1947)
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odpowiednich polskich archiwów, by wy-
jaśnić te kwestie. Z relacji uzyskanej od 
Zygmunta Toczyńskiego po jego powro-
cie do Szwajcarii (w 1958 r.) przechowy-
wanej w Archiwum Federalnym wynika, 
że oskarżono go o sabotaż gospodarczy, 
wichrzycielstwo i  działanie na szkodę 
partii komunistycznej. Wstrząsająca jest 
długość uwięzienia Mariana Janiaka, któ-
re trwało 6 lat (Janiak, 2015) i odbywało 
się w więzieniach zarówno w Polsce, jak 
i Związku Radzieckim. Jest wielce praw-
dopodobne, że pozostałych aresztowa-
nych spotkał podobny los, ale konkret-
nych danych na ten temat nie znaleziono.

Internowani, którzy nie powrócili do 
Polski, osiedlili się w  różnych krajach 
i pracowali tam w wyuczonym zawodzie 
(tab. 3). Wilhelm Grüss wznowił swoje 

przedwojenne kontakty z czasów studenc-
kich we Francji i osiadł na stałe w Montar-
gis, gdzie otworzył praktykę weterynaryj-
ną (Grüss, 2015; ryc. 8C). Jezierski (ryc. 8B), 
po ukończeniu specjalistycznego szkole-
nia w Instytucie Pasteura w Paryżu został 
kierownikiem laboratorium w Kongu Bel-
gijskim. W Kongu Aleksandrowi Jezier-
skiemu, który przed wojną pracował jako 
dyrektor instytutu wytwarzającego szcze-
pionki w Puławach2 udało się wyprodu-
kować skuteczną szczepionkę przeciwko 
chorobie Heinego-Medina, wcześniej niż 
udało się to naukowcom w Stanach Zjed-
noczonych (Desmyter i Teuwen, 2002).

Janusz Piekarski wyemigrował do Ka-
nady, gdzie ślad po nim zaginął. Antoni 
Zatwarnicki wyemigrował do Australii, 
gdzie początkowo pracował jako lekarz 

weterynarii przy projekcie badawczym na 
Terytorium Północnym, a później w British 
Colonial Service w Nigerii. W 1960 r. osie-
dlił się niedaleko Sydney i pracował jako 
lekarz weterynarii (Barton, 2015).

Zakończenie

Bohaterowie niniejszego tekstu odczuli na 
własnej skórze zmienne koleje losu Euro-
py w XX w. Niektórzy z nich urodzili się 
jeszcze w czasach, gdy Galicja należała do 
Austro-Węgier, a doczekali końca rządów 
komunistycznych w ojczyźnie i powsta-
nia nowego państwa (Ukrainy). Ich ży-
ciorysy przypadły na czas burz politycz-
nych i  zmian zachodzących na różnych 
kontynentach i stali się świadkami epoki 
przełomu. Nie ma wątpliwości, że należy 

2  Przed wojną w Puławach istniał Dział Produkcji Wydziału Weterynaryjnego Państwowego Instytutu Naukowego Gospodarstwa Wiejskiego (PINGW), kierowany 
przez dr. Piotra Żochowskiego; Aleksander Jezierski wchodził w skład jego personelu naukowego (przyp. red.).

Nazwisko i imię Losy po 1945 r. w Szwajcarii Poza granicami Szwajcarii

Głowacz Władysław w Szwajcarii: żonaty, 2 dzieci, rozwód; brak zezwolenia na 
wykonywanie zawodu lekarza weterynarii, zachęcony przez stronę 
polską, zapewne fałszywymi obietnicami, do powrotu do Polski 
(matka w podeszłym wieku); nadzieja na odzyskanie części majątku 
rodziny; repatriacja do Polski w 1946 r. (1,2)

w Polsce (Kraków): nieudana próba prowadzenia lecznicy 
w mieszkaniu prywatnym na ul. Morawskiego; potem praca w lecznicy 
weterynaryjnej na ul. J. Brodowicza); kierownik lecznicy w Wieliczce; 
lekarz powiatowy w Krakowie; badanie mięsa w rzeźni (2)

Grüss Wilhelm nieprzyjęcie obywatelstwa szwajcarskiego; 1945 r. powrót do Francji we Francji: 1949 lecznica dr Charrier w Parthenay (Deux-Sčvres), 
potem lecznica dr Dorotte w Sens (Yonne); małżeństwo w 1949; 
obywatelstwo francuskie w 1949; własna praktyka weterynaryjna 
w Montargis (Loiret) (ryc. 8C) do 1981 (3)

Janiak Marian Ignacy Ciba AG w Bazylei od 22 kwietnia 1944 (4); małżeństwo (w Bazylei) 
1945 (5); próba werbunku przez ambasadę polską w Bernie 
do polskich służb wywiadowczych w 1948 (1, 4); obywatelstwo 
szwajcarskie 1956 (5)

Polska: aresztowany w 1949 podczas krótkiej wizyty służbowej 
w Warszawie, do 10 kwietnia 1955 r. z krótką przerwą 
przetrzymywany w więzieniach polskich i rosyjskich

Jezierski Aleksander 1945–1947 Instytut Pasteura w Paryżu; 1948–1951 laboratorium 
weterynaryjne Elisabethville w Kongu Belgijskim; 1952–1960 
dyrektor INEAC (Institut National pour l’Étude Agronomique du Congo 
Belge); 1960–1964 Organizacja ds. Wyżywienia i Rolnictwa (FAO) 
w Rzymie (6, 7)

Martyniuk Antoni w 1946 repatriowany do Polski b.d.

Mondrzejewski Teofil od 2 czerwca 1947 r. praca dla przedstawicielstwa Ciba AG na Polskę 
(4); 1948 ambasada polska w Bernie: próba werbunku do polskich 
służb wywiadowczych (1, 4)

w Polsce: 15 stycznia 1948 r. praca w Pabianice AG (spółce-córce 
Ciba), aresztowany (1), od 1965 r. znów w Ciba w Bazylei (4)

Moszczeński Zygmunt od 15 stycznia 1948 r. praca dla przedstawicielstwa Ciba AG 
na Polskę (4); 1948 ambasada polska w Bernie: próba werbunku 
do polskich służb wywiadowczych (1, 4)

aresztowany w Polsce 17 marca 1950 r. 

Piekarski Janusz emigracja do Kanady (6)

Rudziński Konstanty w Warszawie (6)

Toczyński Zygmunt w 1959 z powrotem w Szwajcarii, żona w Polsce najpierw 
aresztowana, potem również wyjechała; 1959 r. asystent 
dr Thomanna w Wald ZH i dr Kaufmanna w Schötz LU (1) 

1949 aresztowany w Polsce (za sabotaż gospodarczy, wichrzycielstwo 
i działanie na szkodę partii komunistycznej); powrót do Polski w 1960

Zatwarnicki Antoni dyplom w Zurychu w 1947 r.; przejściowo asystent dr Balmera 
w Mühlethurnen; dr Landolta w Näfers; dr Monna w Disentis; 
dr Serena w Grono (1)

1950 emigracja do Australii (1, 6); praca w Department of 
Agriculture, Stock and Fisheries w miejscowości Kila-Kila w Port 
Moresby w CSIRO przy projekcie hodowli bydła odpornego na upały 
dla Australii Północnej; 1956 praca w British Colonial
Service Nigeria; w latach 1960–94 praktyka w Sydney prowadzona 
pod nazwiskiem „Hart”

Objaśnienia: b.d. – brak danych; (1) Bundesarchiv; (2) Głowacz, W., relacja osobista; (3) Grüss, 2015; (4) archiwum Ciba; (5) Janiak, 2015; (6) Frei, 1951; (7) Desmyter 
& Teuwen, 2001; (8) Barton, 2015.

Tabela 3. Dalsze losy internowanych polskich lekarzy weterynarii po 1945 r. w Szwajcarii i innych krajach
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przypominać i pochylić się z namysłem nad 
ich bez wątpienia odważnymi, poruszają-
cymi i pełnymi przygód życiorysami, rów-
nież dlatego, że stanowią część najnowszej 
historii Szwajcarii i historii medycyny we-
terynaryjnej w Szwajcarii.

Podziękowania

Bez pomocy niżej wymienionych osób i in-
stytucji publikacja niniejsza nie mogła-
by powstać. Biblioteki i archiwa udzieli-
ły nam pomocy przy zbieraniu informacji, 

Ryc. 8. A: Teofil Mondrzejewski, Bazylea, ok. 1955 (Archiwa Ciba); B: Aleksander Jezierski, Kongo Belgijskie, 
1951 (Frei, 1951); C: gabinet weterynaryjny Wilhelma Grüssa (strzałka) z rodziną, 19?? (Grüss, 2015)

inni pomogli przy tłumaczeniach, dzielili 
się posiadanymi informacjami lub udzie-
lali cennych uwag. Pragniemy im wszyst-
kim podziękować. Pomogli nam:

Panie Barbara Schneider i Jacqueline 
Wick (Biblioteka Wydziału Vetsuisse na 
Uniwersytecie w Zurychu); pani profesor 
Mary D. Barton AO, University of South 
Australia, Adelaide, Australia; pan doktor 
Christoph Eidenbenz, Kehrsatz; pan dok-
tor Jürg Eitel, Grono; pan doktor  Edmond 
Ermertz, Stäfa; pan Władek Głowacz, 
Zurych; pan doktor Ryszard Grüss, Gien, 

Francja; pan William Grüss, Neuville-sur-
-Saone, Francja; pan doktor Ulrich E. Gut, 
Küsnacht ZH; pani Marianna Herold, Zu-
rych; pan doktor Claude Janiak, Binni-
gen BL; pani Anna Piotrowska, Bibliote-
ka Muzeum Polskiego w Rapperswilu; pan 
doktor Werner Sackmann, Bazylea; pan 
Martin Leonhard, Archiwa Kantonalne, 
Zurych; pani Marlies Betschart, Archiwa 
Miejskie, Winterthur; pan doktor Andres 
 Betschart, Biblioteka Naukowa w  Win-
terthur; pan Jacek Sygnarski, Fundacja 
„ Archivum Helveto-Polonicum”, Fryburg; 
pani Halina Tomkiv, Lwów, Ukraina; pani 
Florence Wicker, Ciba Archiv, Bazylea.

Szczególne podziękowania kierujemy 
do pani Małgorzaty Maeder, Uettligen, 
za przetłumaczenie tekstu na język polski.
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Buserelin aniMedica 0,004 mg/ml
roztwór do wstrzykiwań dla bydła, koni i królików

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej i innych sub-
stancji · Każdy ml roztworu zawiera: Substancja czynna: Octan 
busereliny – 0,0042 mg (odpowiednik busereliny – 0,004 mg).  Kla-
rowny bezbarwny płyn.
Wskazania lecznicze · U bydła: wczesna indukcja cyklu po poro-
dzie, leczenie cyst pęcherzykowych, poprawa współczynnika zacieleń 
na drodze sztucznej inseminacji, również po synchronizacji rui z zasto-
sowaniem analogów PGF2α. Wyniki mogą się jednak różnić w zależno-
ści od warunków hodowlanych. U koni: indukcja owulacji w celu jej 
lepszej synchronizacji z kryciem, poprawa współczynnika zaźrebień. 
U królików: poprawa wskaźnika zapłodnień, indukcja owulacji pod-
czas krycia po porodzie.
Przeciwwskazania · Brak.
Działania niepożądane · Nieznane.  W przypadku zaobserwowa-
nia jakichkolwiek poważnych objawów lub innych objawów nie wy-
mienionych w ulotce, poinformuj o nich swojego lekarza weterynarii.
Docelowe gatunki zwierząt · Bydło, konie i króliki.
Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · Dawka na zwierzę wynosi od 10 μg do 20 μg busereliny u krów, 
20 μg do 40 μg busereliny u klaczy i 0,8 μg busereliny u królików. By-
dło: Zaburzenia płodności pochodzenia jajnikowego, w szczególności 
cysty pęcherzykowe z lub bez objawów nimfomanii – 5 ml produktu 
Buserelin® aniMedica (20 μg busereliny). Wczesna indukcja cyklu po 
porodzie – 5 ml produktu Buserelin® aniMedica (20 μg busereliny). Po-
prawa współczynnika zacieleń na drodze sztucznej inseminacji, także 
po synchronizacji rui analogiem PGF2α. Wyniki mogą się jednak różnić 
w zależności od warunków hodowlanych – 2,5 ml produktu Busere-
lin® aniMedica (10 μg busereliny) Klacze: Indukcja owulacji w celu jej 
lepszej synchronizacji z kryciem – 10 ml produktu Buserelin® aniMe-
dica (40 μg busereliny). (Jeżeli owulacja nie wystąpiła w ciągu 24 go-
dzin po podaniu, iniekcję należy powtórzyć.) Poprawa współczynnika 
zaźrebień – 10 ml produktu Buserelin® aniMedica (40 μg busereliny). 
Króliki: Poprawa wskaźnika zapłodnień – 0,2 ml produktu Busere-
lin® aniMedica (0,8 μg busereliny). Indukcja owulacji podczas krycia po 
porodzie – 0,2 ml produktu Buserelin® aniMedica (0,8 μg busereliny).
Zalecenia dla prawidłowego podania · Buserelin® aniMedica 
0,004 mg/ml roztwór do wstrzykiwań najlepiej podawać domięśnio-
wo. Można również stosować dożylnie lub podskórnie. Produkt powi-
nien zostać podany jednokrotnie.
Okres karencji ·  Bydło, konie, króliki: Tkanki jadalne: zero dni; 
Bydło, konie: Mleko: zero dni.
Szczególne środki ostrożności przy przechowywaniu · Prze-
chowywać w miejscu niedostępnym i niewidocznym dla dzieci. Prze-
chowywać w lodówce (2–8°C). Nie zamrażać. Nie używać po upły-
wie daty ważności podanym na etykiecie. Okres ważności po pierw-
szym otwarciu opakowania bezpośredniego: 28 dni. Po pierwszym 
otwarciu opakowania bezpośredniego określić termin zużycia pro-
duktu na podstawie informacji podanej na ulotce. Termin zużycia na-
leży zapisać na etykiecie.
Specjalne ostrzeżenia · Leczenie z zastosowaniem analogu 
GnRH jest wyłącznie objawowe; terapia ta nie eliminuje przyczyn za-
burzeń płodności. 
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkty 
lecznicze weterynaryjne zwierzętom: Należy unikać kontaktu roz-
tworu do wstrzykiwań z oczami i skórą. W razie przypadkowego dosta-
nia się do oka, należy dokładnie przepłukać oko wodą. Jeżeli dojdzie do 
kontaktu ze skórą, należy natychmiast przemyć narażoną powierzchnię 
wodą i mydłem, ponieważ analogi GnRH mogą być wchłaniane przez 
skórę. Kobiety w ciąży nie powinny podawać preparatu, ponieważ wy-
kazano fetotoksyczne działanie busereliny u zwierząt laboratoryjnych. 
W celu uniknięcia przypadkowego wstrzyknięcia sobie preparatu, w cza-
sie podawania produktu należy zachować ostrożność, poprzez odpo-
wiednie poskromienie zwierząt oraz zabezpieczenie igły nasadką, aż 
do momentu wstrzyknięcia. Kobiety w wieku rozrodczym powinny po-
dawać produkt z zachowaniem ostrożności. Po przypadkowej samo-
iniekcji, należy niezwłocznie zwrócić się o pomoc lekarską oraz przed-
stawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie. 
Stosowanie w ciąży, laktacji lub w okresie nieśności · Pro-
dukt stosuje się w celu poprawy współczynnika ciąż, indukcji owulacji 
etc. i dlatego powinien być zastosowany przed okresem krycia lub in-
seminacji, a nie podczas ciąży. 

Główne niezgodności farmaceutyczne · Ponieważ nie wyko-
nano badań dotyczących zgodności, produktu leczniczego weteryna-
ryjnego nie wolno mieszać z innymi lekami.
Szczególne środki ostrożności przy unieszkodliwianiu niezu-
żytego produktu leczniczego lub materiałów odpadowych ·  
Leków nie należy usuwać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci. O spo-
soby usunięcia bezużytecznych leków zapytaj swojego lekarza wete-
rynarii. Pozwolą one na lepszą ochronę środowiska.
Niewykorzystany produkt leczniczy weterynaryjny lub jego materia-
ły odpadowe należy unieszkodliwić w sposób zgodny z obowiązują-
cymi przepisami.
Opakowanie · 5 fiolek po 10 ml.
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · 1665/06.
Podmiot odpowiedzialny · aniMedica GmbH, Im Südfeld 9, 
48308 Senden– Bösensell, Niemcy.
Przedstawiciel podmiotu odpowiedzialnego · aniMedica Pol-
ska Sp. z o.o., ul. Chwaszczyńska 198 a, 81-571 Gdynia.
Wyłącznie dla zwierząt. Wydawany z przepisu lekarza – Rp.

Genestran 75 mikrogramów/ml
roztwór do wstrzykiwań dla bydła, koni i świń

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej ·  Każdy ml 
zawiera: Substancja czynna: R(+)-kloprostenolu (w postaci R(+)-
-kloprostenolu sodowego) – 75 mikrogramów. Przejrzysty i bez-
barwny roztwór.
Wskazania · Bydło: wywołanie luteolizy pozwalające na wznowie-
nie rui i owulacji u samic w cyklu rozrodczym, kiedy produkt jest poda-
wany w okresie porujowym (faza dioestrus), synchronizacja rui (w cią-
gu 2 to 5 dni) w grupach samic w cyklu rozrodczym leczonych jedno-
cześnie, leczenie rui cichej i chorób macicy powiązanych z czynnym lub 
przetrwałym ciałkiem żółtym (zapalenie śluzówki macicy, ropniak ma-
cicy), leczenie jajnikowych torbieli lutealnych,  wywołanie poronienia 
do 150 dnia ciąży, wydalanie zmumifikowanych płodów, wywołanie 
porodu ( w ciągu ostatnich dwóch tygodni ciąży). 
Konie: wywołanie luteolizy u klaczy, u których stwierdzono obecność 
czynnego ciałka żółtego. 
Świnie: wywołanie lub synchronizacja porodu (na ogół w ciągu 24 do 
36 godzin) od 113 dnia ciąży (pierwszym dniem ciąży jest ostatni dzień 
naturalnej lub sztucznej inseminacji).
Przeciwwskazania · Nie należy stosować w przypadkach znanej 
nadwrażliwości na substancję czynną lub dowolną substancje pomoc-
niczą. Nie stosować u zwierząt ze stanami spastycznymi dróg oddecho-
wych lub chorobami przewodu pokarmowego. Nie stosować u zwierząt 
w ciąży, jeżeli nie ma wskazań do wywołania poronienia lub porodu.
Działania niepożądane · Bydło: Po wywołaniu porodu za po-
mocą preparatu Genestran® może być zaobserwowana zwiększona 
ilość przypadków zatrzymania łożyska. 
Konie: Po wstrzyknięciu preparatu Genestran® tymczasowo może po-
jawić się lekkie pocenie i biegunka. 
Świnie: Nie zanotowano działań niepożądanych.
Docelowe gatunki zwierząt · Bydło, konie i świnie.
Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · Bydło: 2 ml domięśniowo (150 μg). Wywoływanie rui: za-
leca się dokładną obserwację rui dwa dni po podaniu preparatu.  
Synchronizacja rui: preparat należy podać dwukrotnie w odstę-
pie 11-dniowym. Konie: 0,3-0,5 ml domięśniowo (22,5-37,5 μg). 
 Świnie: 0,7-1,0 ml domięśniowo (52,5-75 μg).
Zalecenia dotyczące prawidłowego podania · W celu zmniej-
szenia ryzyka zakażenia beztlenowcami, które mogą być powią-
zane z farmakologicznymi właściwościami prostaglandyn, należy 
zachować ostrożność, aby uniknąć iniekcji przez zanieczyszczone 
obszary skóry. Przed zastosowaniem należy dokładnie zdezynfe-
kować miejsca nakłucia.
Okres karencji · Tkanki jadalne: Bydło, świnie i konie: 1 dzień. 
Mleko: zero dni.
Szczególne środki ostrożności przy przechowywaniu · Nie 
stosować po upływie daty ważności podanej na opakowaniu. Fiol-
kę przechowywać w opakowaniu zewnętrznym w celu ochrony 
przed światłem.
Przechowywać w miejscu niedostępnym i niewidocznym dla dzieci. 
Unikać zanieczyszczenia produktu podczas stosowania. W przy-
padku pojawienia się widocznej wzrostu lub odbarwienia, produkt 

należy wyrzucić. Okres trwałości po pierwszym otwarciu opakowa-
nia bezpośredniego: 28 dni. 
W momencie kiedy opakowanie zostanie otwarte po raz pierwszy, 
znając okres trwałości podany w ulotce należy określić datę do której 
produkt powinien być zużyty. Powinna ona zostać zapisana w spe-
cjalnie do tego przeznaczonym miejscu na etykiecie.
Specjalne ostrzeżenia · Specjalne środki ostrożności doty-
czące stosowania u zwierząt: Świnie: Stosować tylko, gdy zna-
na jest dokładna data inseminacji. Podawać najwcześniej w 113 dniu 
ciąży. Wcześniejsze podanie preparatu Genestran® może wpływać 
niekorzystnie na żywotność oraz wagę prosiąt. 
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produk-
ty lecznicze weterynaryjne zwierzętom: Unikać bezpośred-
niego kontaktu ze skórą i błonami śluzowymi. Prostaglandyny typu 
F2a mogą być wchłonięte przez skórę oraz mogą wywołać skurcz 
oskrzeli lub poronienie. 
Należy zachować ostrożność w celu uniknięcia przypadkowego 
wstrzyknięcia lub kontaktu ze skórą. Kobiety w ciąży, kobiety w wieku 
rozrodczym, astmatycy oraz osoby cierpiące na inne choroby układu 
oddechowego powinny zachować szczególną ostrożność w kontak-
cie z kloprostenolem. W trakcie podawania produktu osoby te po-
winny nosić rękawice ochronne. 
W razie przypadkowego rozlania preparatu na skórę należy ją natych-
miast obficie spłukać wodą i mydłem. 
Po przypadkowej samoiniekcji należy niezwłocznie zwrócić się o po-
moc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub 
opakowanie. 
Stosowanie w czasie laktacji · Produkt można stosować w okre-
sie laktacji. 
Przedawkowanie · Nie ma specyficznego antidotum na R(+)-klo-
prostenol. Nie zanotowano przypadków przedawkowania u bydła i świń. 
Przedawkowanie R(+)-kloprostenolu u koni może prowadzić do przej-
ściowej biegunki, wzmożonego pocenia w okolicy karku i nieznaczne-
go spadku temperatury ciała. 
Niezgodności farmaceutyczne · Ponieważ nie wykonano ba-
dań dotyczących zgodności, produktu leczniczego weterynaryjnego 
nie wolno mieszać z innymi produktami leczniczymi weterynaryjnymi.
Opakowanie · Fiolka 20 ml.
Numer pozwolenia · 1890/09.
Podmiot odpowiedzialny · aniMedica GmbH, Im Südfeld 9, 
D-48308 Senden– Bösensell, Niemcy.
Przedstawiciel podmiotu odpowiedzialnego · aniMedica Pol-
ska Sp. z o.o., ul. Chwaszczyńska 198 a,  81-571 Gdynia.
Wyłącznie dla zwierząt. Wydawany z przepisu lekarza – Rp.

Ingelvac PRRSFLEX EU
liofilizat i rozpuszczalnik do sporządzania 
zawiesiny do wstrzykiwań dla świń

Skład jakościowy i ilościowy · Każda dawka (1 ml) zawie-
ra: Liofilizat: Substancja czynna: Żywy, atenuowany wirus z Ze-
społu Rozrodczo-Oddechowego Świń (PRRSV), szczep 94881 (geno-
typ 1) nie mniej niż: 104,4 TCID

50
-107,0 TCID

50
* [*dawka zakaźna dla 50% 

hodowli tkankowych (TCID50)].
Wskazania lecznicze · Czynne uodparnianie zdrowych świń 
w wieku od 17. dnia życia lub starszych w gospodarstwach, w których 
stwierdzono obecność europejskiego (genotyp 1) wirusa zespołu roz-
rodczo-oddechowego świń (PRRSV) w celu zmniejszenia miana wi-
rusa we krwi u seropozytywnych zwierząt w warunkach polowych. 
W badaniach obejmujących doświadczalne narażenie na zakażenie tyl-
ko u zwierząt seronegatywnych wykazano, że szczepienie zmniejszało 
zmiany w płucach, miano wirusa we krwi i tkankach płuc, a także ujem-
ny wpływ zakażenia na dobowy przyrost masy ciała. Wykazano ponadto 
znaczne zmniejszenie objawów klinicznych ze strony układu oddecho-
wego u prosiąt narażonych na zakażenie na początku okresu odporności. 
Czas do powstania odporności: 3 tygodnie. Okres odporności: 26 tygodni. 
Przeciwwskazania · Nie stosować w przypadku nadwrażliwo-
ści na substancję czynną lub na dowolną substancję pomocniczą. Nie 
stosować u zwierząt zarodowych. Nie stosować w stadach, w których 
nie stwierdzono obecności wirusa PRRS za pomocą miarodajnych me-
tod diagnostycznych.
Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania · Szczepić 
wyłącznie zdrowe zwierzęta bez objawów klinicznych. Szczep wirusa 
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może przenosić się na zwierzęta nieszczepione w wyniku kontaktu ze 
zwierzętami szczepionymi przez okres do 3 tygodni po szczepieniu. 
Zaszczepione zwierzęta mogą wydalać szczep szczepionkowy z kałem, 
a w niektórych przypadkach z wydzielinami z jamy ustnej. 
Należy zachować ostrożność, aby zapobiec przenoszeniu się wirusa ze 
zwierząt szczepionych na zwierzęta nieszczepione, które powinny za-
chować status ujemny w odniesieniu do wirusa PRRS. Aby zapewnić 
optymalny poziom opanowania wirusa PRRS, należy zaszczepić wszyst-
kie zwierzęta w stadzie. W stadach macior zaleca się stosowanie szcze-
pionki zatwierdzonej do szczepienia macior.
Działania niepożądane (częstotliwość i stopień nasilenia) · Po 
szczepieniu bardzo często obserwuje się niewielkie przejściowe pod-
wyższenie (nie większe niż o 1,5°C) temperatury ciała. Temperatura 
powraca do normy bez dodatkowego leczenia po upływie 1 do 3 dni 
od zanotowania największego wzrostu temperatury. 
Odczyny w miejscu wstrzyknięcia występują niezbyt często. Moż-
na zaobserwować przejściowy minimalny obrzęk lub zaczerwienie-
nie skóry. Reakcje te ustępują samoistnie bez dodatkowego leczenia. 
Częstotliwość występowania działań niepożądanych przedstawia się 
zgodnie z regułą: bardzo często (więcej niż 1 na 10 zwierząt wykazu-
jących  działanie(a) niepożądane w jednym cyklu leczenia); często (wię-
cej niż 1, ale mniej niż 10 na 100 zwierząt); niezbyt często (więcej niż 
1, ale mniej niż 10 na 1000 zwierząt); rzadko (więcej niż 1, ale mniej 
niż 10 na 10 000 zwierząt); bardzo rzadko (mniej niż 1 na 10 000 zwie-
rząt, włączając pojedyncze raporty).
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego · Boehringer In-
gelheim Vetmedica GmbH 55216 Ingelheim/Rhein Niemcy 
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · 2485/15, 
Prezes Urzędu Rejestracji Produktów Lecznich, Wyrobów Medycz-
nych i Produktów Biobójczych.
Okres karencji · Zero dni.

ReproCyc PRRS EU
liofilizat i rozpuszczalnik do sporządzania 
zawiesiny do wstrzykiwań dla świń

Skład jakościowy i ilościowy · Każda dawka (2 ml) zawie-
ra: Liofilizat: Substancja czynna: Żywy, atenuowany wirus Ze-
społu Rozrodczo-Oddechowego Świń (PRRSV), szczep 94881 (geno-
typ 1) nie mniej niż: 103,9 TCID

50
-107,0TCID

50
* [*dawka zakaźna dla 50% 

hodowli tkankowych (TCID50)]. Karbomer: 2,0 mg.
Wskazania lecznicze · Aktywna immunizacja samic hodowlanych 
pochodzących z gospodarstw, w których stwierdzono zakażenie euro-
pejskim (genotyp 1) wirusem zespołu rozrodczo-oddechowego, w celu 
zmniejszenia czasu trwania wiremii, odsetka loszek/macior z wiremią 
oraz miana wirusa we krwi po narażeniu na wirus PRRSV, jak wykaza-
no w warunkach doświadczalnych. Czas do pojawienia sięodporności: 
5 tygodni. Czas utrzymywania się odporności: 17 tygodni. 
Szczepienie samic hodowlanych zgodnie z zalecanym schematem szcze-
pień opisanym w punkcie „Dawkowanie i droga podania” zmniejsza wy-
stępowanie zaburzeń rozrodu związanych z zakażeniem PRRSV.  W ba-
daniach obejmujących doświadczalne narażenie na zakażenie wyka-
zano ponadto, że szczepienie zmniejszało przezłożyskową transmisję 
wirusa po ekspozycji. U prosiąt pochodzących od szczepionych macior 
wykazano ponadto zmniejszenie negatywnego wpływu zakażenia wi-
rusem PRRS (tj. zmniejszenie śmiertelności i objawów klinicznych oraz 
przyrost masy ciała) w ciągu pierwszych 20 dni życia.
Przeciwwskazania · Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na 
substancję czynną lub na dowolną substancję pomocniczą. Nie stosować 
u knurów dostarczających nasienia w stadach, w których nie występo-
wały zakażenia wirusem PRRS, ponieważ wirus ten może być wydalany 
z nasieniem. Nie stosować w stadach, w których nie stwierdzono obec-
ności wirusa PRRS za pomocą miarodajnych metod diagnostycznych. 
Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania · Szcze-
pić wyłącznie zwierzęta zdrowe, bez objawów klinicznych. Szczep 
szczepionkowy wirusa może przenosić się na zwierzęta niezaszcze-
pione przy kontakcie przez okres do 5 tygodni, jednak nie ma to żad-
nych konsekwencji klinicznych. Zaszczepione zwierzęta mogą wyda-
lać szczep szczepionkowy z kałem. Nie badano możliwości wydalania 
szczepu szczepionkowego z moczem szczepionych zwierząt. Szczep 
szczepionkowy wirusa wykrywano u nowo narodzonych prosiąt (we 
krwi i tkance płucnej) przy szczepieniu loszek nieposiadających odpor-
ności podczas ostatniego trymestru ciąży, jednak nie miało to żadnych 
konsekwencji klinicznych. Należy zachować ostrożność, aby uniknąć 

przeniesienia wirusa szczepionkowego od zwierząt zaszczepionych 
do zwierząt niezaszczepionych, które powinny być zachować ujemny 
status w stosunku do wirusa PRRS. Zaleca się szczepienie wszystkich 
samic hodowlanych w stadzie. Nowo wprowadzone do stada samice 
nieposiadające odporności w kierunku wirusa PRRS (np. nowe samice 
ze stad z ujemnym statusem w kierunku wirusa PRRS) powinny zo-
stać zaszczepione przed ciążą. Aby zapewnić optymalny poziom opa-
nowania wirusa PRRS, należy zaszczepić wszystkie zwierzęta w stadzie.
Działania niepożądane (częstotliwość i stopień nasile-
nia) · Przejściowe podwyższenie temperatury ciała (do 2°C powy-
żej zakresu fizjologicznego) występuje zwykle w okresie do 5 dni po 
szczepieniu. Temperatura powraca do normalnych wartości bez dodat-
kowego leczenia po upływie 1 do 4 dni od zanotowania największego 
wzrostu temperatury. Po szczepieniu często może wystąpić zmniejszo-
ny apetyt. W dniu szczepienia niezbyt często obserwowano pokłada-
nie się zwierząt oraz przyspieszony oddech. Objawy te zwykle ustę-
pują samoistnie bez dodatkowego leczenia. W miejscu podania często 
obserwowano minimalny obrzęk lub zaczerwienienie skóry. Reakcje te 
(do 8 cm, ale zazwyczaj <2 cm) mają charakter przejściowy i ustępu-
ją po upływie krótkiego czasu (maksymalnie po 5 dniach, ale zazwy-
czaj poniżej 2 dni) bez leczenia. Częstotliwość występowania działań 
niepożądanych przedstawia się zgodnie z regułą: bardzo często (wię-
cej niż 1 na 10 zwierząt wykazujących  działanie(a) niepożądane w jed-
nym cyklu leczenia); często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 100 zwie-
rząt); niezbyt często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 1000 zwierząt); 
rzadko (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 10 000 zwierząt); bardzo rzad-
ko (mniej niż 1 na 10 000 zwierząt, włączając pojedyncze raporty).
Nazwa i adres pomiotu odpowiedzialnego · Boehringer Ingel-
heim Vetmedica GmbH 55216 Ingelheim/Rhein Niemcy. 
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · 2484/15, 
Prezes Urzędu Rejestracji Produktów Lecznich, Wyrobów Medycz-
nych i Produktów Biobójczych.
Okres karencji · Zero dni.

Amphen® 200 mg/g
granulat do sporządzania roztworu do picia 
dla świń  
Florfenikol

Zawartość substancji czynnej i innych substancji · 1 gram za-
wiera – Substancja czynna: Florfenikol 200 mg. Substancje po-
mocnicze: Butylohydroksytoluen (E321) 1 mg.
Biały do kremowego woskowaty granulat.
Wskazania lecznicze · Do leczenia chorób układu oddechowego 
świń wywołanych przez Pasteurella multocida wrażliwe na florfenikol.
Przeciwwskazania · Nie stosować u knurów przeznaczonych do 
celów hodowlanych.
Nie stosować w przypadkach wcześniejszych reakcji alergicznych na 
florfenikol lub dowolną substancję pomocniczą.
Nie stosować u prosiąt poniżej 6 tygodnia życia.
Działania niepożądane · Powszechnie obserwowanym u leczo-
nych zwierząt działaniem niepożądanym jest biegunka (do 30% zwie-
rząt) i stan zapalny okolicy okołoodbytowej (do 5% zwierząt), Dzia-
łania te są przejściowe i ustępują w większości przypadków w ciągu 
5 dni. Sporadycznie zgłaszano przypadki wypadnięcia odbytu. Pod-
czas leczenia możliwe jest niewielkie zmniejszenie spożycia paszy.
W przypadku zaobserwowania jakichkolwiek poważnych objawów lub 
innych objawów nie wymienionych w ulotce informacyjnej, poinfor-
muj o nich lekarza weterynarii.
Docelowe gatunki zwierząt · Świnie
Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · 10 mg florfenikolu/kg masy ciała w wodzie do picia przez 
5 kolejnych dni.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Dzienną ilość produktu, 
którą należy wymieszać z wodą do picia, można obliczyć na podsta-
wie Całkowitej Masy Ciała (TBW- Total Body Weight) leczonego stada 
zwierząt, zgodnie z następującym wzorem:

ilość produktu (w gramach) 
na dzień [ilość przeznaczona do 

zmieszania z wodą po oszacowaniu 
 całkowitego spożycia wody  

w stadzie w ciągu 24 godzin] 

=

całkowita masa ciała 
stada (TBW) w kg

20

Przykłady ilości wody zawierającej produkt w poniższej tabeli zostały 
obliczone przy zastosowaniu wzoru i przy założeniu, że świnie wypi-
jają wodę w ilości 8% lub 10% ich masy ciała.

TBW 
stada 
(kg)

Produkt 
(g)

Szacun-
kowe  

dzienne 
spożycie 
wody (l)

Produkt 
gramy na 
10 litrów 

wody

Świnie wypi-
jające wodę 
w ilości 8% ich 
masy ciała

500 25 40

6,25 g/10 l1000 50 80

5000 250 400

Świnie wypi-
jające wodę 
w ilości 10% 
ich masy ciała

500 25 50

5 g/10 l1000 50 100

5000 250 500

W celu zapewnienia prawidłowego dawkowania i by zapobiec poda-
nia zbyt małej dawki, należy tak dokładnie jak to tylko możliwe obli-
czyć masę ciała stada i monitorować ilość wypijanej wody. Ilość pro-
duktu powinna być odważona za pomocą odpowiednio skalibrowanej 
wagi. Pobieranie wody zależy od kilku czynników, włączając wiek, stan 
kliniczny zwierząt, warunki otoczenia takie jak temperatura i wilgot-
ność. Dzienne spożycie wody można nie doszacować (np. obniżyć do 
6% masy ciała) w celu zapewnienia całkowitego wypicia wody zawie-
rającej produkt podczas dnia (zwierzęta mogą mieć dostęp do świeżej 
wody po spożyciu całej wody z produktem). Jeżeli nie ma możliwości 
podania wody zawierającej produkt w wystarczającej ilości, zwierzę-
ta powinny być leczone parenteralnie. Maksymalna rozpuszczalność 
produktu wynosi 5 g/l. Woda zawierająca produkt powinna być wy-
mieniana co 24 godziny.
Sporządzanie roztwóru w zbiorniku: Do leczenia świń wypijają-
cych wodę w ilości 10% ich masy ciała, produktem w dawce 10 mg/
kg: należy dodać do zbiornika 5 gramów produktu na każde 10 litrów 
wody do picia i dokładnie wymieszać do całkowitego rozpuszczenia.
Dla świń wypijających wodę w ilości 8% ich masy ciała dawka produk-
tu 10 mg/kg jest zapewniona przez dodanie do zbiornika 6,25 g pro-
duktu na każde 10 litrów wody do picia i dokładne jego wymieszanie 
do całkowitego rozpuszczenia.
Sporządzanie roztworu w dozowniku: Odpowiednie ustawienie 
dozownika do podawania florfenikolu w wodzie do picia wynosi 20%
Do leczenia stada świń o łącznej masie ciała 5 000 kg, wypijających 10% 
ich masy ciała aby zapewnić dawkę produktu 10 mg/kg:
1)  Napełnić dozownik 100 litrami wody do picia (temperatura nie 

może być poniżej 10°C).
2)  Dodać do dozownika 250 g produktu
3)  Dokładnie wymieszać do całkowitego rozpuszczenia
4)  Ustawić dozownik na 20%
5)  Włączyć dozownik
Maksymalna rozpuszczalność produktu wynosi 5 g/l w temperatu-
rze 20°C i 2,0 g/l w temperaturze 5°C. Każdy roztwór przygotowywa-
ny dla stada świń nie może zawierać więcej niż 2,5 g/l produktu. Roz-
puszczenie produktu może zająć do 30 minut, a przed podaniem należy 
się upewnić czy produkt całkowicie się rozpuścił. W celu zapewnienia 
szybkiego rozpuszczenia, roztwór powinien być przygotowany zgodnie 
z powyższym przykładem. W innym przypadku, należy upewnić się, że 
produkt jest całkowicie rozpuszczony przed podaniem go zwierzętom.
Stosowanie produktu powinno być oparte o wyniki badań wrażliwości 
i uwzględniać urzędowe, miejscowe wytyczne polityki antybiotykowej.
Okres karencji · Tkanki jadalne: 20 dni.
Specjalne środki ostrożności podczas przechowywania · Prze-
chowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym dla dzieci. Brak 
specjalnych środków ostrożności dotyczących przechowywania. Okres 
ważności po pierwszym otwarciu opakowania: 3 miesiące. Okres waż-
ności po rozpuszczeniu w wodzie: 24 godziny. Nie używać po upływie 
daty ważności podanej na etykiecie po EXP.
Specjalne ostrzeżenia · Specjalne środki ostrożności doty-
czące stosowania u zwierząt
Produkt leczniczy weterynaryjny powinien być stosowany w opar-
ciu o wyniki badań wrażliwości. Podczas stosowania produktu należy 
uwzględnić urzędowe, ogólnokrajowe lub miejscowe wytyczne po-
lityki antybiotykowej. Niewłaściwe stosowanie produktu lecznicze-
go weterynaryjnego może zwiększać częstość występowania bak-
terii opornych na florfenikol. Leczenie nie powinno przekraczać 5 dni.
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Bezpieczeństwo produktu leczniczego weterynaryjnego stosowane-
go w czasie ciąży i laktacji nie zostało określone. Dlatego nie zaleca się 
stosowania produktu podczas ciąży i laktacji.
Nie wykonano badań zgodności, dlatego produktu leczniczego we-
terynaryjnego nie wolno mieszać z innymi produktami leczniczy-
mi weterynaryjnymi.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produk-
ty lecznicze weterynaryjne zwierzętom: Unikać kontaktu pro-
duktu ze skórą i oczami. Nie jeść, nie pić i nie palić podczas stosowa-
nia produktu leczniczego weterynaryjnego lub mieszania go z wodą.
Nie stosować w przypadku potwierdzonej wrażliwości na glikole po-
lietylenowe. Po przypadkowej rozlaniu na skórę należy spłukać wodą.
Specjalne środki ostrożności przy usuwaniu niezużytego pro-
duktu leczniczego lub pochodzących z niego odpadów · Nie-
wykorzystany produkt leczniczy weterynaryjny lub jego odpady należy 
usunąć w sposób zgodny z obowiązującymi przepisami.
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu ulot-
ki · 06/2015
Inne informacje · Produkt jest dostępny w 0,5 kg, 1 kg lub 5 kg 
workach. Niektóre wielkości opakowań mogą nie być dostępne w ob-
rocie. W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produk-
tu leczniczego weterynaryjnego, należy kontaktować się z podmio-
tem odpowiedzialnym
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego oraz wytwórcy 
odpowiedzialnego za zwolnienie serii · Podmiot odpowie-
dzialny: Huvepharma NV, Uitbreidingstraat 80, 2600  Antwerp, Belgium
Wytwórca odpowiedzialny za zwolnienie serii: Laboratoria 
Smeets NV, Neerlandweg 24, 2610 Wilrijik, Belgia

Fiprex® S, 75 mg/1 ml
roztwór do nakrapiania dla psów

Fiprex® M, 150 mg/2 ml
roztwór do nakrapiania dla psów

Fiprex® L, 300 mg/4 ml
roztwór do nakrapiania dla psów

Fiprex® XL, 412,5 mg/5,5 ml
roztwór do nakrapiania dla psów

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej · Fiprex® S 
– Fipronil 75 mg/1 ml; Fiprex® M – Fipronil 150 mg/2 ml; Fiprex® L – 
 Fipronil 300 mg/4 ml; Fiprex® XL – Fipronil 412,5 mg/5,5 ml
Wskazania lecznicze · Zwalczanie inwazji pcheł (Ctenocephalides 
spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linognatus spp.) u psów.
Działanie zabezpieczające przed ponowną inwazją pcheł utrzymu-
je się przez okres 8 tygodni, a przed ponowną inwazją kleszczy przez 
okres 4 tygodni.
Fiprex można stosować jako leczenie wspomagające alergicznego 
pchlego zapalenia skóry (APZS).
Przeciwwskazania · Nie stosować u szczeniąt poniżej 8 tygodnia 
życia i/lub ważących mniej niż 2 kg. Nie stosować w przypadku nad-
wrażliwości na związki fenylopirazolowe. Nie stosować u zwierząt cho-
rych lub w okresie rekonwalescencji.
Nie stosować u królików.
Działania niepożądane · W przypadku polizania przez zwierzę 
miejsca zastosowania preparatu może wystąpić ślinotok, wymioty 
oraz inne objawy ze strony układu nerwowego (nadwrażliwość, oso-
wiałość). Działania niepożądane ustępują zwykle po 24 godzinach.
W miejscu podania może wystąpić tymczasowe odbarwienie futra, miej-
scowe wyłysienie, zaczerwienienie, świąd lub przetłuszczony wygląd.
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego produktu lub 
zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojących objawów niewymienio-
nych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek kontak-
tu z lekiem) należy powiadomić właściwego lekarza weterynarii, pod-
miot odpowiedzialny lub Urząd Rejestracji Produktów Leczniczych, Wy-
robów Medycznych i Produktów Biobójczych. Formularz zgłoszeniowy 
należy pobrać ze strony internetowej http://www.urlp.gov.pl (Wydział 
Produktów Leczniczych Weterynaryjnych).
Docelowe gatunki zwierząt · Pies.
Dawkowanie i droga podania · Preparat podawać zewnętrz-
nie, bezpośrednio na skórę.

1 tubka 1 ml (S) zawierająca 75 mg fipronilu – na psa o masie do 
10 kg; 1 tubka 2 ml (M) zawierająca 150 mg fipronilu – na psa o ma-
sie od 10 kg do 20 kg; 1 tubka 4 ml (L) zawierająca 300 mg fipronilu – 
na psa o masie od 20 kg do 40 kg; 2 tubki 4 ml (L) na psa o masie po-
wyżej 55 kg; 1 tubka 5,5 ml (XL) zawierająca 412,5 mg fipronilu – na 
psa o masie od 40 kg do 55 kg
Zalecenia dla prawidłowego podania · Sposób podania: Nie 
kąpać zwierząt 2 dni przed oraz 2 dni po podaniu preparatu.
Otworzyć tubkę przez przekręcenie i oderwanie końcówki. Rozchylić 
sierść między łopatkami i wycisnąć całą zawartość tubki – bezpośred-
nio na skórę – wzdłuż linii kręgosłupa aż do nasady ogona.
W celu uzyskania optymalnego efektu działania produkt należy poda-
wać z zachowaniem minimum 4-tygodniowych odstępów pomiędzy 
kolejnymi aplikacjami. Należy zawsze mieć na uwadze aktualny sto-
pień nasilenia inwazji pcheł i kleszczy na danym terenie. Preparat nie 
zabezpiecza przed przyczepieniem się kleszcza do skóry zwierzęcia. 
Po zabiciu kleszcze zazwyczaj spadają z sierści psa, natomiast te, któ-
re pozostaną, mogą być usunięte przez delikatne strzepnięcie. W nie-
korzystnych warunkach po zastosowaniu preparatu mogą pozostawać 
na zwierzęciu pojedyncze ektopasożyty, w związku z tym nie można 
całkowicie wykluczyć możliwości przenoszenia chorób zakaźnych.
Pchły występują również w miejscach, w których przebywają zwie-
rzęta (legowiska, dywany). Miejsca te również powinny być podda-
ne działaniu odpowiednich preparatów przeciwpasożytniczych i re-
gularnie odkurzane.
Okres karencji · Nie dotyczy.
Specjalne środki ostrożności przy przechowywaniu i trans-
porcie · Przechowywać w miejscu niedostępnym i niewidocz-
nym dla dzieci.
Przechowywać w temperaturze poniżej 25oC. Nie zamrażać. Nie prze-
chowywać w lodówce.
Nie używać po upływie terminu ważności podanego na etykiecie.
Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności · Zapobiegać liza-
niu sierści przez zwierzęta kilka godzin po zabiegu. Nie stosować na 
uszkodzoną skórę psa. Wszystkie koty i psy przebywające w gospo-
darstwie domowym powinny również podlegać leczeniu. Zwierzęta 
o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik preparatu 
nie powinny być poddawane zabiegowi. Zaleca się podawać preparat 
w gumowych rękawiczkach ochronnych. Podczas zabiegu nie pić, nie 
jeść i nie palić. Unikać kontaktu preparatu ze skórą. Po zabiegu dokład-
nie umyć ręce. Nie dotykać zwierzęcia aż do całkowitego wyschnięcia 
preparatu. W przypadku kontaktu preparatu ze śluzówką oka należy 
przemyć zanieczyszczone miejsce dużą ilością wody. Osoby o stwier-
dzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik preparatu powinny 
zachować szczególną ostrożność przy jego aplikacji.  W badaniach pro-
wadzonych na zwierzętach laboratoryjnych nie zaobserwowano nega-
tywnego wpływu na reprodukcję ani negatywnego działania terato-
gennego. Nie należy stosować u ciężarnych i karmiących suk ze wzglę-
du na brak danych bezpieczeństwa.
Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych może wzrosnąć przy 
przedawkowaniu preparatu.
W wyniku przedawkowania może dojść do wystąpienia niekontrolo-
wanych skurczy mięśni i drgawek. W niektórych przypadkach obser-
wowano pobudzenie lub senność oraz nadwrażliwość na hałas i świa-
tło. Stwierdzano także przejściowe zawroty głowy, nadmierne ślinie-
nie się oraz nudności i wymioty.
W miejscu podania produktu może dojść do przejściowego zaczerwie-
nienia lub podrażnienia skóry. Wszystkie te objawy ustępują  zwykle 
po upływie 24 godzin. W celu zmniejszenia ich intensywności można 
zastosować leczenie objawowe.
Zastosowanie się do zaleceń producenta ogranicza do minimum poja-
wienie się działań ubocznych.
Szczególne środki ostrożności dotyczące unieszkodliwiania 
niezużytego produktu leczniczego weterynaryjnego lub od-
padów pochodzących z tego produktu · Leków nie należy usu-
wać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci.
O sposoby usunięcia bezużytecznych leków zapytaj lekarza weteryna-
rii. Pozwolą one na lepszą ochronę środowiska.
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu ulot-
ki · 17.02.2010
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · Pozwolenie 
Ministra Zdrowia na dopuszczenie do obrotu nr: 1965/10(S), 1966/10 
(M), 1967/10 (L), 1968/10 (XL)
Inne informacje · W celu uzyskania informacji na temat niniej-
szego produktu leczniczego weterynaryjnego należy kontaktować się 
z podmiotem odpowiedzialnym.
Wydawany bez przepisu lekarza – OTC.
Do podawania przez właściciela lub opiekuna zwierzęcia.

Dostępne opakowania · Tuba o pojemności 1 ml, 2 ml, 4 ml, 
5,5 ml, wykonana z LDPE/HDPE, z kaniulą HDPE, pakowane po 1, 3 lub 
12 sztuk w pudełko tekturowe.
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego · Przedsiębiorstwo 
Wielobranżowe „VET – AGRO” Sp. z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616 Lu-
blin, tel. +48 81 445 23 00.

Fiprex® Spray 0,5 g/100 ml
roztwór na skórę dla psów i kotów

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej · Fipro-
nil 0, 5 g/100 ml
Wskazania lecznicze · Zwalczanie inwazji pcheł (Ctenocephalides 
spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linognatus spp.) u psów i kotów.
Działanie zabezpieczające przed ponowną inwazją pcheł utrzymu-
je się przez okres 8 tygodni, a przed ponowną inwazją kleszczy przez 
okres 4 tygodni.
Fiprex można stosować jako leczenie wspomagające alergicznego 
pchlego zapalenia skóry (APZS).
Przeciwwskazania · Nie stosować u szczeniąt i kociąt poniżej 8 ty-
godnia życia i/lub ważących mniej niż 2 kg. Nie stosować w przypadku 
nadwrażliwości na związki fenylopirazolowe. Nie stosować u zwierząt 
chorych lub w okresie rekonwalescencji. 
Nie stosować u królików.
Działania niepożądane · W przypadku polizania przez zwierzę 
miejsca zastosowania preparatu może wystąpić ślinotok, wymioty 
oraz inne objawy ze strony układu nerwowego (nadwrażliwość, oso-
wiałość). Działania niepożądane ustępują zwykle po 24 godzinach.
W miejscu podania może wystąpić tymczasowe odbarwienie fu-
tra, miejscowe wyłysienie, zaczerwienienie, świąd lub przetłusz-
czony wygląd.
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego produktu lub 
zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojących objawów niewymie-
nionych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek kon-
taktu z lekiem) należy powiadomić właściwego lekarza weterynarii, 
podmiot odpowiedzialny lub Urząd Rejestracji Produktów Leczniczych, 
Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. Formularz zgłosze-
niowy należy pobrać ze strony internetowej http://www.urlp.gov.pl 
(Wydział Produktów Leczniczych Weterynaryjnych).
Dawkowanie i droga podania · Preparat podawać zewnętrz-
nie, bezpośrednio na skórę. Nie kąpać zwierząt 2 dni przed i 2 dni po 
zastosowaniu produktu.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Butelka 100 ml: Pre-
parat stosuje się zewnętrznie na skórę w dawce: od 1,5 do 3,0 ml na 
1 kg m.c. – tj. 7,5–15 mg fipronilu/kg m.c,, co odpowiada 3–6 na-
ciśnięcią pompki dozownika butelki na 1 kg m.c. Zdjąć osłonkę spry-
skiwacza. Preparat rozpylać równomiernie z odległości około 20 cm, 
odgarniając sierść, bezpośrednio na całą powierzchnię skóry zwie-
rzęcia. Unikać przedostania się preparatu do oczu i nosa (w tym celu 
na okolice głowy u zwierząt nerwowych lub szczeniąt można nanieść 
produkt za pomocą zwilżonej gąbki). Po zabiegu ponownie zabezpie-
czyć spryskiwacz osłonką.
Butelka 250 ml: Preparat stosuje się zewnętrznie na skórę w daw-
ce: od 1,5 do 3,0 ml na 1 kg m.c. – tj. 7,5–15 mg fipronilu/kg m.c., co 
odpowiada 1–2 naciśnięcią pompki dozownika butelki na 1 kg m.c. 
Przekręcić nakrętkę rozpylacza do pozycji ON. Preparat rozpylać rów-
nomiernie z odległości około 20 cm, odgarniając sierść, bezpośrednio 
na całą powierzchnię skóry zwierzęcia. Unikać przedostania się pre-
paratu do oczu i nosa (w tym celu na okolice głowy u zwierząt ner-
wowych lub szczeniąt można nanieść produkt za pomocą zwilżonej 
gąbki). Po zabiegu ustawić zakrętkę w pozycji OFF.
W celu uzyskania optymalnego efektu działania produkt należy po-
dawać z zachowaniem minimum 4-tygodniowych odstępów pomię-
dzy kolejnymi aplikacjami. Należy zawsze mieć na uwadze aktualny 
stopień nasilenia inwazji pcheł i kleszczy na danym terenie. Preparat 
nie zabezpiecza przed przyczepieniem się kleszcza do skóry zwierzę-
cia. Po zabiciu kleszcze zazwyczaj spadają z kota lub psa, natomiast 
te, które pozostaną, mogą być usunięte przez delikatne strzepnięcie. 
W niekorzystnych warunkach po zastosowaniu preparatu mogą po-
zostawać na zwierzęciu pojedyncze ektopasożyty, w związku z tym 
nie można całkowicie wykluczyć możliwości przenoszenia chorób za-
kaźnych. Pchły występują również w miejscach, w których przebywają 
zwierzęta (legowiska, dywany). Miejsca te także powinny być poddane 
działaniu preparatów przeciwpasożytniczych i regularnie odkurzane. 
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Wszystkie koty i psy przebywające w gospodarstwie domowym po-
winny również podlegać leczeniu.
Specjalne środki ostrożności przy przechowywaniu i trans-
porcie · Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Nie zamra-
żać. Nie przechowywać w lodówce.
Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności · Zapobiegać liza-
niu sierści przez zwierzęta kilka godzin po zabiegu. Nie stosować na 
uszkodzoną skórę psa lub kota. Zwierzęta o stwierdzonej nadwraż-
liwości na którykolwiek składnik preparatu nie powinny być pod-
dawane zabiegowi.
Zaleca się podawać preparat w gumowych rękawiczkach ochronnych. 
Podczas zabiegu nie pić, nie jeść i nie palić. Unikać kontaktu prepa-
ratu ze skórą. Po zabiegu dokładnie umyć ręce. Nie dotykać zwierzę-
cia aż do całkowitego wyschnięcia preparatu. W przypadku kontaktu 
preparatu ze śluzówką oka należy przemyć zanieczyszczone miejsce 
dużą ilością wody. Osoby o stwierdzonej nadwrażliwości na który-
kolwiek składnik preparatu powinny zachować szczególną ostroż-
ność przy jego aplikacji. W badaniach prowadzonych na zwierzętach 
laboratoryjnych nie zaobserwowano negatywnego wpływu na repro-
dukcję ani negatywnego działania teratogennego. Nie należy stosować 
u ciężarnych i karmiących suk lub kotek ze względu na brak danych 
bezpieczeństwa. Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych może 
wzrosnąć przy przedawkowaniu preparatu. W wyniku przedawko-
wania może dojść do wystąpienia niekontrolowanych skurczy mię-
śni i drgawek. W niektórych przypadkach obserwowano pobudzenie 
lub senność oraz nadwrażliwość na hałas i światło. Stwierdzano tak-
że przejściowe zawroty głowy, nadmierne ślinienie się oraz nudności 
i wymioty. W miejscu podania produktu może dojść do przejściowego 
zaczerwienienia lub podrażnienia skóry. Wszystkie te objawy ustępują 
zwykle po upływie 24 godzin. W celu zmniejszenia ich intensywności 
można zastosować leczenie objawowe. Zastosowanie się do zaleceń 
producenta ogranicza do minimum pojawienie się działań ubocznych.
Szczególne środki ostrożności dotyczące unieszkodliwiania 
niezużytego produktu leczniczego weterynaryjnego lub od-
padów pochodzących z tego produktu · Niewykorzystany pro-
dukt leczniczy weterynaryjny lub jego odpady należy unieszkodliwić 
w sposób zgodny z obowiązującymi przepisami. Fipronil działa toksycz-
nie na organizmy wodnie i pszczoły, może powodować długo utrzy-
mujące się zmiany w środowisku – należy unikać zanieczyszczenia sa-
dzawek, dróg wodnych, kanałów melioracyjnych itp.
Przechowywać w miejscu niedostępnym i niewidocznym 
dla dzieci.
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu ulot-
ki · 17.02.2010
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · Pozwolenie 
Ministra Zdrowia na dopuszczenie do obrotu nr: 1963/10
Inne informacje · W celu uzyskania informacji na temat niniej-
szego produktu leczniczego weterynaryjnego należy kontaktować się 
z podmiotem odpowiedzialnym.
Wydawany bez przepisu lekarza – OTC
Do podawania przez właściciela lub opiekuna zwierzęcia.
Rodzaj i wielkość opakowania · Butelka HDPE po 100 ml roz-
tworu z pompką rozpylającą po 0,5 ml. Butelka HDPE po 250 ml roz-
tworu z pompką rozpylającą po 1,5 ml.
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego · Przedsiębior-
stwo Wielobranżowe VET – AGRO Sp. z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616 Lu-
blin, tel. +48 81 445 23 00.

Fiprex® KOT; 52, 5 mg/0,7 ml
roztwór do nakrapiania dla kotów

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej · Fipro-
nil 52,5 mg / 0,7 ml
Wskazania lecznicze · Zwalczanie inwazji pcheł (Ctenocepha-
lides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linognatus spp.) u kotów.
Działanie zabezpieczające przed ponowną inwazją pcheł utrzymu-
je się przez okres 8 tygodni, a przed ponowną inwazją kleszczy przez 
okres 4 tygodni.
Fiprex można stosować jako leczenie wspomagające alergicznego 
pchlego zapalenia skóry (APZS).
Przeciwwskazania · Nie stosować u kociąt poniżej 8 tygodnia ży-
cia i/lub ważących mniej niż 1 kg. Nie stosować w przypadku nadwraż-
liwości na związki fenylopirazolowe. Nie stosować u zwierząt chorych 
lub w okresie rekonwalescencji. Nie stosować u królików.

Działania niepożądane · W przypadku polizania przez zwierzę 
miejsca zastosowania preparatu może wystąpić ślinotok, wymioty oraz 
inne objawy ze strony układu nerwowego (nadwrażliwość, osowia-
łość). Działania niepożądane ustępują zwykle po 24 godzinach.W miej-
scu podania może wystąpić tymczasowe odbarwienie futra, miejsco-
we wyłysienie, zaczerwienienie, świąd lub przetłuszczony wygląd.
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego produktu lub 
zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojących objawów niewymienio-
nych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek kon-
taktu z lekiem) należy powiadomić właściwego lekarza weterynarii, 
podmiot odpowiedzialny lub Urząd Rejestracji Produktów Leczniczych, 
Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. Formularz zgłosze-
niowy należy pobrać ze strony internetowej http://www.urlp.gov.pl 
(Wydział Produktów Leczniczych Weterynaryjnych).
Docelowe gatunki zwierząt · Kot.
Dawkowanie i droga podania · Preparat podawać zewnętrz-
nie, bezpośrednio na skórę.
1 tubka 0,7 ml (KOT) zawierająca 52,5 mg fipronilu – na kota.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Sposób podania: Nie 
kąpać zwierząt 2 dni przed oraz 2 dni po podaniu preparatu. Otwo-
rzyć tubkę przez przekręcenie i oderwanie końcówki. Rozchylić sierść 
między łopatkami i wycisnąć całą zawartość tubki. W celu uzyska-
nia optymalnego efektu działania produkt należy podawać z zacho-
waniem minimum 4-tygodniowych odstępów pomiędzy kolejnymi 
aplikacjami. Należy zawsze mieć na uwadze aktualny stopień nasile-
nia inwazji pcheł i kleszczy na danym terenie. Preparat nie zabezpie-
cza przed przyczepieniem się kleszcza do skóry zwierzęcia. Po zabiciu 
kleszcze zazwyczaj spadają z futra kota, natomiast te, które pozosta-
ną, mogą być usunięte przez delikatne strzepnięcie. W niekorzystnych 
warunkach po zastosowaniu preparatu mogą pozostawać na zwierzę-
ciu pojedyncze ektopasożyty, w związku z tym nie można całkowicie 
wykluczyć możliwości przenoszenia chorób zakaźnych. Pchły wystę-
pują również w miejscach, w których przebywają zwierzęta (legowi-
ska, dywany). Miejsca te także powinny być poddane działaniu odpo-
wiednich preparatów przeciwpasożytniczych i regularnie odkurzane.
Okres karencji · Nie dotyczy.
Specjalne środki ostrożności przy przechowywaniu i trans-
porcie · Przechowywać w miejscu niedostępnym i niewidocznym 
dla dzieci. Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Nie zamra-
żać. Nie przechowywać w lodówce.
Nie używać po upływie terminu ważności podanego na etykiecie.
Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności · Zapobiegać liza-
niu sierści przez zwierzęta kilka godzin po zabiegu. Nie stosować na 
uszkodzoną skórę kota. Wszystkie koty i psy przebywające w gospo-
darstwie domowym powinny również podlegać leczeniu. Zwierzęta 
o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik preparatu 
nie powinny być poddawane zabiegowi. Zaleca się podawać preparat 
w gumowych rękawiczkach ochronnych. Podczas zabiegu nie pić, nie 
jeść i nie palić. Unikać kontaktu preparatu ze skórą. Po zabiegu dokład-
nie umyć ręce. Nie dotykać zwierzęcia aż do całkowitego wyschnięcia 
preparatu. W przypadku kontaktu preparatu ze śluzówką oka należy 
przemyć zanieczyszczone miejsce dużą ilością wody. Osoby o stwier-
dzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik preparatu powinny 
zachować szczególną ostrożność przy jego aplikacji.
W badaniach prowadzonych na zwierzętach laboratoryjnych nie zaob-
serwowano negatywnego wpływu na reprodukcję ani negatywnego 
działania teratogennego. Nie należy stosować u ciężarnych i karmią-
cych kotek ze względu na brak danych bezpieczeństwa. Ryzyko wystą-
pienia działań niepożądanych (patrz punkt 4.6.) może wzrosnąć przy 
przedawkowaniu preparatu. W wyniku przedawkowania może dojść 
do wystąpienia niekontrolowanych skurczy mięśni i drgawek. W nie-
których przypadkach obserwowano pobudzenie lub senność oraz nad-
wrażliwość na hałas i światło. Stwierdzano także przejściowe zawro-
ty głowy, nadmierne ślinienie się oraz nudności i wymioty. W miejscu 
podania produktu może dojść do przejściowego zaczerwienienia lub 
podrażnienia skóry. Wszystkie te objawy ustępują zwykle po upływie 
24 godzin. W celu zmniejszenia ich intensywności można zastosować 
leczenie objawowe. Zastosowanie się do zaleceń producenta ograni-
cza do minimum pojawienie się działań ubocznych.
Szczególne środki ostrożności dotyczące unieszkodliwiania 
niezużytego produktu leczniczego weterynaryjnego lub od-
padów pochodzących z tego produktu · Leków nie należy usu-
wać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci. O sposoby usunięcia bez-
użytecznych leków zapytaj lekarza weterynarii. Pozwolą one na lep-
szą ochronę środowiska.
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu ulot-
ki · 17.02.2010 

Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · Pozwole-
nie Ministra Zdrowia na dopuszczenie do obrotu nr: 1964/10(KOT)

Inne informacje · W celu uzyskania informacji na temat niniej-
szego produktu leczniczego weterynaryjnego należy kontaktować 
się z podmiotem odpowiedzialnym.

Wydawany bez przepisu lekarza – OTC.

Do podawania przez właściciela lub opiekuna zwierzęcia.
Dostępne opakowania · Tuba o pojemności 0,7 ml, wykona-
na z LDPE/HDPE z kaniulą HDPE. Tuby pakowane po 1, 3 lub 12 sztuk 
w pudełko tekturowe.

Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego · Przedsiębior-
stwo Wielobranżowe VET – AGRO Sp. z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616 Lu-
blin, tel. +48 81 445 23 00.

InPar®
tabletki dla psów 
prazykwantel, embonian pyrantelu, fenbendazol

Zawartość substancji czynnej i innych substancji · Jedna ta-
bletka zawiera substancje czynne: prazykwantel: 50 mg, embonian 
pyrantelu: 144 mg, fenbendazol: 200 mg, żółta lub żółtoszara, okrą-
gła tabletka z linią podziału.

Wskazania lecznicze · Leczenie u psów mieszanych inwazji doro-
słych postaci nicieni i tasiemców następujących gatunków: glisty: to-
xocara canis, toxascaris leonina (postacie dorosłe i niedojrzałe); tęgo-
ryjce: ancylostoma caninum, uncinaria stenocephala (dorosłe); wło-
sogłówki: trichuris vulpis (dorosłe); tasiemce: dipylidium caninum, 
taenia hydatigena, taenia pisiformis (postacie dorosłe i niedojrzałe).

Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · Dawkowanie: podanie wyłącznie doustne. Zalecane dawki 
wynoszą 5 mg/kg prazykwantelu, 14,4 mg/kg embonianu pyrantelu 
i 20 mg/kg fenbendazolu (co odpowiada 1 tabletce/10 kg masy ciała). 
Podczas rutynowego leczenia pojedyncza dawka jest wystarczająca. 
W przypadku rozpoznanej robaczycy, leczenie należy powtórzyć po 
14 dniach. Celem zapewnienia podania właściwej dawki, masa ciała 
powinna być określona najdokładniej jak to tylko możliwe. Dawkowa-
nie powinno być ustalone przez lekarza weterynarii.

MASA CIAŁA PSA (KG) ILOŚĆ TABLETEK (SZT.)

szczenięta i małe psy

2–5 1/2

5–10 1

psy średniej wielkości

10–20 2

20–30 3

psy duże

31–40 4

Przeciwwskazania · Nie stosować w przypadku nadwrażliwo-
ści na substancje czynne lub na dowolną substancję pomocniczą. Nie 
stosować jednocześnie z produktami zawierającymi pochodne pipe-
razyny i / lub organiczny ester fosforanowy.

Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania · Spe-
cjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwie-
rząt: W ciągu 24 godzin po podaniu leku zaleca się przetrzymywa-
nie psów w zamknięciu i utylizację wydalanych odchodów, pasoży-
tów, ich segmentów i jaj. 

Zaleca się częste czyszczenie i dezynfekcję środowiska zwierząt. U osła-
bionych lub silnie zarobaczonych zwierząt produkt powinien być stoso-
wany wyłącznie po dokonaniu przez lekarza weterynarii oceny bilansu 
korzyści/ryzyka wynikającego ze stosowania produktu. Leczenie zwie-
rząt poniżej 6 tygodnia życia może nie być konieczne. W przypadku in-
wazji ancylostoma caninum lub toxocara canis mogą być potrzebne ba-
dania kontrolne kału lub ponowne leczenie preparatem nicieniobójczym. 
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt 
leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Po przypadkowym po-
łknięciu, należy niezwłocznie zwrócić się o pomoc lekarską oraz przed-
stawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie. Osoby o znanej 
nadwrażliwości na prazykwantel, embonian pyrantelu lub fenbenda-
zol powinny unikać kontaktu z produktem leczniczym weterynaryj-
nym. Po podaniu tabletek należy umyć ręce. 

Leki weterynaryjne
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W trakcie leczenia zwierząt należy zachować szczególną ostrożność – 
dzieci nie powinny bawić się z leczonymi zwierzętami, zwierzętom nie 
wolno spać z właścicielami, a w szczególności z dziećmi.
Działania niepożądane (częstotliwość i stopień nasile-
nia) · Rzadko może wystąpić brak apetytu, biegunka, wymioty, 
posmutnienie lub przejściowy wzrost poziomu AST (aminotransfe-
razy asparaginianowej).
Podmiot odpowiedzialny · Przedsiębiorstwo Wielobranżowe 
Vet-Agro sp. z o.o. ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin, tel. 81 445 23 00, 
fax 81 445 23 20, e-mail: vet-agro@vet-agro.pl
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · 2467/15.
Przed użyciem zapoznaj się z treścią ulotki dołączonej do 
opakowania.

APOQUEL 3,6 mg
tabletki powlekane dla psów

APOQUEL 5,4 mg
tabletki powlekane dla psów

APOQUEL 16 mg
tabletki powlekane dla psów 
 
Oklacitinib

Zawartość substancji czynnej i innych substancji · Każda ta-
bletka powlekana zawiera 3,6 mg, 5,4 mg lub 16 mg oklacitinibu (jako 
maleinian oklacitinibu). Białe lub białawe, podłużne tabletki powleka-
ne z linią podziału po obu stronach oraz oznakowane literami „AQ” i „S”, 
„M” lub „L” po obu stronach. Litery „S”, „M” i „L” odnoszą się do róż-
nych mocy tabletek: „S” jest umieszczona na 3,6 mg tabletkach, „M” 
na 5,4 mg tabletkach i „L”na 16 mg tabletkach. Tabletki mogą być dzie-
lone na dwie równe części. 
Wskazania lecznicze · Leczenie świądu związanego z alergicz-
nym zapaleniem skóry u psów. Leczenie objawów klinicznych atopo-
wego zapalenia skóry u psów. 
Przeciwwskazania · Nie stosować w przypadku nadwrażliwo-
ści na substancję czynną lub na dowolną substancję pomocniczą. Nie 
stosować u psów poniżej 12 miesięcy życia lub o masie ciała mniejszej 
niż 3 kg. Nie stosować u psów z immunosupresją, np. przy wzmożo-
nym wydzielaniu hormonów kory nadnerczy lub postępującym wzro-
ście nowotworów złośliwych, ponieważ działanie substancji czynnej 
nie zostało zbadane w takich przypadkach. 
Działania niepożądane · Częste działania niepożądane ob-
serwowane do 16 dni w badaniach terenowych zostały wymie-
nione w poniższej tabeli i porównane z reakcjami zwierząt otrzy-
mujących placebo: 

Działania niepożą-
dane obserwowane 
do 16 dni w badaniu 
atopowego zapale-

nia skóry 

Działania niepożą-
dane obserwowane 
do 7 dni w badaniu 

świądu

APOQUEL 
(n=152)

Placebo 
(n=147)

APOQUEL 
(n=216)

Placebo 
(n=220)

Biegunka 4,6% 3,4% 2,3% 0,9%

Wymioty 3,9% 4,1% 2,3% 1,8%

Anoreksja 2,6% 0% 1,4% 0%

Nowe skórne 
lub podskórne 
guzki

2,6% 2,7% 1,0% 0%

Osłabienie 2,0% 1,4% 1,8% 1,4%

Polidypsja 0,7% 1,4% 1,4% 0%

Po 16 dniach inne reakcje kliniczne, w połączeniu z wymienionymi po-
wyżej i pojawiającej się u większej niż 1% liczby psów otrzymujących 
oklacitinib, obejmowały ropne zapalenia skóry, niespecyficzne guzki 
skórne, zapalenie ucha, histiocytomę, zapalenie pęcherza moczowe-
go, drożdżakowe zakażenie skóry, pododermatitis, tłuszczaki, uogól-
nione powiększenie węzłów chłonnych, nudności, wzmożony apetyt 

i agresję. Leczenie zmian patologicznych było ograniczone do podwyż-
szonych średnich wartości cholesterolu w surowicy i obniżonej śred-
niej liczby leukocytów, jednak wszystkie inne średnie wartości pozo-
stawały w zakresie wartości referencyjnych laboratorium. Obniżenie 
średniej liczby leukocytów obserwowane u psów leczonych oklaciti-
nibem nie miało postępującego charakteru i dotyczyło wszystkich bia-
łych ciałek krwi (neutrofili, eozynofili i monocytów) z wyjątkiem licz-
by limfocytów. Żadne inne zmiany patologiczne nie były istotne z kli-
nicznego punktu widzenia. W badaniach laboratoryjnych w przypadku 
wielu psów obserwowano rozwój brodawczaków. 

Częstotliwość występowania działań niepożądanych przedstawia się 
zgodnie z regułą: bardzo często (więcej niż 1 na 10 zwierząt wykazu-
jących  działanie(a) niepożądane w jednym cyklu leczenia); często (wię-
cej niż 1, ale mniej niż 10 na 100 zwierząt); niezbyt często (więcej niż 1, 
ale mniej niż 10 na 1000 zwierząt); rzadko (więcej niż 1, ale mniej niż 
10 na 10 000 zwierząt); bardzo rzadko (mniej niż 1 na 10 000 zwierząt, 
włączając pojedyncze raporty). 

W przypadku zaobserwowania jakichkolwiek poważnych objawów lub 
innych objawów niewymienionych w ulotce informacyjnej, poinformuj 
o nich lekarza weterynarii. 

Docelowe gatunki zwierząt · Psy. 

Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · Podanie doustne. Dawkowanie i schemat leczenia: Zalecana 
dawka początkowa tabletek APOQUEL dla psów wynosi 0,4–0,6 mg 
oklacitinibu/kg masy ciała, podawana doustnie, dwa razy dziennie 
przez 14 dni. W terapii podtrzymującej (po początkowych 14 dniach 
leczenia), takie same dawki (0,4–0,6 mg oklacitinibu/kg masy ciała) 
powinny być podawane raz dziennie. Zalecana terapia podtrzymująca 
w przypadku długotrwałego leczenia powinna być rozważona w opar-
ciu o indywidualny bilans korzyści-ryzyka. Tabletki mogą być podawa-
ne z lub bez jedzenia. Poniższa tabela dawkowania przedstawia liczbę 
wymaganych tabletek podawanych w celu uzyskania zalecanej daw-
ki. Tabletki mogą być łamane wzdłuż linii podziału. 

Masa ciała 
psa (kg)

Moc i liczba podawanych tabletek 

APOQUEL 
3,6 mg 

tabletki

APOQUEL 
5,4 mg 

tabletki 

APOQUEL 
16 mg 

tabletki 

3,0–4,4 ½

4,5–5,9 ½

6,0–8,9 1

9,0–13,4 1

13,5–19,9 ½

20,0–26,9 2

27,0–39,9 1

40,0–54,9 1½

55,0–80,0 2

Zalecenia dla prawidłowego podania · Po podaniu produktu 
należy obserwować psy, by upewnić się, że połknęły tabletki. 

Okres karencji · Nie dotyczy. 

Szczególne środki ostrożności podczas przechowywa-
nia · Przechowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym 
dla dzieci. Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Każdą, 
niewykorzystaną połówkę tabletki ponownie umieścić butelce 
HDPE lub w blistrze i przechowywać w oryginalnym pudełku (nie 
dłużej niż 3 dni). Nie używać tego produktu leczniczego weteryna-
ryjnego po upływie terminu ważności podanym na blistrze lub bu-
telce po skrócie EXP. 

Specjalne ostrzeżenia · Specjalne środki ostrożności doty-
czące stosowania u zwierząt: Oklacitinib moduluje układ immu-
nologiczny i może zwiększać podatność na zakażenie i zaostrzać cho-
roby nowotworowe. Dlatego psy otrzymujące APOQUEL powinny być 
monitorowane pod kątem rozwoju stanów zapalnych i chorób nowo-
tworowych. Podczas leczenia świądu związanego z alergicznym za-
paleniem skóry za pomocą oklacitinibu, należy zbadać i leczyć przy-
czyny podstawowe (np. alergiczne pchle zapalenie skóry, kontaktowe 
zapalenie skóry, alergię pokarmową). Ponadto, w przypadku alergicz-
nego zapalenia skóry i atopowego zapalenia skóry, zaleca się by zbadać 
i leczyć czynniki wikłające, takie jak zakażenie bakteryjne, grzybicze, 
czy infestacji pasożytnicze (np. pchły, świerzb). Ze względu na moż-
liwość wpływu terapii na niektóre parametry kliniczno-patologiczne, 
zaleca się okresowe monitorowanie zdrowia pacjenta i wykonywanie 
pełnych badań ilościowych i biochemicznych krwi u psów, u których 
stosuje się długotrwałą terapię. 

Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt 
leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Umyć ręce po podaniu 
produktu. Po przypadkowym połknięciu, należy niezwłocznie zwró-
cić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informa-
cyjną lub opakowanie. 
Stosowanie w czasie ciąży i laktacji · Bezpieczeństwo produk-
tu leczniczego weterynaryjnego stosowanego w czasie ciąży i lakta-
cji oraz u samców psów hodowlanych nie zostało określone, dlate-
go nie zaleca się stosowania w czasie ciąży, laktacji i u psów prze-
znaczonych do rozrodu. 
Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne rodza-
je interakcji · W badaniach terenowych nie stwierdzono inte-
rakcji podczas podawania oklacitinibu jednocześnie z produktami 
leczniczymi weterynaryjnymi, takimi jak leki przeciw pasożytom ze-
wnętrznym i wewnętrznym, leki przeciwbakteryjne i przeciwzapal-
ne. Wpływ oklacitinibu podawanego podczas szczepień żywymi mo-
dyfikowanymi szczepionkami z parwowirusem psów (CPV), wirusem 
nosówki psów (CDV) i wirusem parainfluenzy psów (CPI) oraz inak-
tywowanym wirusem wścieklizny (RV), został zbadany u 16-tygo-
dniowych nieszczepionych szczeniąt. Osiągnięto prawidłową odpo-
wiedź immunologiczną na szczepienie przeciw CDV i CPV, jeżeli szcze-
niętom podawano oklacitinib w dawce 1,8 mg/kg masy ciała (m.c.) 
dwa razy dziennie przez 84 dni. Jednakże, w badaniach tych stwier-
dzono ograniczoną odpowiedź serologiczną na szczepienie przeciw 
CPI i RV u szczeniąt leczonych oklacitinibem w porównaniu do nie-
leczonej grupy kontrolnej. Jednak znaczenie kliniczne tych wyników 
dla szczepionych zwierząt podczas podawania oklacitinibu (zgodnie 
z zalecanym dawkowaniem) nie jest jasne. 
Przedawkowanie (objawy, sposób postępowania przy udzie-
laniu natychmiastowej pomocy, odtrutki) · Tabletki z oklaci-
tinibem były podawane zdrowym, jednorocznym psom rasy Beagle 
dwa razy dziennie przez 6 tygodni, a następnie raz dziennie przez 
20 tygodni, w sumie przez 26 tygodni w dawce 0,6 mg/kg masy cia-
ła, 1,8 mg/kg masy ciała i 3,0 mg/kg masy ciała. 
Objawy kliniczne, które były uznane za mające związek z leczeniem 
oklacitinibem, obejmowały: alopecję (miejscową), brodawczaki, za-
palenie skóry, rumień, otarcia i rany pokryte strupem, „torbiele” mię-
dzypalcowe oraz obrzęk łap. Podczas badań stwierdzono, że zmiany 
zapalne skóry były w większości wtórne do rozwoju czyraków mię-
dzypalcowych na jednej lub kilku kończynach, a liczba i częstotliwość 
występowania tych zmian wzrastała wraz ze zwiększeniem dawki. 
We wszystkich grupach odnotowano powiększenie obwodowych 
węzłów chłonnych, a częstotliwość występowania zmian wzrastała 
wraz ze zwiększeniem dawki i zmiany te związane były z czyrakami 
międzypalcowymi. Uznano, że rozwój brodawczaków jest związany 
z leczeniem, jednak nie zależy od dawki. 
Brak specjalnego antidotum, w przypadku wystąpienia objawów 
przedawkowania psy należy leczyć objawowo. 
Specjalne środki ostrożności dotyczące usuwania niezuży-
tego produktu leczniczego weterynaryjnego lub pochodzą-
cych z niego odpadów · Leków nie należy usuwać do kanalizacji 
ani wyrzucać do śmieci. O sposoby usunięcia bezużytecznych leków za-
pytaj lekarza weterynarii. Pozwolą one na lepszą ochronę środowiska. 
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu ulot-
ki · Szczegółowe informacje dotyczące powyższego produktu lecz-
niczego weterynaryjnego są dostępne w witrynie internetowej Euro-
pejskiej Agencji Leków (http://www.ema.europa.eu/). 
Inne informacje · Produkt APOQUEL tabletki jest dostarczany w bli-
strach lub butelkach i pakowany po 20, 50 lub 100 tabletek. Niektóre 
wielkości opakowań mogą nie być dostępne w obrocie. 
Oklacitinib jest selektywnym inhibitorem kinaz Janusowych (JAK). Ma 
możliwość hamowania funkcji różnych cytokin zależnych od aktywności 
enzymów JAK. Dla oklacitinibu cytokinami docelowymi są takie, które 
wykazują działanie prozapalne lub mające udział w odpowiedzi aler-
gicznej/świądzie. Jednakże oklacitinib może także wykazywać wpływ 
na inne cytokiny (np. takie uczestniczące w obronie organizmu i hemo-
poezie) co może stanowić niepożądane działanie. 
W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produktu lecz-
niczego weterynaryjnego, należy kontaktować się z lokalnymi 
przedstawicielami podmiotu odpowiedzialnego: Polska, 
Zoetis Polska Sp. z o.o., tel. 48 22 223 48 00.
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego oraz wytwórcy 
odpowiedzialnego za zwolnienie serii · Podmiot odpowie-
dzialny: Zoetis Belgium SA, Rue Laid Burniat 1, 1348  Louvain-la-Neuve, 
 BELGIA. 
Wytwórca odpowiedzialny za zwolnienie serii · Pfizer Italia 
S.R.L., Via del Commercio 25/27, 63100 Marino Del Tronto (AP), WŁOCHY. 

Leki weterynaryjne

460 Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(6)



Szanowny Panie Redaktorze
Uprzejmie proszę o zamieszczenie moje-
go listu skierowanego do wiceminister rol-
nictwa i rozwoju wsi Ewy Lech.

Obecnie nadzór nad łańcuchem żywnościo-
wym w Polsce oraz kwestiami dotyczącymi 
Wspólnej Polityki Rolnej sprawuje przede 
wszystkim Inspekcja Weterynaryjna, a także 
w niewielkim zakresie Państwowa Inspekcja 
Ochrony Roślin i Nasiennictwa oraz Inspekcja 
Jakości Handlowej Artykułów Rolno-Spożyw-
czych. Kompetencje tych inspekcji są określone 
w wielu ustawach. Ministrowi rolnictwa i roz-
woju wsi (na szczeblu Głównych Inspektora-
tów) podlegają trzy inspekcje: Inspekcja We-
terynaryjna, Inspekcja Jakości Handlowej Ar-
tykułów Rolno-Spożywczych oraz Państwowa 
Inspekcja Ochrony Roślin i Nasiennictwa. Na 
szczeblu wojewódzkim inspekcje te podlegają 
wojewodom. Są one odpowiedzialne za prze-
prowadzanie kontroli spełniania określonych 
przepisami prawa wymagań przede wszystkim 
w zakresie bezpieczeństwa zdrowia publicz-
nego poprzez nadzór nad bezpieczeństwem 
zdrowotnym żywności, nadzór nad środka-
mi żywienia zwierząt, zwalczaniem chorób 
zakaźnych zwierząt ze szczególnym uwzględ-
nieniem czynników chorobotwórczych mają-
cych znaczenie dla zdrowia i życia ludzkiego, 
nadzór nad dobrostanem zwierząt, a także wy-
magań fitosanitarnych, jakości handlowej żyw-
ności zarówno u producenta, jak w sprzedaży 
hurtowej. Ponadto Inspekcja Weterynaryjna 

sprawuje nadzór i wykonuje czynności kon-
trolne związane z realizacją wspólnej polityki 
rolnej. Do zadań Państwowej Inspekcji Ochro-
ny Roślin i Nasiennictwa należą zadania zwią-
zane z nadzorem nad zdrowiem roślin, zapo-
bieganiem zagrożeniom związanym z obrotem 
i stosowaniem środków ochrony roślin oraz 
nadzorem nad wytwarzaniem, oceną i obro-
tem materiałem siewnym. Do zadań Inspek-
cji Jakości Handlowej Artykułów Rolno-Spo-
żywczych należy nadzór nad jakością handlową 
artykułów rolno-spożywczych oraz kontrola 
warunków składowania i transportu artyku-
łów rolno-spożywczych. Projekt nowej usta-
wy powinien określić zasady współpracy orga-
nów inspekcji z organami centralnymi państw 
członkowskich UE odpowiedzialnymi za prze-
strzeganie i stosowanie wymagań weterynaryj-
nych i fitosanitarnych, zasady związane z pro-
cedurami bezpieczeństwa żywności, w tym 
przeprowadzanych w celu sprawdzania zgod-
ności z prawem paszowym i prawem żywno-
ściowym oraz regułami dotyczącymi zdrowia 
zwierząt, dobrostanu zwierząt, zasady wysta-
wiania świadectw zdrowia, zasady nadzoru nad 
zdrowiem roślin, zapobieganiem zagrożeniom 
związanym z obrotem i stosowaniem środków 
ochrony roślin oraz nadzorem nad wytwarza-
niem, oceną i obrotem materiałem siewnym.

Kluczowa rola w zakresie bezpieczeństwa 
zdrowia publicznego jest udziałem obecnej 
Inspekcji Weterynaryjnej. Pozostałe inspek-
cje w powyższym zakresie wykonują zadania 
uzupełniające, istniejące liczne zagrożenia dla 

zdrowia publicznego determinują usprawnie-
nie nadzoru nad bezpieczeństwem żywności 
poprzez powierzenie zadań jednemu organo-
wi państwowemu, co realizować będzie zasa-
dę bezpieczeństwa żywności od pola do stołu. 
Cel ten można osiągnąć najbardziej skutecz-
nie przez powierzenie całości nadzoru nad 
bezpieczeństwem żywności Inspekcji Wete-
rynaryjnej podporządkowanej bezpośrednio 
prezesowi Rady Ministrów, co gwarantować 
będzie przejrzystość, niezależność oraz wła-
ściwe kwalifikacje osób odpowiedzialnych za 
nadzór nad bezpieczeństwem zdrowia publicz-
nego. Zadania pozostałych inspekcji powinny 
zostać przekazane z zakresem zadań Inspek-
cji Weterynaryjnej wraz z fachowym persone-
lem oraz proporcjonalną częścią infrastruktu-
ry i środków budżetowych.

Przedstawiona koncepcja uwzględnia to, 
że Inspekcja Weterynaryjna od ponad 90 lat 
prawidłowo wykonuje zadania w zakresie 
ochrony zdrowia zwierząt oraz produktów 
pochodzenia zwierzęcego. Dlatego też doko-
nując zmian w zakresie wzmocnienia bezpie-
czeństwa żywności należy utrzymać struktu-
ry Inspekcji Weterynaryjnej, która jako jedy-
na posiada strukturę trójstopniową (szczebel 
centralny, wojewódzki, powiatowy), a tym sa-
mym jest zdolna do podjęcia się wykonywa-
nia nowych zadań w oparciu o posiadaną in-
frastrukturę bez konieczności długotrwałych 
i kosztownych przekształceń w zakresie me-
rytorycznym oraz strukturalnym.

Z poważaniem
Dr hab. Andrzej Rudy

Katedra Epizootiologii z Kliniką 
 Ptaków i Zwierząt Egzotycznych, 

Uniwersytet Przyrodniczy we Wrocławiu

List do redakcji

Studia podyplomowe

Państwowy Instytut Weterynaryjny – Państwowy Insty-
tut Badawczy w Puławach na wniosek Komisji ds. Spe-
cjalizacji Lekarzy Weterynarii, ogłasza nabór na 4-se-
mestralne Studia Specjalizacyjne z zakresu

CHOROBY ŚWIŃ
Ukończenie studiów pozwala lekarzom weterynarii ubie-
gać się o zdawanie egzaminu specjalizacyjnego ce-
lem uzyskania tytułu specjalisty w dziedzinie „choro-
by trzody chlewnej”.
Planowany termin rozpoczęcia specjalizacji: wrze-
sień 2016 r.
Opłata za jeden semestr: 1700 zł
Osoby zainteresowane prosimy o pisemne zgłaszanie 
uczestnictwa na adres: 
Komisja ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii, al. Par-
tyzantów 57, 24-100 Puławy, z adnotacją „Specjaliza-
cja z zakresu choroby trzody chlewnej”.
Szczegółowe informacje można uzyskać pod nr tel. 
81 889 31 20, e-mail: anna.rakowska@piwet.pulawy.pl
Warunki w sprawie trybu i zasad uzyskania tytułu spe-
cjalisty przez lekarza weterynarii uregulowane zostały 
rozporządzeniem Ministra Rolnictwa i Gospodarki Żyw-
nościowej z 28 listo pada 1994 r. Dz.U. nr 131 poz. 667). 
W myśl tego rozporządzenia, bezwzględnym warunkiem 
przyjęcia lekarza weterynarii na studia specjalizacyjne 

jest wykazanie się co najmniej 2-letnim stażem pra-
cy zawodowej.
Wniosek kandydata ubiegającego się o przyjęcie na stu-
dia specjalizacyjne powinien zawierać:

 – imię i nazwisko wnioskodawcy oraz datę i miej-
sce urodzenia;

 – miejsce zamieszkania (adres, telefon,  e-mail, fax);
 – informację o przebiegu pracy zawodowej, o ukoń-

czonych kursach specjalizacyjnych i ewentualnych 
publikacjach;

 – określenie aktualnego miejsca pracy i zajmowane-
go stanowiska.

Do wniosku należy dołączyć:
 – CV z przebiegiem pracy zawodowej;
 – odpis dyplomu lekarza weterynarii;
 – odpis zaświadczenia okręgowej izby lekarsko-weteryna-

ryjnej stwierdzającego prawo do wykonywania zawodu;
 – deklarację o pokryciu kosztów studiów specjaliza-

cyjnych przez lekarza weterynarii lub zatrudniają-
cy go zakład pracy;

 – dokument potwierdzający co najmniej 2-letni staż 
pracy zawodowej.

O kolejności przyjęcia na studia decyduje staż pracy 
i uprzednio ukończone kursy specjalizacyjne.
Termin składania dokumentów upływa 31 lipca 2016 r.
Krajowy Kierownik Specjalizacji nr 3: prof. dr hab. Zyg-
munt Pejsak
Dyrektor PIWet-PIB: dr hab. Krzysztof Niemczuk, prof. 
nadzw.

Państwowy Instytut Weterynaryjny – Państwowy Insty-
tut Badawczy w Puławach, na wniosek Komisji ds. Spe-
cjalizacji Lekarzy Weterynarii, ogłasza nabór na pięcio-
semestralne studia specjalizacyjne z dziedziny

ROZRÓD ZWIERZĄT
Osoby zainteresowane prosimy o pisemne zgłaszanie 
uczestnictwa na adres: Państwowy Instytut Weterynaryj-
ny – Państwowy Instytut Badawczy, Weterynaryjne Cen-
trum Kształcenia Podyplomowego, al. Partyzantów 57, 
24-100 Puławy, tel. 81 889 32 34, fax 81 886 40 04, 
 e-mail: wckp@piwet.pulawy.pl
Szczegółowe informacje można uzyskać u kierownika 
studium: prof. dr. hab. Władysława Wawrona (kierow-
nika Katedry Rozrodu Zwierząt Wydziału Medycyny We-
terynaryjnej w Lublinie) pod nr tel. 691 853 753 lub 
81 445 61 15 albo w sekretariacie katedry – tel. 
81 445 60 99.
Zgłoszenie powinno zawierać dokumenty przewidziane 
w rozporządzeniu Ministra Rolnictwa i Gospodarki Żyw-
nościowej (Dz.U. z 28.11.1994. nr 131 poz.667). W myśl 
tego rozporządzenia warunkiem przyjęcia jest zgłosze-
nia przez zainteresowanego wniosku zawierającego imię 
i nazwisko wnioskodawcy oraz datę i miejsce urodzenia, 
informację o przebiegu pracy zawodowej, o ukończonych 
kursach specjalizacyjnych i ewentualnych publikacjach. 
Do wniosku należy dołączyć odpis zaświadczenia okrę-
gowej izby lekarsko weterynaryjnej o stwierdzeniu prawa 
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wykonywania zawodu, deklarację o pokryciu kosztów 
specjalizacji oraz dokument potwierdzający co najmniej 
dwuletni staż pracy. 
O kolejności przyjęcia na studia decyduje staż pracy 
i uprzednio ukończone kursy specjalizacyjne.
Termin składania dokumentów upływa 30 września 
2016 r.
Kierownik szkolenia specjalizacyjnego przewiduje moż-
liwość przesunięcia terminu rozpoczęcia I semestru.
Ogłoszenie umieszczone jest również na stronie piwet.
pulawy.pl/kslw
Krajowy Kierownik Specjalizacji nr 11: prof. dr hab. To-
masz Janowski
Dyrektor PIWet-PIB: dr hab. Krzysztof Niemczuk prof. 
nadzw.

Państwowy Instytut Weterynaryjny-Państwowy Instytut 
Badawczy na wniosek Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy 
Weterynarii ogłasza nabór na pięciosemestralne studia 
specjalizacyjne z dziedziny

CHOROBY PRZEŻUWACZY
Ukończenie studiów pozwala ubiegać się o zdawanie 
egzaminu specjalizacyjnego, celem uzyskania tytułu 
specjalisty w danej dziedzinie.
Planowany termin rozpoczęcia: IV kwartał 2016 r.
Osoby zainteresowane prosimy o pisemne zgłaszanie 
uczestnictwa na adres: Państwowy Instytut Weterynaryj-
ny – Państwowy Insty tut Badawczy, Weterynaryjne Cen-
trum Kształcenia Podyplomowego, al. Partyzantów 57, 
24-100 Puła wy, tel. 81 889 32 34, fax: 81 886 40 04, 
 e-mail: wckp@piwet.pulawy.pl
Szczegółowe informacje można uzyskać u kierowni-
ka studium, prof. dr. hab. Władysława Wawrona (kie-
rownika Katedry Rozrodu Zwierząt Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej w Lublinie) pod nr tel.691 853 753 lub 
81 445 61 15 albo w sekretariacie katedry – 
tel. 81 445 60 99.
Zgłoszenie powinno zawierać dokumenty przewidzia-
ne w rozporządzeniu Ministra Rolnictwa i Gospodarki 
Żywnościowej (Dz.U. z 28.11.1994. nr 131 poz. 667). 
W myśl tego rozporządzenia warunkiem przyjęcia jest 
zgłoszenia przez zainteresowanego wniosku zawiera-
jącego imię i nazwisko wnioskodawcy oraz datę i miej-
sce urodzenia, informację o przebiegu pracy zawodowej, 
o ukończonych kursach specjalizacyjnych i ewentual-
nych publikacjach. 
Do wniosku należy dołączyć odpis zaświadczenia okrę-
gowej izby lekarsko-weterynaryjnej o stwierdzeniu pra-
wa wykonywania zawodu, deklarację o pokryciu kosztów 
specjalizacji oraz dokument potwierdzający co najmniej 
dwuletni staż pracy. 
O kolejności przyjęcia na studia decyduje staż pracy 
i uprzednio ukończone kursy specjalizacyjne.
Termin składania dokumentów upływa 30 września 
2016 r.
Kierownik szkolenia specjalizacyjnego przewiduje moż-
liwość przesunięcia terminu rozpoczęcia I semestru.
Ogłoszenie umieszczone jest również na stronie piwet.
pulawy.pl/kslw
Krajowy Kierownik Specjalizacji nr 1: prof. dr hab. Jan 
Twardoń
Dyrektor Piwet.– PIB: dr hab. Krzysztof Niemczuk prof. 
nadzw

Konferencje i szkolenia

Zakład Parazytologii i Chorób Inwazyjnych Państwowe-
go Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego Instytutu 
Badawczego w Puławach oraz Polskie Towarzystwo Pa-
razytologiczne organizują w dniach 7–8 września 2016 r. 
VI  Międzynarodową Konferencję Naukową

WŁOŚNICA W NAUCE I PRAKTYCE
Szczegółowe informacje znajdują się na stronie: www.
piwet.pulawy.pl, gdzie znajduje się również formularz 
zgłoszeniowy.

            

      

Wydział Medycyny Weterynaryjnej SGGW  
w Warszawie

Polskie Towarzystwo Hipiatryczne
Warszawska Izba Lekarsko-Weterynaryjna

Polski Klub Wyścigów Konnych
Totalizator Sportowy Sp. z o.o. 

Oddział Wyścigi Konne Warszawa – Służewiec
Koło Naukowe Medyków Weterynaryjnych

ZAPRASZAJĄ NA KONFERENCJĘ
Use of laboratory analyses  
in monitoring racehorses

19 czerwca 2016 roku, o godz. 10.00 
na Torze Wyścigów Konnych Służewiec

z udziałem prof. Davida Horohova z Gluck Equine Re-
search Center, Kentucky, USA

Tematyka wykładów:
1.  Inflammatory Gene Expression in Thoroughbred Ra-

cehorses in Kentucky
2.  Inflammatory Gene Expression in Racehorses in Tra-

ining: Adaptation or Portent of Injury
3.  The Effect of Nutritional Supplementation on Inflam-

matory Gene Expression During Training
4.  Hematological and biochemical analyses in race-

horses
5.  Inflammatory markers in equine health and diseases

WSTĘP WOLNY
Po konferencji odbędzie się gonitwa o Puchar Dziekana 
Wydziału Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie.
Szczegółowe informacje na www.pth.org.pl
Przewodniczący Komitetu Organizacyjnego: dr Lucjan 
Witkowski; e-mail: lucjan_witkowski@sggw.pl

Praca

SIEĆ HURTOWNI  
LEKÓW WETERYNARYJNYCH  

„GRUPA CENTROWET”  
POSZUKUJE LEKARZA WETERYNARII 

NA STANOWISKO: KIEROWNIK HURTOWNI
Miejsce pracy:

 – Toruń (woj. kujawsko-pomorskie)
Wymagania:

 – prawo wykonywania zawodu lekarza weterynarii
 – minimum 2 lata doświadczenia w zawodzie leka-

rza weterynarii
 – prawo jazdy kategorii B

Kontakt:
Prosimy o przesyłanie CV na adres:  
krzysztof.bourdo@grupacentrowet.pl
Kontakt telefoniczny: 604 066 138.

PRACA W IRLANDII
Praca dla lekarza weterynarii w lecznicy dużych i ma-
łych zwierząt w Irlandii.
Wymagana znajomość języka angielskiego.

Zainteresowanych proszę o kontakt na adres:   
haniawet@wp.pl

Różne

WYNAJMĘ GABINET WETERYNARYJNY  
(LUBUSKIE, WIELKOPOLSKA)

Wynajmę gabinet weterynaryjny w Kargowej. 
Gabinet funkcjonuje od 4 lat, duża baza klientów, podsta-
wowe wyposażenie, powierzchnia 60 m2 (gabinet, pocze-
kalnia, socjal, WC), głównie małe zwierzęta, możliwość 
pozyskania klientów w terenie (trzoda chlewna, bydło, 
drób), możliwość otrzymania zadań zleconych od PIW.
Wszelkie informacje – tel. 604 61 20 63.

JUBILEUSZOWY ZJAZD ROCZNIKA 1970–1976  
WYDZIAŁU WETERYNARYJNEGO WE WROCŁAWIU

Zjazd odbędzie się w dniach 9–11 września 2016 r w ho-
telu „Kocierz” w Targanicach, ul. Beskidzka 206 (www.
kocierz.pl). Zgłoszenia uczestników i osób towarzyszą-
cych do 30 czerwca 2016 r. proszę kierować pod nu-
merem telefonu: Jan Serwin – 602 716 288 lub e- mail: 
kontakt@lecznicaserwin.pl 
Opłata za uczestnictwo 500 zł od osoby, płatna do 
30 czerwca 2016 r. na konto:
06 1020 3453 0000 8702 0070 1243 
Zapraszamy w imieniu organizatorów.

Błażej Popiela  
Adam Rzehak  

Jan Serwin

SPOTKANIE ROCZNIKA 1964–1970 
WYDZIAŁU MEDYCYNY WETERYNARYJNEJ 

WE WROCŁAWIU
Planujemy spotkanie w dniach 14–16 września 2016 r. 
we Władysławowie,woj. pomorskie, w trzygwiazdkowym 
pensjonacie „Luan”.
Koszt uczestnictwa wynosi 480 złotych.  
Wpłaty do 28 lipca 2016 r. na konto PKO BP

(Danuta Starczewska, Puck)  
nr 08 1020 1912 0000 9502 0028 0511

Szczegółowych informacji udziela Danuta Stefaniak-Star-
czewska, tel. 608 629 672, kontakt e-mail:  staras@o2.pl 
<mailto:staras@o2.pl>

SPOTKANIE ABSOLWENTÓW WROCŁAWSKIEJ 
WETERYNARII Z ROCZNIKA 1965

Wojtek Karpiński, Zbyszek Zawadzki i Radek Korytko 
zapraszają do Ośrodka PTTK Bachotek koło Brodnicy 
w dniach 6–9 września 2016 r. Mile widziani koledzy 
z lat 1963 i 1964.  Warunkiem uczestnictwa jest wpła-
cenie 200 zł od osoby w nieprzekraczalnym terminie 
do 20 lipca 2016 r.
Wpłaty na konto: Konrad Korytko, ul. Łyskowskiego 3b, 
87-300 Brodnica
Nr konta: 15102050240000150200214551 PKO BP
Nr kontaktowy 603 335 244.

ZJAZD ABSOLWENTÓW  
ROCZNIKA 1976–1981  

WYDZIAŁU WETERYNARYJNEGO W LUBLINIE
Informujemy, że z okazji 35. rocznicy ukończenia stu-
diów, w dniach 2–3 września 2016 r. zorganizowane 
będzie w Lublinie kolejne spotkanie absolwentów na-
szego rocznika. 
Zainteresowanych prosimy o potwierdzenie uczest-
nictwa do końca lipca br. oraz dokonanie wpła-
ty 230 zł od osoby na konto: Zbigniew Grądzki  
nr 23124023821111000038936584 (z dopiskiem 
„zjazd absolwentów”). Mile widziane osoby towarzyszące.
Bliższe informacje dostępne u organizatorów:
Zbigniew Grądzki, tel.: 81 445 62 00; 607 926 337, 
e-mail: gradzki@up.lublin.pl
Jacek Chmielowiec, tel.: 508 176 655
Marek Świetlicki, tel.: 509 775 801
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EPRYNOMEKTYNA NOWA FORMUŁA

Eprynomektyna 5 mg/ml

OKRES KARENCJI NA MLEKO
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