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Wobec tego, że z tytułu przynależności do Kra-
jowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej wszyscy 

jesteśmy członkami Europejskiej Federacji Lekarzy 
Weterynarii (FVE), uznałem, iż warto zapoznać się 
z niedawno ogłoszoną strategią działań tej organi-
zacji w latach 2021–2025.

FVE, która powstała w 1975 r., jest dobrowolnym sto-
warzyszeniem skupiającym organizacje weterynaryj-
ne z 39 krajów. Większość z nich ma charakter samo-
rządów zawodowych. Działalność tej organizacji jest 
możliwa dzięki składkom przekazywanym przez or-
ganizacje członkowskie. Takie składki wnosi tez Kra-
jowa Izba Lekarsko-Weterynaryjna.

FVE poprzez promowanie zawodu wspiera ochro-
nę zdrowia zwierząt, ich dobrostan, ochronę zdrowia 
publicznego i ochronę środowiska. Wspomaga leka-
rzy w świadczeniu przez nich usług na możliwie naj-
wyższym poziomie i dba o uznanie dla wiedzy wetery-
naryjnej w odbiorze opinii publicznej. FVE jest ciałem 
nadrzędnym w stosunku do należących do niej sto-
warzyszeń krajowych. W swoich działaniach skupia 
się głównie na wspólnych potrzebach zawodu, które 
nie mogą być zaspokojone na poziomie lokalnym czy 
krajów członkowskich. Większość podstawowych eu-
ropejskich regulacji prawnych dotyczących weterynarii 
wynika z legislacji obowiązującej w całej Unii Europej-
skiej, co oznacza, że niewiele w nich można zmieniać. 
Z tego powodu ważne jest lobbowanie na rzecz zawodu 
już na etapie tworzenia wspólnego prawa. Ulokowanie 
FVE w Brukseli zapewnia bezpośredni kontakt z insty-
tucjami unijnymi – Komisją Europejską, Parlamentem 
i Radą. Przykładem skuteczności takiego działania było 
doprowadzenie do odrzucenia we wrześniu br. przez 
Parlament Europejski wniosku wzywającego do przy-
jęcia zakazu stosowania u zwierząt środków przeciw-
drobnoustrojowych z grupy fluorochinolonów, cefa-
losporyn III i IV generacji, polimyksyn i makrolidów. 
W działania te włączyła się nasza Izba, apelując w tej 
sprawie, jak się okazało skutecznie, do polskich euro-
parlamentarzystów. Wśród tematów, jakimi się zaj-
muje FVE, znajduje się też regulacja zasad wykonywa-
nia zawodu oraz uznawania kwalifikacji zawodowych 
i dostępności produktów leczniczych weterynaryjnych.

FVE śledzi opinie społeczne i oczekiwania wobec za-
wodu, a w razie dylematów stara się wyważyć i zaspo-
koić szeroko pojęte interesy zarówno zwierząt, jak ich 
właścicieli oraz społeczeństwa. Chodzi o to, aby repre-
zentant wolnego zawodu, jakim jest każdy lekarz wete-
rynarii, mógł świadczyć swoje usługi bez niepotrzebnej 
presji, ale ponosząc za nie odpowiedzialność. Wolne za-
wody, zgodnie z dyrektywą 2005/36/EC, opierają się na 
odpowiednich, uznanych kwalifikacjach zawodowych 
i są wykonywane osobiście, odpowiedzialnie i nieza-
leżnie przez osoby, które świadczą usługi intelektual-
ne w interesie klienta i społeczności.

Prezes FVE, Rens van Dobbenburgh (Holan-
dia), zwraca uwagę, że strategia działania na lata 
2021–2025 została opracowana w czasie trwania pande-
mii COVID-19. Wirus wywarł ogromny wpływ na nasze 

życie, a cały świat w bardzo krótkim czasie znacznie się 
zmienił. W następstwie pandemii uwidoczniło się zna-
czenie koncepcji „Jednego zdrowia”, współzależności 
zdrowia ludzi, zwierząt i ekosystemów. W związku z tym 
należy podkreślać znaczenie zawodu oraz jego wkład 
w zdrowie i dobrostan ludzi i zwierząt. Weterynaria ze 
swoją różnorodnością kompetencji może mieć istotny 
udział w rozwiązaniu wyzwań, wobec których stoi świat.

W pierwszych dekadach XXI wieku przeobrażenia 
są niezwykle dynamiczne, a wszystko wskazuje na to, 
że zmiany społeczne, ekonomiczne, kulturalne i po-
lityczne będą następować coraz szybciej. Na poziomie 
globalnym ważne problemy wynikają ze stałego wzro-
stu populacji ludzi, postępującej urbanizacji, rosnącego 
zapotrzebowania na żywność, globalizacji handlu oraz 
rynków i wreszcie ze zmian klimatycznych. Wszystko 
to przyczyniło się do przyjęcia przez Organizację Na-
rodów Zjednoczonych programu – Cele Zrównoważo-
nego Rozwoju (Sustainable Development Goals). Wiele 
z nich łączy się bezpośrednio ze zdrowiem i dobrosta-
nem ludzi, zwierząt i ekosystemów, wspólnie przyna-
leżąc do koncepcji „Jednego zdrowia”.

Należy koniecznie wziąć pod uwagę systemowe po-
dejście do związków między zdrowiem ludzi, zwie-
rząt i ekosystemów. Ustalić, jakie zaburzenia leżące 
u podłoża naturalnych i społecznych formacji prowa-
dzą do warunków umożliwiających rozprzestrzenia-
nie się patogenów, co powoduje zmiany w ekosystemie 
i jaki jest wpływ tych zmian na rolnictwo, a z drugiej 
strony jak współczesne rolnictwo oddziałuje na eko-
system. Bez wątpienia wpływ na sprawy ważne dla 
naszego zawodu ma Wspólna Polityka Rolna Unii Eu-
ropejskiej, jako narzędzie promowania dobrej prakty-
ki rolniczej. W ramach Europejskiego Zielonego Ładu 
określono porozumienie odnośnie do wyzwań zwią-
zanych z klimatem i środowiskiem. Z kolei strategia 
„Od pola do stołu” szuka dróg do zmian w produkcji 
żywności. Wśród tych zadań znajduje się gospodar-
ka żywnościowa o obiegu zamkniętym, ograniczenie 
niekorzystnego wpływu rolnictwa na środowisko, po-
prawa informacji kierowanych do konsumentów, aby 
mogli dokonywać odpowiedzialnych wyborów, oraz 
dalsze przeciwdziałanie nierozważnemu stosowaniu 
leków przeciwdrobnoustrojowych.

Gospodarka o obiegu zamkniętym oznacza rege-
neracyjny system gospodarczy, w którym minima-
lizuje się zużycie surowców i wielkość odpadów oraz 
emisję i utraty energii poprzez tworzenie zamknię-
tej pętli procesów, w których odpady z jednych pro-
cesów są wykorzystywane jako surowce dla innych, 
co zdecydowanie zmniejsza całkowitą ilość odpadów 
produkcyjnych.

Lekarze weterynarii powinni uczestniczyć w wie-
lu aspektach tej strategii, mieć wpływ nie tylko bez-
pośrednio na zdrowie zwierząt i ochronę zdrowia 
publicznego, ale również móc oddziaływać na za-
chowanie bioróżnorodności i utrzymanie równo-
wagi biologicznej, gdy należy wyżywić stale rosnącą 
światową populację. W naszej codziennej aktywności 
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zawodowej widzimy postępy w digitalizacji, rozwoju 
sztucznej inteligencji i telemedycyny. W wielu krajach 
szybko rosną korporacje weterynaryjne i zmieniają 
się modele biznesowe. Zasadnicza działalność jed-
nak stale dotyczy ochrony zdrowia zwierząt, ich do-
brostanu i zdrowia publicznego. Pojawia się pytanie, 
na ile postęp technologiczny będzie wspierać te cele.

Problemem jest to, że coraz mniej lekarzy wybie-
ra pracę z dużymi zwierzętami i w higienie produk-
tów pochodzenia zwierzęcego. Trudno więc zapewnić 
właściwą opiekę weterynaryjną na terenach wiejskich 
i odległych. Ponadto wielu lekarzy weterynarii zma-
ga się z własnymi problemami zdrowia psychiczne-
go i dobrostanu, które znacząco utrudniają połączenie 
pracy z życiem osobistym. Już we wczesnym okresie 
pracy wielu odchodzi od zawodu.

Aby móc wypełniać naszą misję w szybko zmie-
niającym się świecie, FVE stale musi dostosowywać 
swoją strategię i priorytety do nowych warunków. 
W ciągu najbliższych pięciu lat FVE będzie pracować 
intensywnie w celu realizacji podstawowego zada-
nia, jakim jest promocja zawodu. Nadal będą działać 
grupy robocze zajmujące się dobrostanem zwierząt, 
lekami, bezpieczeństwem żywności i zrównoważo-
nym rozwojem oraz sprawami statutowymi. Konty-
nuowana będzie współpraca z innymi organizacjami.

Najważniejszym priorytetem będzie promocja 
„Jednego zdrowia”. Chcemy być liderami w tym za-
kresie i wzmacniać współpracę z innymi zawodami 
i dyscyplinami. Powinny być promowane aktywno-
ści interdyscyplinarne oraz nauczanie w tym zakresie 
studentów weterynarii i medycyny. Podejście „Jedno 
zdrowie” musi być stosowane w inicjatywach i pro-
jektach zmian legislacyjnych Unii Europejskiej, przede 
wszystkim we wprowadzaniu zasady „Od pola do sto-
łu”. Zostanie opracowana strategia ochrony dobro-
stanu zwierząt, aby promować kwestie odnoszące się 
do zrównoważonej produkcji zwierzęcej i odpowie-
dzialnego właścicielstwa w odniesieniu do wszyst-
kich zwierząt. W przypadku zwierząt gospodarskich 
dotyczy to ulepszenia systemów chowu i programów 
hodowlanych w celu selekcji zwierząt o  lepszej od-
porności. Będzie popierane tworzenie hodowli, które 
uwzględniają potrzeby zwierząt, łącznie z ogranicza-
niem ich przewozów. Odnośnie do zwierząt towarzy-
szących i egzotycznych promowana będzie ich odpo-
wiedzialna hodowla, handel i właścicielstwo, łącznie 
ze sprawami dotyczącymi identyfikacji i rejestracji, 
paszportami dla zwierząt i przeciwdziałaniem niele-
galnemu handlowi. Popierane będą wysiłki na rzecz 
zapobiegania chorobom przez propagowanie zalet 
wynikających z poprawy warunków chowu i regular-
nych wizyt weterynaryjnych na farmach oraz odpo-
wiedzialne stosowanie leków (także antybiotyków).

Wobec tego, że lekarze weterynarii stanowią nie-
wielką grupę zawodową, istotne dla FVE i organiza-
cji członkowskich jest łączenie ich aktywności, gdy to 
tylko możliwe. Im bardziej będziemy wspierać się na-
wzajem, tym większy będzie nasz wpływ w społeczeń-
stwach i możliwość wprowadzenia dobrych zmian. 
FVE będzie zachęcać lekarzy pracujących w różnych 
obszarach (praktyka kliniczna, higiena żywności, 
edukacja i przemysł) oraz w kręgach decyzyjnych, aby 

tworzyli sieci współpracy. Będą wspomagane orga-
nizacje członkowskie FVE, tak aby promować intere-
sy zawodowe na poziomach europejskim i krajowym. 
Należy współpracować z weterynaryjnymi organami 
statutowymi celem wzmacniania znaczenia zagad-
nień etycznych i przestrzegania stosowania Europej-
skiego Weterynaryjnego Kodeksu Postępowania (Eu-
ropean Veterinary Code of Conduct). Z oczywistych 
względów należy też współdziałać z Międzynarodo-
wym Stowarzyszeniem Studentów Weterynarii (IVSA), 
bowiem to oni stanowią przyszłość naszego zawodu.

Lekarze weterynarii powinni być rozpoznawalni 
i doceniani za ich udział w ochronie najszerzej po-
jętego dobra publicznego. Na poziomie europejskim 
chcemy być cenieni za wiarygodność i odpowiedzial-
ny stosunek do zawodu. Będziemy wzmacniać naszą 
obecność w mediach społecznościowych, rozumie-
jąc, że różni odbiorcy wymagają zróżnicowanego/od-
powiedniego podejścia. Należy głośno mówić o oba-
wach społecznych odnoszących się do weterynarii. 
FVE zachęca do dyskusji na kontrowersyjne tematy. 
Bezwzględnie potrzebne jest wzmacnianie kontak-
tów z instytucjami Unii Europejskiej.

W obecnym pięcioleciu planowane jest też badanie 
demografii naszego zawodu i promowanie satysfak-
cjonującej kariery zawodowej. Jest sprawą najwyższej 
wagi, by wystarczająca liczba lekarzy wybrała pra-
cę w każdym obszarze weterynarii, aby sprostać za-
równo potrzebom zwierząt, jak ich właścicieli i całej 
społeczności. Równie ważne jest uznanie przez le-
karzy pracy zawodowej za ciekawą, atrakcyjną i sa-
tysfakcjonującą (finansowo, socjalnie i mentalnie) na 
tyle, aby pozostać w zawodzie. Ważne jest, aby możli-
wie szeroko zachęcać młodych ludzi do studiowania.

Nadal będą przeprowadzane ankiety pozwalające 
na śledzenie demografii weterynaryjnej. Wobec ro-
snących niedoborów lekarzy na terenach wiejskich 
podejmowane będą próby odwrócenia tej tendencji, 
w czym może być pomocna Wspólna Polityka Rolna 
Unii Europejskiej. Podobne braki występują w zakre-
sie higieny żywności, co wymaga korekty, tylko nie 
wiadomo jeszcze, jak to zrobić. Można się domyślać, 
że – podobnie jak u nas – chodzi o satysfakcjonują-
ce wynagrodzenie.

Naszym celem jest zawód o dużej różnorodności, 
wysoce zintegrowany, zrównoważony i łatwo adaptu-
jący się w warunkach szybko postępujących zmian. Je-
żeli to możliwe, należy usuwać ograniczenia dostępu 
do zawodu przy jednoczesnym utrzymaniu i ochro-
nie jego wysokiej jakości. FVE planuje też działania na 
rzecz wyrównanego, takiego samego wynagrodzenia 
kobiet i mężczyzn pracujących na tych samych stano-
wiskach. Przewidywane jest utworzenie grupy robo-
czej ds. zdrowia psychicznego lekarzy w nadziei, że to 
ułatwi im rozwiązywanie problemów i zapewni więk-
szą odporność psychiczną w trudnych sytuacjach.

FVE będzie też działać na rzecz dostępności szko-
leń przed- i podyplomowych. W tym względzie ważną 
rolę do spełnienia mają działające pod jej egidą: Eu-
ropejskie Stowarzyszenie Uczelni Weterynaryjnych 
(EAEVE), Europejska Rada ds. Specjalizacji Wetery-
naryjnych (EBVS) oraz organizacja o nazwie Wetery-
naryjne Kształcenie Ustawiczne w Europie (VetCEE).

od redakcji
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Kalendarium Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

XX 18 września 2021 r. • W hotelu Szafran w Czeladzi 
odbył się Zjazd Sprawozdawczo-Wyborczy Lekarzy 
Weterynarii Śląskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wał prezes Jacek Łukaszewicz.

XX 22 września 2021 r. • W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyło się XVI posiedzenie 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej VII kadencji.

XX 25 września 2021 r. • W Gościnnej Zagrodzie w Przy-
sieczy odbył się I Zjazd Sprawozdawczo-Wyborczy 
VIII kadencji Opolskiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentował prezes Jacek Łukaszewicz.

XX 27 września 2021 r. • W siedzibie Naczelnej Rady Ad-
wokackiej odbyło się posiedzenie przedstawicieli sa-
morządów zawodów zaufania publicznego, podczas 
którego podpisane zostało Ogólnopolskie Porozu-
mienie Samorządów Zawodów Zaufania Publiczne-
go. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezen-
towali prezes Jacek Łukaszewicz i sekretarz Marek 
Mastalerek.

XX 28 września 2021 r. • W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Kra-
jowego Sądu Lekarsko-Weterynaryjnego.

XX 29 września 2021 r. • W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Ko-
misji egzaminacyjnej ze znajomości języka polskiego.

XX 1 października 2021 r. • W Auli Kryształowej Szkoły 
Głównej Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie odbyła 
się inauguracja roku akademickiego Wydziału Medy-
cyny Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Wete-
rynaryjną reprezentował sekretarz Marek Mastalerek.

XX 1 października 2021 r. • W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyła się konferencja praso-
wa, podczas której zostało podpisane Porozumienie 
Warszawskie zawarte pomiędzy: Krajową Izbą Le-
karsko-Weterynaryjną, Stowarzyszeniem Urzędo-
wych Lekarzy Weterynarii, Ogólnopolskim Związkiem 

Zawodowym Pracowników Inspekcji Weterynaryjnej, 
Sekcją Krajową NSZZ „Solidarność” Pracowników We-
terynarii, Ogólnopolskim Stowarzyszeniem Lekarzy 
Weterynarii Wolnej Praktyki „Medicus Veterinarius”.

XX 3 października 2021 r. • Na terenie Gdańskiego Par-
ku Naukowo-Technologicznego odbył się XXIX Zjazd 
Sprawozdawczo-Wyborczy Lekarzy Weterynarii Ka-
szubsko-Pomorskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wał sekretarz Marek Mastalerek.

XX 3 października 2021 r. • W restauracji Dom nad Rzeką 
w Skwierzynie odbył się IX Zjazd Sprawozdawczo-Wy-
borczy Lekarzy Weterynarii Lubuskiej Izby Lekarsko 
Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weteryna-
ryjną reprezentował prezes Jacek Łukaszewicz.

XX 8–10 października 2021 r. • W Wyszehradzie (Węgry) 
odbyło się spotkanie Grupy Wyszehradzkiej Visegrad 
Vet Plus. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną re-
prezentowali: prezes Jacek Łukaszewicz, wiceprezes 
Stanisław Winiarczyk, Krzysztof Anusz i Marek Kubica.

XX 10 października 2021 r. • W auli Innowacyjnego Cen-
trum Patologii i Terapii Zwierząt w Lublinie odbył się 
VIII Zjazd Sprawozdawczo-Wyborczy Lekarzy We-
terynarii Lubelskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wał wiceprezes Stanisław Winiarczyk.

XX 12 października 2021 r. • W siedzibie Krajowej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Kra-
jowego Sądu Lekarsko-Weterynaryjnego.

XX 15–17 października 2021 r. • W ośrodku Wityng w Mi-
korzynie odbyło się posiedzenie Krajowej Komisji Re-
wizyjnej.

XX 16 października 2021 r. • W Centrum Kongresowym 
Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie odbyła się 
uroczystość wręczenia dyplomów lekarza weteryna-
rii absolwentom Wydziału Medycyny Weterynaryj-
nej w Lublinie. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryj-
ną reprezentował wiceprezes Stanisław Winiarczyk.

Wreszcie FVE zakłada, że w najbliższych latach trze-
ba będzie bardziej interesować się nowymi technolo-
giami, takimi jak telemedycyna, sztuczna inteligencja 
i hodowla precyzyjna. Hodowla precyzyjna ma bezpo-
średni wpływ na pracę lekarzy weterynarii, ponieważ 
jest technologią zdalnego monitorowania w warun-
kach dużych gospodarstw, umożliwiającą automatycz-
ne śledzenie i analizowanie parametrów życiowych po-
szczególnych zwierząt w czasie rzeczywistym. Trzeba 

oceniać postęp technologiczny nie mniej uważnie niż 
kwestie etyczne i deontologiczne.

Przyznam, że nie pociąga mnie sztuczna inteli-
gencja, wolę naturalną, do której warto sięgać w ży-
ciu i pracy zawodowej.

Antoni Schollenberger 
Redaktor naczelny
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Warszawa, 27 września 2021 r.

PREAMBUŁA
Kierując się fundamentalną rolą zawodów zaufania publiczne-
go, jaką jest niesienie pomocy innym, oraz ich doniosłym znacze-
niem w kształtowaniu społeczeństwa obywatelskiego, a także zwa-
żywszy na konieczność budowania zaufania do przedstawicieli tych 

zawodów w realizacji interesu publicznego, strony niniejszego Po-
rozumienia postanawiają co następuje:

§ 1
1.	� Przedstawiciele naczelnych władz samorządów zawodów zaufania 

publicznego powołują Ogólnopolskie Porozumienie Samorządów 
Zawodów Zaufania Publicznego, zwane dalej „Porozumieniem”.

Uchwała nr 88/2021/VII 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z dnia 22 września 2021 r. 
w sprawie terminu i miejsca odbycia  

XII Krajowego Zjazdu Lekarzy Weterynarii

Na podstawie art. 36 ust. 3 ustawy z dnia 21 grudnia 1990 r. 
o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekarsko-weteryna-
ryjnych (Dz.U. z 2019 r., poz. 1140 j.t.) uchwala się, co następuje:

§ 1
XII Krajowy Zjazd Lekarzy Weterynarii odbędzie się w dniach 
14–16 stycznia 2022 r. w Warszawie, ul. Komitetu Obrony Robot-
ników 24, 02-148 Warszawa, Airport Hotel Okęcie, o ile pozwo-
li na to sytuacja epidemiologiczna. W przeciwnym przypadku 
Zjazd odbędzie się we wskazanym wyżej terminie przy użyciu 
środków bezpośredniego porozumiewania się na odległość.

§ 2
Uchwała wchodzi w życie z dniem jej podjęcia.

Apel 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z dnia 22 września 2021 r. 
w sprawie aktualnej sytuacji w nowej Komisji  

ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna (KRLW) z wielkim zdzi-
wieniem i zażenowaniem odnotowuje fakt udziału członków 
samorządu lekarsko-weterynaryjnego w pracach nowej Ko-
misji ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii (KSLW) powoła-
nej na podstawie znowelizowanego rozporządzenia Ministra 
Rolnictwa i Rozwoju Wsi (MRiRW) z dnia 25 września 2020 r. 
w sprawie trybu i szczegółowych zasad uzyskania tytułu spe-
cjalisty przez lekarza weterynarii (Dz.U. 2020, poz. 1711). Obec-
ny kształt powołanej Komisji budzi liczne kontrowersje, łącznie 
z wątpliwościami natury prawnej co do prawidłowości dokona-
nia jej powołania. W tej sprawie KRLW złożyła, po zasięgnięciu 

opinii prawnika konstytucjonalisty, wniosek do Trybunału Kon-
stytucyjnego o zbadanie zgodności przedmiotowego rozporzą-
dzenia z ustawą o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekar-
sko-weterynaryjnych oraz Konstytucją RP. W składzie Komisji 
dominują przedstawiciele dwóch instytucji, tj. Inspekcji Wete-
rynaryjnej i Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Pań-
stwowego Instytutu Badawczego w Puławach, niemających wiele 
wspólnego z dydaktyką weterynaryjną i aktywnością kliniczną.

Grozę budzi fakt, że wśród członków nowo powołanej Komisji 
są osoby nieposiadające tytułu specjalisty lub pełniąc funkcje 
Krajowego Kierownika Specjalizacji, nie legitymują się dorob-
kiem naukowym z danej dziedziny, nie posiadają stopnia na-
ukowego lub powierzono im po dwa obszary specjalizacji. KSLW 
umieściła też w zespołach egzaminacyjnych osoby często spoza 
egzaminowanego obszaru i podniosła opłaty egzaminacyjne.

Skutkiem nieodpowiedzialnych decyzji MRiRW jest rocz-
ne opóźnienie w funkcjonowaniu Komisji oraz nagromadze-
nie dużej liczby osób oczekujących na egzamin specjalizacyj-
ny. Nowo powołana KSLW przewrotnie obwinia Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną za te opóźnienia, podczas gdy sama 
doprowadziła do zaistniałej sytuacji. Funkcjonowanie KSLW 
opiera się na wadliwie znowelizowanym rozporządzeniu, któ-
rego byt prawny jest kwestionowany. Oznacza to, że w świetle 
prawa funkcjonowanie KSLW i wyniki egzaminów mogą być 
podważane. W tym kontekście zdziwienie budzi bezkrytycz-
ny udział wielu znanych w środowisku weterynaryjnym osób, 
w pracach Komisji i zespołów egzaminacyjnych. Wiele z tych 
osób nie dostrzega, że działa na szkodę zawodu oraz w efekcie 
pozbawia KRLW gwarantowanego ustawą o zawodzie lekarza 
weterynarii i  izbach lekarsko-weterynaryjnych wpływu na 
kształt i poziom kształcenia specjalizacyjnego.

Zwracamy się z prośbą o refleksję i jesteśmy przekonani, że 
możliwe jest przywrócenie wypracowanej przez środowisko 
lekarsko-weterynaryjne sprawdzonej przez 25 lat organizacji 
kształcenia specjalizacyjnego. Krajowa Rada Lekarsko-We-
terynaryjna apeluje do członków nowo powołanej KSLW i po-
wołanych przez nią zespołów egzaminacyjnych o wycofanie 
się z prac w ww. gremiach w imię dobrze pojętej przyzwoito-
ści oraz lojalności korporacyjnej.

Uchwały i stanowiska  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Ogólnopolskie Porozumienie 
Samorządów Zawodów Zaufania Publicznego
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2.	� Porozumienie jest strukturą otwartą, dobrowolną i zrzesza 
samorządy zawodów zaufania publicznego utworzone zgod-
nie z art. 17 Konstytucji RP oraz organizacje zawodowe.

3.	� Przystąpienie do Porozumienia nowego członka wymaga zgo-
dy wszystkich członków Porozumienia. Brak sprzeciwu w za-
kreślonym terminie uważa się za wyrażenie zgody.

4.	� Porozumienie jest płaszczyzną zapewniającą współdziała-
nie samorządów zawodowych wobec podmiotów władzy pu-
blicznej, opinii społecznej w sprawach istotnych dla obywa-
teli, samorządów zawodowych i ich członków.

§ 2
Celem Porozumienia jest w szczególności:

–– inicjowanie i wyrażanie opinii w zakresie działań organów 
władzy publicznej w sprawach uwarunkowań prawnych do-
tyczących działania samorządów zawodowych;

–– wyrażanie opinii, wspieranie oraz występowanie w obronie in-
teresów grupowych członków Porozumienia w celu tworze-
nia właściwych warunków do wykonywania ustawowych za-
dań samorządów zawodów zaufania publicznego;

–– wymiana doświadczeń w działalności samorządów zawodo-
wych, w tym wspieranie działań w zakresie podnoszenia kwa-
lifikacji członków samorządów;

–– integracja i konsolidacja środowisk zawodowych;
–– konsultowanie, wymiana informacji i doświadczeń w przed-

miocie działalności samorządowej;
–– wykonywanie innych zadań wynikających z wniosków człon-

ków Porozumienia;
–– wspólna organizacja konferencji interdyscyplinarnych;
–– budowanie świadomości prawnej społeczeństwa na temat istoty 

zawodu zaufania publicznego i społeczeństwa obywatelskiego;
–– ugruntowanie w społeczeństwie świadomości idei samorząd-

ności zawodowej i jej wysokiej użyteczności publicznej oraz 
postrzegania przedstawicieli tych zawodów jako osób o wy-
sokich standardach etycznych;

–– podejmowanie wspólnych inicjatyw edukacyjnych zmierzają-
cych do popularyzowania idei samorządności zawodowej oraz 
szczególnej roli i misji społecznej tych zawodów;

–– podwyższanie standardów etycznych zawodów zaufania pu-
blicznego;

–– udział w pracach legislacyjnych dotyczących unormowań 
prawnych regulujących funkcjonowanie zawodów zaufania 
publicznego;

–– współpraca w  zakresie zagadnień związanych z  proble-
matyką deontologii zawodowej oraz odpowiedzialności  
prawnej.

§ 3
1.	� Kierowanie Porozumieniem jest kadencyjne i odbywa się na 

zasadzie rotacji – Prezydencji – trwającej 12 miesięcy, przy 
czym przyjmuje się, że początek Prezydencji rozpoczyna się 
1 października.

2.	� Prezydencję w pierwszej kadencji sprawuje Naczelna Rada 
Adwokacka, kolejne kadencje Prezydencji obejmują samo-
rządy – sygnatariusze Porozumienia według kolejności usta-
lonej w niniejszym Porozumieniu.

3.	� Przewodniczącym Porozumienia jest każdorazowo osoba 
reprezentująca dany samorząd zawodowy, który sprawu-
je w danym czasie Prezydencję.

4.	� Przewodniczący Porozumienia może wskazać Sekretarza 
Porozumienia, który wspiera Przewodniczącego w orga-
nizowaniu pracy Porozumienia i wykonuje zlecone przez 
Przewodniczącego czynności. Sekretarzem Porozumienia 

powinien być członek samorządu zawodu zaufania  
publicznego.

§ 4
1.	� Reprezentantem każdego samorządu zrzeszonego w Poro-

zumieniu jest przedstawiciel kierujący jego pracą lub dele-
gowany przez dany samorząd członek jego organu naczel-
nego aktualnej kadencji.

2.	� Przy wyrażaniu przez Porozumienie stanowisk, opinii, ape-
li obowiązuje zasada konsensusu. Brak sprzeciwu w zakre-
ślonym terminie uważa się za wyrażenie zgody.

§ 5
1.	� Posiedzenia przedstawicieli Porozumienia odbywają się:

a)	� jako posiedzenia stałe, zwoływane co najmniej raz na 
kwartał.

b)	� jako posiedzenia doraźne, zwoływane na wniosek co naj-
mniej jednego członka Porozumienia.

2.	� Posiedzenia Porozumienia mogą odbywać się przy wyko-
rzystywaniu środków bezpośredniego porozumiewania się 
na odległość.

3.	� Koszty posiedzeń przedstawicieli Porozumienia pokrywa 
samorząd zawodowy pełniący w danym okresie Prezydencję.

4.	� Wydatki związane z organizacją innych wydarzeń (konfe-
rencji, spotkań), po wcześniejszej akceptacji ich wysoko-
ści przez przedstawicieli samorządów, pokrywane są przez 
wszystkie samorządy w częściach równych.

5.	� Koszty delegacji swoich przedstawicieli pokrywa samorząd 
delegujący.

6.	� Ustalenie innych zasad podziału wydatków wymaga niebu-
dzącej wątpliwości zgody członków Porozumienia.

§ 6
1.	� Każdy sygnatariusz może zrezygnować z udziału w Poro-

zumieniu.
2.	� Oświadczenie o rezygnacji składa się na ręce Przewodniczą-

cego Porozumienia.

Sygnatariusze:
1) �Naczelna Rada Adwokacka  

– Prezes adw. Przemysław Rosati
2) �Krajowa Rada Radców Prawnych  

– Prezes r.pr. Włodzimierz Chróścik
3) �Naczelna Rada Lekarska  

– Prezes Prof. dr hab. med. Andrzej Matyja
4) �Naczelna Izba Pielęgniarek i Położnych  

– Wiceprezes Mariola Łodzińska
5) �Polska Izba Inżynierów Budownictwa  

– Prezes Prof. dr hab. inż. Zbigniew Kledyński
6) �Krajowa Izba Lekarsko-Weterynaryjna  

– Prezes lek. wet. Jacek Łukaszewicz
7) �Krajowa Rada Komornicza  

– Prezes dr Rafał Łyszczek
8) �Polska Izba Rzeczników Patentowych  

– Prezes rzecznik patentowy Dorota Rzążewska
9) �Krajowa Rada Doradców Podatkowych  

– Przewodniczący Prof. dr hab. Adam Mariański
10) �Krajowa Rada Diagnostów Laboratoryjnych  

– Prezes Alina Niewiadomska
11) �Krajowa Rada Izby Architektów RP  

– Prezes mgr inż. arch. Małgorzata Pilinkiewicz
12) �Naczelna Rada Aptekarska  

– Prezes Elżbieta Rutkowska‑Piotrowska
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Zawarte w  Warszawie dnia 1  października 2021  r. pomię- 
dzy:
1.	�� Krajową Izbą Lekarsko-Weterynaryjną, zwaną dalej Izbą, 

reprezentowaną przez Prezesa Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej Jacka Łukaszewicza;

2.	� Stowarzyszeniem Urzędowych Lekarzy Weterynarii repre-
zentowanym przez Prezesa Stowarzyszenia Urzędowych Le-
karzy Weterynarii Bartosza Woźniaka;

3.	� Ogólnopolskim Związkiem Zawodowym Pracowników In-
spekcji Weterynaryjnej reprezentowanym przez Przewod-
niczącą Ogólnopolskiego Związku Zawodowego Pracowni-
ków Inspekcji Weterynaryjnej Sarę Meskel;

4.	� Sekcją Krajową NSZZ „Solidarność” Pracowników Wetery-
narii reprezentowaną przez Przewodniczącego Rady Sek-
cji Krajowej Pracowników Weterynarii NSZZ „Solidarność” 
Lecha Rybarczyka;

5.	� Ogólnopolskim Stowarzyszeniem Lekarzy Weterynarii Wol-
nej Praktyki „Medicus Veterinarius” reprezentowanym 
przez Prezesa Ogólnopolskiego Stowarzyszenia Lekarzy 
Weterynarii Wolnej Praktyki „Medicus Veterinarius” Jacka 
Sośnickiego.

§ 1 
CELE I ZADANIA

1.	� Konsolidacja wszystkich organizacji reprezentujących le-
karzy weterynarii i pracowników Inspekcji Weterynaryjnej.

2.	� Podwyższenie wynagrodzeń pracowników Inspekcji Wete-
rynaryjnej oraz wyznaczonych lekarzy weterynarii do po-
ziomu ustalonego przez sygnatariuszy Porozumienia.

3.	� Prowadzenie akcji medialnej mającej na celu upublicznie-
nie problematyki związanej z zawodem lekarza weteryna-
rii oraz funkcjonowaniem Inspekcji Weterynaryjnej.

4.	� W przypadku braku realizacji celów, o których mowa w pkt 2, 
przygotowanie do ogólnopolskiego protestu wszystkich 
środowisk zrzeszających lekarzy weterynarii i pracowni-
ków Inspekcji Weterynaryjnej.

§ 2 
OBOWIĄZKI STRON

1.	� Strony zobowiązują się działać wspólnie i w porozumieniu 
w kontaktach ze stroną rządową oraz innymi instytucjami 
dla osiągnięcia celów i zadań wskazanych w § 1.

§ 3 
REPREZENTACJA

1.	� Strony przyjmują, iż dla realizacji celów i zadań, o któ-
rych mowa w § 1, występują przed stroną rządową oraz in-
nymi instytucjami wspólnie i solidarnie, reprezentując to 
samo, wypracowane w sposób, o którym mowa w ust. 2, 
stanowisko.

2.	� Uzgodnienia zapadają zwykłą większością głosów, przy za-
łożeniu, iż każda ze stron ma 1 głos.

§ 4 
CZAS TRWANIA POROZUMIENIA

Porozumienie zostaje zawarte do czasu osiągnięcia celów okre-
ślonych w § 1.

§ 5 
POSTANOWIENIA KOŃCOWE

1.	� Umowę sporządzono w pięciu jednobrzmiących egzempla-
rzach, po jednym dla stron.

2.	� Porozumienie może być zmienione za pisemną zgodą wszyst-
kich stron.

Podpisy:
1.	� Krajowa Izba Lekarsko-Weterynaryjna
2.	� Stowarzyszenie Urzędowych Lekarzy Weterynarii
3.	� Ogólnopolski Związek Zawodowy Pracowników Inspekcji 

Weterynaryjnej
4.	� Sekcja Krajowa NSZZ „Solidarność” Pracowników Wetery-

narii
5.	� Ogólnopolskie Stowarzyszenie Lekarzy Weterynarii Wolnej 

Praktyki „Medicus Veterinarius”

Warszawa, dnia 1 października 2021 r.
Pan 
Grzegorz Puda 
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

Szanowny Panie Ministrze,
uprzejmie informujemy, że dnia 1 października 2021 r. zostało 
zawarte Porozumienie Warszawskie pomiędzy:

–– Krajową Izbą Lekarsko-Weterynaryjną,
–– Stowarzyszeniem Urzędowych Lekarzy Weterynarii,
–– Ogólnopolskim Związkiem Zawodowym Pracowników In-

spekcji Weterynaryjnej,
–– Sekcją Krajową Pracowników Weterynarii NSZZ „Solidar-

ność”,
–– Ogólnopolskim Stowarzyszeniem Lekarzy Wolnej Prakty-

ki „Medicus Veterinarius”.
Porozumienie reprezentuje środowisko weterynaryjne 

w działaniach mających na celu uzyskanie poprawy warun-
ków pracy i właściwego poziomu wynagrodzenia urzędowych 
lekarzy weterynarii i pracowników Inspekcji Weterynaryj-
nej, od których zależy stan weterynaryjnej ochrony zdrowia  
publicznego.

Kierując się troską o właściwy i skuteczny sposób nadzoru 
weterynaryjnego, proponujemy osobiste spotkanie z Panem 
Ministrem w celu szczegółowego omówienia problemów na-
szego środowiska.

Ze względu na aktualną sytuację epizootyczną kraju prosi-
my o potraktowanie sprawy jako ważnej i pilnej.

Z poważaniem,
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

13) �Stowarzyszenie Polska Izba Urbanistów  
– Prezes mgr inż. arch. Jolanta Przygońska

14) �Stowarzyszenie Polska Izba Urbanistów  
– �Członek Zarządu mgr inż. arch. Grzegorz Chojnacki

15) �Krajowa Rada Fizjoterapeutów  
– Wiceprezes Tomasz Niewiadomski

16) �Krajowa Rada Kuratorów  
– Przewodniczący Grzegorz Kozera

Porozumienie Warszawskie

DziaŁalność Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej
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Właściwościami zoonotycznymi cechuje się 61,6% 
patogenów człowieka, ponieważ są przenoszo-

ne z różnych gatunków zwierząt na człowieka. Jed-
nak występują także sytuacje odwrotne, gdy człowiek 
jest źródłem zakażenia dla zwierząt towarzyszących, 
gospodarskich, a nawet dzikich (tab. 1; 1). Choroby 
te, określane jako rewersyjne zoonozy (antropono-
zy), nabierają na świecie coraz większego znaczenia, 
zwłaszcza w przypadku zwierząt towarzyszących 
człowiekowi, ponieważ istnieje możliwość transferu 
patogenu z zakażonych ludzi na zwierzęta. Najlep-
szym dowodem istnienia takich sytuacji są zakaże-
nia gronkowcem złocistym opornym na metycyli-
nę (MRSA), obecnie uznane za zagrażające zarówno 
człowiekowi, jak i zwierzętom (2) lub przez Esche-
richia coli 025:H4-ST131 CTX-M-15 z  transmisją na 
psy i konie oraz vice versa (3). Niektóre z patogenów 
wywołujących rewersyjne zoonozy odpowiadają za 
pojawienie się nowo zagrażających chorób. Są one 
efektem zmian patogenu na skutek mutacji, rekom-
binacji lub dryftu genetycznego, zmian w organizmie 
gospodarza, np. immunosupresji, zmian w wielko-
ści, zachowaniu i mobilności populacji zwierząt i lu-
dzi oraz czynników ekologicznych, np. zmian w rol-
nictwie, hodowli zwierząt, urbanizacji (4). Do nowo 
zagrażających chorób należy zakażenie wywoła-
ne u człowieka przez laseczkę Clostridioides (daw-
niej Clostridium) difficile (5, 6). Infekcja tym drobno-
ustrojem jest też uznana za zagrożenie dla zdrowia 
psów, kotów, koni i świń (7).

Człowiek i zwierzęta zakażają się najczęściej przez 
kontakt z kałem chorych ludzi (droga fekalno-oral-
na), psy także podczas rycia w ziemi zanieczyszczo-
nej endosporami zarazka, czasem podczas kontaktu 
z właścicielami chorymi na rzekomobłoniaste za-
palenie okrężnicy. Ludzie ze względu na dużą liczbę 
wypróżnień nie zawsze przestrzegają higieny osobi-
stej. Źródłem zakażenia są też bezobjawowi nosiciele 

Zakażenie Clostridioides difficile jako zoonoza i antroponoza

Zdzisław Gliński, Andrzej Żmuda

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Clostridioides difficile infection – zoonosis and reverse zoonosis

Gliński Z., Żmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life 
Sciences in Lublin

Clostridioides (Clostridium) difficile is the most common cause of antibiotic and 
hospital associated diarrhea and severe colitis in humans and also in dogs, cats, 
horses, cattle and pigs. It appears to be an emerging zoonotic and reversely 
zoonotic pathogen The primary virulence factors of C. difficile are the two major 
toxins, toxin A (TcdA) and toxin B (TcdB). Some strains of C. difficile may also 
produce an ADP-ribosylating binary toxin (CDT). Dogs and cats in animal shelters 
are a reservoir of human pathogenic C. difficile. Small animals can potentially act 
as vectors for the transmission of the organism to humans via direct contact or 
indirect transmission through raw food, or through contaminated water. Inversely, 
toxin producing ribotypes 014, 027 and 078 of C. difficile can be transmitted from 
humans to animals. Our article aims at the presentation of this emerging animal 
associated disease, its pathogenesis, and methods of control.

Keywords: Clostridioides difficile, zoonosis, antroponosis.

Tabela 1. Wybrane rewersyjne zoonozy (antroponozy)

PATOGEN 
CHOROBA

WRAŻLIWE ZWIERZĘ
CZŁOWIEK ZWIERZĘTA

Mumps rubulavirus nagminne zapalenie przyusznic (świnka)  zapalenie przyusznic pies

Hepatitis virus C, E (Hepeviridae) wirusowe zapalenie wątroby zapalenie gruczołu mlekowego, 
owrzodzenie strzyków bydło

Influenza virus H1N1 grypa grypa kot

Corynebacterium diphtheriae błonica zapalenie gruczołu mlekowego,
owrzodzenia bydło

Staphylococcus aureus MRSA czyraczyca zapalenie gruczołu mlekowego,
ropnie skóry i tkanek miękkich

bydło,
pies

Streptococcus pyogenes zapalenie gardła, zapalenie płuc, ropowica zapalenie płuc, ropnie skóry pies
Mycobacterium tuberculosis gruźlica gruźlica bydło, pies

Clostridioides difficile (Clostridium difficile) rzekomobłoniaste zapalenie okrężnicy zapalenie okrężnicy
(CDAD) pies, kot, koń, bydło, świnia

Escherichia coli 025:H4- kolibakterioza kolibakterioza pies, koń
Ascaris lumbricoides glistnica glistnica pies
Giardia duodenalis giardioza giardioza przeżuwacze
Taenia saginata tasiemczyca cysticerkoza bydło
Cryptosporidium parvum kryptosporidioza kryptosporidioza bydło, owca, koza
Microsporum, Trichophyton grzybica skórna grzybica pies, kot
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zarazka. U ludzi częste są zakażenia wewnątrzszpi-
talne. U psów i kotów do zakażeń dochodzi w schroni-
skach, a u koni w stadninach. W szpitalach w Europie 
liczba nowych przypadków zakażeń C. difficile wyno-
si średnio 4,1/10 tys. pacjentów/dzień (8). Coraz więcej 
uwagi zwraca się na produkty spożywcze zwierzęcego 
pochodzenia niepoddane termicznej obróbce i wodę, 
jako źródło zakażenia dla człowieka i zwierząt (9, 10, 11).

Właściwości C. difficile

Clostridioides difficile (12) wyosobniono po raz pierw-
szy w 1935 r. z kału i smółki zdrowych noworodków, 
a następnie od chorych ludzi i zwierząt (13), ale do-
piero w 1994 r. udowodniono, że jest on u człowieka 
czynnikiem etiologicznym rzekomobłoniastego zapa-
lenia okrężnicy i biegunek związanych z długotrwa-
łym leczeniem antybiotykami o szerokim spektrum 
działania (14). Okazało się, że wywołuje on też cho-
roby przewodu pokarmowego psów, kotów, królików, 
świń, bydła, owiec, kóz, koni i małp. C. difficile jest bez-
względnie beztlenową bakterią (0,5–1,9 x 3,0–16 μm), 
która występuje w  formie wegetatywnej Gram-
‑dodatnich laseczek tworzących łańcuszki złożone 
z 2–6 komórek oraz wytwarza endospory. Endospo-
ry umożliwiają przetrwanie zarazka w środowisku 
zewnętrznym oraz odgrywają rolę w transmisji za-
każenia. Są oporne na działanie wysokiej temperatu-
ry, kwasów, wytrzymują ogrzewanie do 100°C przez 
1–2 godz., giną po 10 min pod wpływem wapna chloro-
wanego i po 24 godz. pod wpływem 3% formaliny (15).

C. difficile często występuje w przewodzie pokar-
mowym zdrowych ludzi, psów, kotów, świń, koni, by-
dła, owiec, kóz, królików, chomików, małp nieczłeko-
kształtnych, a także w glebie, wodzie i roślinach (14, 
16). Toksynotwórcze genotypy tego zarazka wywo-
łują choroby u człowieka i zwierząt (1). Ze względu na 
„oporność kolonizacyjną” (colonization resistance), 
która istnieje dzięki mikrobiomowi i kontroluje sta-
bilność mikrobioty przewodu pokarmowego i nad-
mierne namnażanie się szkodliwych dla organizmu 
bakterii, kiełkowanie i namnażanie się toksycznych 
genotypów C. difficile jest ograniczone. W okrężni-
cy człowieka tę rolę kontrolną spełniają dwie głów-
ne grupy bakterii Firmicutes i Bacterioidates, które 
stanowią 90% wszystkich mikrobiota okrężnicy, zaś 
resztę stanowią Actinobacteria i Proteobacteria (17). 
Przez produkowane bakteriocyny, produkty rozkła-
du składników pożywienia o działaniu przeciwdrob-
noustrojowym oraz rywalizację o pokarm i miejsce 
w jelicie, a także stymulację odporności miejscowej, 
uniemożliwiają one kolonizację okrężnicy przez bak-
terie obecne w środowisku, w pożywieniu i wodzie oraz 
hamują nadmierny wzrost szkodliwych dla organi-
zmu składowych mikrobiomu (18, 19). W mikrobiomie 
okrężnicy zdrowych psów dominują trzy rzędy bak-
terii: Fusobacteria, Firmicutes i Bacteroides (20). Naj-
ważniejsza rola mikrobiomu okrężnicy psów polega na 
ograniczeniu wzrostu drobnoustrojów chorobotwór-
czych i produkowaniu krótkołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych wykorzystywanych przez kolonocyty.

Szczepy C.  difficile produkują enterotoksynę 
Tcd A (308 kDa) lub cytotoksynę Tcd B (209 kDa; 21) 

albo obydwie toksyny będące głównymi czynnikami 
zjadliwości oraz enzymy hydrolityczne (22). Toksyny 
inaktywują kluczowe regulatory cytoszkieletu (Rho-
-GTPazy, RhoA, Rac i Cdc42) enterocytów na drodze 
glukozylacji (23). Natomiast hiperwirulentny genotyp 
C. difficile NA P1/BI/027, obecny także w Polsce, dodat-
kowo produkuje toksynę binarną CDT (24). Toksyna 
binarna współdziała z TcdA i TcdB w depolimeryzacji 
cytoszkieletu i przyczynia się do uwolnienia zawar-
tości cytozolu. Ten materiał, tworząc gęstą siatkę na 
powierzchni komórek nabłonka jelit, ułatwia adhezję 
i manażanie się C. difficile w jelicie (25). Zmiany w je-
litach inicjuje TCdA, dla której receptory występu-
ją w blaszce właściwej nabłonka jelitowego. Toksyna 
przyczynia się do uszkodzenia połączeń międzyko-
mórkowych, co ułatwia niszczące działanie TcdB. Po 
internalizacji na drodze endocytozy toksyny niszczą 
cytoszkielet i wywołują apoptozę komórek nabłonka 
jelit, indukują produkcję cytokin prozapalnych IL-1, 
IL-23, rekrutują makrofagi, stymulują mastocyty, 
indukują czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowe-
go A (VEGF-A) i przy współudziale enzymów hydro-
litycznych wywołują zapalenie okrężnicy i biegunkę. 
Zwiększenie przepuszczalności naczyń włosowatych 
ściany okrężnicy pod wpływem toksyn i wytrącanie 
się włóknika powodują powstanie błon rzekomych na 
nabłonku jelita. Toksyny są też odpowiedzialne za za-
burzenie ogólne organizmu: upośledzenie krążenia, 
zespół ostrej niewydolności oddechowej (26), zabu-
rzenie czynności nerek (27) i układu nerwowego (28).

Czynniki ryzyka i patogeneza chorób  
wywołanych przez C. difficile

W patogenezie zakażenia laseczką C. difficile ludzi 
i zwierząt istotne znaczenie odgrywają dwie gru-
py czynników ryzyka: jedną są czynniki zaburzające 
mikrobiom okrężnicy, drugą czynniki obniżające me-
chanizmy odporności naturalnej i nabytej organizmu. 
Wśród pierwszego rodzaju czynników ryzyka najważ-
niejsza jest terapia antybiotykami o szerokim spektrum 
działania trwająca 5–15 dni (29). W zdrowym organi-
zmie najważniejszą rolą mikrobiomu okrężnicy jest 
ograniczenie wzrostu drobnoustrojów chorobotwór-
czych, produkcja kwasów tłuszczowych o krótkim łań-
cuchu wykorzystywanych przez kolonocyty oraz me-
tabolizowanie soli kwasów tłuszczowych, co hamuje 
kiełkowanie endospor C. difficile. Pozbawione tlenu śro-
dowisko okrężnicy, obecność glicyny i soli żółciowych 
ułatwia kiełkowanie endospor C. difficile, rozmnażanie 
postaci wegetatywnych tego zarazka i produkcję ente-
rotoksyn (30, 31). Toksyny szczepów toksynogennych 
C. difficile uszkadzają komórki nabłonka okrężnicy, roz-
wija się ciężkie zapalenie okrężnicy, u człowieka rze-
komo błoniaste zapalenie okrężnicy (32). U człowieka 
C. difficile odpowiada za około 20% ciężkich poanty-
biotykowych biegunek i prawie za 100% przypadków 
rzekomobłoniastego zapalenia okrężnicy (33).

Immunosupresja, a zwłaszcza jej współistnienie 
z antybiotykoterapią, przez osłabienie odpowiedzi 
immunologicznej organizmu na zakażenie i dzia-
łanie toksyn zarazka sprzyjają rozwojowi choroby 
(5). Immunosupresja może mieć związek z niepełną 
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dojrzałością układu immunologicznego u noworodków 
i bardzo młodych osobników oraz z „fizjologicznym” 
starzeniem się układu immunologicznego, a  tak-
że współistnieć z chorobą nowotworową, cukrzycą, 
chorobami nerek, hipoalbuminemią, leczeniem im-
munosupresantami i występować po ciężkich zabie-
gach chirurgicznych (34).

W infekcji laseczek C. difficile, bakterii toksyno-
twórczej o minimalnej zdolności do inwazji w głąb 
organizmu przez ścianę jelita, głównym mecha-
nizmem obronnym są przeciwciała neutralizujące 
toksyny i przeciwciała przeciwko antygenom ściany 
bakterii, a mniejsze znaczenie odgrywa odpowiedź 
nieswoista związana z aktywacją dopełniacza drogą 
alternatywną, opsonizacją komórek bakteryjnych, co 
umożliwia ich fagocytozę, wydzielaniem interleuki-
ny IL-1 i IL-23 przez makrofagi pobudzone antygena-
mi C. difficile. Przeciwciała blokują przy tym enzymy 
hydrolityczne, które ułatwiają rozprzestrzenianie się 
bakterii w tkankach.

Zakażenia C. difficile u koni

Clostridioides difficile jest jedną z najważniejszych przy-
czyn biegunki i zapalenia okrężnicy (CDAD, C. difficile 
associated disease) u źrebiąt i dorosłych koni (35, 36). 
Infekcja szerzy się najczęściej drogą fekalno-oralną, 
źródłem zakażenia jest kał zdrowych i chorych koni, 
ludzi, psów, kotów (37) i innych gatunków zwierząt 
siewców, gleba oraz lecznice zanieczyszczone posta-
ciami wegetatywnymi i endosporami C. difficile (15, 
38). Nosicielstwo przez zdrowe źrebięta waha się od 
O do 3%, u dorosłych może dochodzić do 10% i może 
mieć charakter okresowy.

U koni dorosłych głównym czynnikiem ryzyka, 
podobnie jak u człowieka, jest antybiotykoterapia 
z użyciem erytromycyny, trimetoprimu/sulfonami-
dów, antybiotyków β-laktamowych, klindamycy-
ny, rifampicyny i gentamycyny oraz hospitalizacja. 
Klindamycyna oprócz zaburzenia składu mikrobio-
mu przewodu pokarmowego zwiększa zdolność ko-
lonizacyjną C. difficile (38). Godny uwagi jest fakt, że 
szczepy C. difficile izolowane od koni oporne na metro-
nidazol cechują się większą zjadliwością od szczepów 
wrażliwych na ten chemioterapeutyk. Często u źre-
biąt w wieku poniżej tygodnia, sporadycznie u star-
szych źrebiąt i dorosłych koni, CDAD występuje nie-
zależnie od antybiotykoterapii lub hospitalizacji (16).

Występują sporadyczne zachorowania i epidemie 
(39). Brak swoistych objawów CDAD, ponieważ są one 
bardzo zbliżone do objawów występujących w zakaże-
niu Clostridium perfringens lub salmonelozie. Zarówno 
u źrebiąt, jak i u dorosłych koni najważniejszym ob-
jawem jest biegunka, której często towarzyszy prze-
krwienie błon śluzowych, gorączka, przyspieszenie 
tętna i oddechów, odwodnienie, podkasanie brzucha 
i kolka (40). U noworodków pojawia się nagle wodni-
sta lub krwawa biegunka, odwodnienie, czasem roz-
wija się toksemia poprzedzająca śmierć. Większość 
źrebiąt i dorosłych osobników przeżywa, ale śmier-
telność może wynosić nawet 42% (41).

Lokalizacja zmian anatomopatologicznych w prze-
wodzie pokarmowym zależy w dużym stopniu od 

wieku chorych koni. U źrebiąt w wieku poniżej mie-
siąca zawsze zmiany dotyczą jelit cienkich, nie zawsze 
występują w okrężnicy i  jelicie ślepym. U starszych 
źrebiąt i koni zmiany z reguły występują w okrężni-
cy, czasem w jelicie ślepym, bardzo rzadko w jelitach 
cienkich (39). Zmiany nie są patognomoniczne. Błonę 
śluzową jelit cienkich i grubych pokrywają rozsiane 
wybroczyny lub skupiska wybroczyn, błona surowi-
cza jest silnie przekrwiona lub pokryta wybroczyna-
mi. U źrebiąt treść jelit jest płynna z domieszką krwi 
lub ma konsystencję półpłynną i barwę zielonobrą-
zową. U starszych źrebiąt i zwierząt dorosłych treść 
okrężnicy i jelita ślepego ma barwę zieloną lub jasno-
brązową, niekiedy zawiera domieszkę krwi i ma kon-
systencję gęstego płynu. Jelita cienkie są niezmie-
nione lub mają zgrubiałą ścianę, nabłonek pokrywają 
błony rzekome. Ściana jelita ślepego i okrężnicy jest 
zgrubiała na skutek obrzęku śluzówki i podśluzów-
ki, śluzówkę pokrywają w wielu miejscach lub całą 
jej powierzchnię ciemnozielone lub barwy czerwo-
nej błony rzekome (13). Efektem szoku toksycznego są 
wysięki surowicze lub surowiczo-krwiste w nasier-
dziu, obrzęk i przekrwienie płuc rozsiane wybroczyny 
i wylewy krwawe pod wsierdziem i błonami surowi-
czymi. Zmiany histopatologiczne w jelitach cienkich 
źrebiąt noworodków cechują się rozlaną martwicą 
śluzówki jelit, obrzękiem podśluzówki, przekrwie-
niem i wybroczynami w podśluzówce jelit. W okręż-
nicy koni występuje rozlana martwica koagulacyj-
na z zakrzepami w drobnych i średnich naczyniach 
krwionośnych śluzówki i podśluzówki, skupiska la-
seczek Gram-dodatnich i czasem nacieki neutrofilii 
w obrzękłej śluzówce i podśluzówce (36). W rozpo-
znaniu należy uwzględnić objawy i zmiany anatomo-
patologiczne (zmartwiające zapalenie jelit, zapalenie 
okrężnicy), wywiad (antybiotykoterapia, hospitaliza-
cja). Najważniejsze znaczenie w diagnostyce ma wy-
krycie toksyny TcdA, toksyny TcdB lub obu toksyn 
w treści jelit lub w kale testem PCR lub komercyjnym 
testem ELISA w przesączach z hodowli C. difficile (13, 
42). Wykonuje się też testy działania cytotoksyczne-
go na hodowlach komórkowych.

Zakażenia C. difficile u świń

Clostridioides difficile często występuje w przewodzie 
pokarmowym zdrowych świń, wchodząc w skład mi-
krobiomu jelitowego. Występuje u około 70% loch. 
Prosięta zakażają się per os w prosiętnikach, w któ-
rych są obecne endospory C. difficile wydalane wraz 
z kałem macior. Czynnikiem predysponującym pro-
sięta do zachorowania jest niska naturalna odporność 
przeciwzakaźna związana z wiekiem i brak wykształ-
conego mikrobiomu jelit (43), wysoka dawka zakaź-
na genotypów toksynotwórczych zarazka. Jeżeli po-
ziom odporności siarowej przekazanej przez matkę 
jest niski, to prosięta zachorują w przypadku zaka-
żenia nawet niezbyt dużą dawką toksynogennych 
C. difficile. U starszych prosiąt rozwój mikrobiomu 
obfitego w bakterie hamujące rozmnażanie C. diffici-
le uniemożliwia rozwój zakażenia i choroby. Dopie-
ro dłużej trwająca antybiotykoterapia, która zaburzy 
skład mikrobiomu, stwarza warunki do rozwinięcia 
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działania chorobotwórczego patogennych genoty-
pów C. difficile.

Chorują prosięta w wieku do 3 tygodni, najczęściej 
w wieku 1–7 dni. Biegunka, będąca jednym z głównych 
objawów, występuje wkrótce po urodzeniu i często 
dotyczy 2/3 miotu. Kał o ciastowatej konsystencji ma 
barwę żółtą. Może też wystąpić wodnista biegunka. 
Czasem biegunce towarzyszy duszność o średnim na-
sileniu, apatia, powiększenie objętości brzucha zwią-
zane z nagromadzeniem się wysięku w jamie brzusz-
nej. Wysięk występuje także w jamie klatki piersiowej 
(44). U knurów występuje obrzęk moszny. Przy zacho-
rowalności wynoszącej średnio około 20% (10–90%) 
prosiąt śmiertelność przy braku zakażeń wtórnych 
(E. coli, Salmonella, rotawirusy) rzadko dochodzi do 
50%. Opisano też nagłe zachorowania i padanie ma-
cior po oproszeniu wśród objawów biegunki i zabu-
rzenia czynności układu oddechowego.

Wśród zmian anatomopatologicznych u prosiąt do-
minuje odwodnienie, obrzęk krezki okrężnicy, zapale-
nie okrężnicy i powiększenie oraz zgrubienie jej ścia-
ny okrężnicy, zapalenie jelita ślepego, obecność błon 
rzekomych na skutek zwiększonej przepuszczalności 
naczyń włosowatych ściany okrężnicy oraz wykrze-
pianie się włóknika. W jamie brzusznej i w jamie klatki 
piersiowej występuje wysięk. Ogniska zapalne stwier-
dza się w blaszce właściwej okrężnicy, naciek neutro-
filowy występuje w krezce okrężnicy (45).

Zakażenia C. difficile u psów

Psy i koty towarzyszące pacjentom z błoniastym za-
palenie okrężnicy, a także chorym zwierzętom zaka-
żają się drogą fekalno-oralną nie tylko rybotypami 
typowymi dla zwierząt, ale i rybotypami występu-
jącymi u człowieka (46). Rybotypy 010 i 014/020 cho-
robotwórcze dla psów i dla człowieka (46). Podobnie 
jak u hospitalizowanych ludzi, również u psów naj-
ważniejszym czynnikiem ryzyka jest hospitalizacja. 
C. difficile izolowano od 18,4% psów hospitalizowa-
nych, przy czym szczepy toksynotwórcze stanowi-
ły 50% izolatów (47). C. difficile występuje w jelitach 
od 1 do 57% zdrowych psów i kale od 2 do 25% psów 
z biegunką (48). C. difficile zdrowych psów nie produ-
kują toksyn i należą do rybotypu 009 i 010, podczas gdy 
izolaty pochodzące od psów z biegunką posiadają geny 
odpowiedzialne za produkcję toksyny TcdA i TcdB (49). 
Nosicielstwo może występować od 11 do 40% psów, 
przy czym nosicielstwo toksynotwórczych genoty-
pów C. difficile czasem przekracza nawet 50% psów 
towarzyszących człowiekowi (50).

Zapalenie jelit grubych (IBD, inflammatory bo-
wel disease) u psów jest spowodowane zmianą skła-
du składu mikrobiomu pod wpływem antybiotyko-
terapii i namnożeniem toksynotwórczych szczepów 
C. difficile (51). Dochodzi do obniżenia ilości produ-
kowanych krótkołańcuchowych kwasów tłuszczo-
wych, zmiany potencjału oksydoredukcyjnego treści 
jelita, zaburzenia metabolizmu kwasów żółciowych, 
a w efekcie zaostrzenia stanu zapalnego jelita wywo-
łanego toksynami C. difficile (52).

Zakażenie może przebiegać bezobjawowo, w po-
staci łagodnej biegunki z tendencją do ustępowania 

bez leczenia lub w formie ciężkiej. Wtedy występuje 
gorączka, obfita wodnista i cuchnącą biegunka z czę-
stymi wypróżnieniami, postępującym odwodnieniem 
i leukocytozą. Kał może zawierać niewielką domieszkę 
świeżej krwi. Czasami występują wymioty. W ciężkim 
przebiegu choroby zapaleniu okrężnicy towarzyszy 
tworzenie błon rzekomych. Może dojść do perforacji 
okrężnicy, szoku i śmierci (5). Krwotoczne zapalenie 
żołądka i jelit spowodowane przez C. difficile wystę-
puje u psów rzadko.

Rozpoznanie opiera się o obserwacje kliniczne, 
charakter zmian w okrężnicy test PCR w kierunku 
stwierdzenia obecności genów toksyczności C. dif-
ficile w treści jelit i w kale, a także test ELISA do wy-
krywania toksyny A. Przecięcie dróg zakażenia od-
grywa kluczową rolę w profilaktyce i zwalczaniu 
choroby. W schroniskach i hodowlach psów należy 
izolować chore zwierzęta, wprowadzić depopulację, 
odkażanie (53).

Zakażenia C. difficile u kotów

Aż do 58% kotów zdrowych, szczególnie młodych, 
odwiedzających chorych właścicieli w szpitalach jest 
zakażonych przez C. difficile. Źródłem zakażenia są 
też koty, psy, a także pomieszczenia i karma zanie-
czyszczona endosporami tego zarazka oraz schro-
niska dla zwierząt. C. difficile izolowano od 14,3% ko-
tów z biegunką poantybiotykową (54). Zachorowania 
występują u kotów po antybiotykoterapii, atonii jelit, 
po operacjach jelit. Szczepy toksynotwórcze wywo-
łują biegunkę (55). Rybotypy 014/020 i 045 izolowa-
ne od kotów mogą zakażać człowieka (46). W klinice 
weterynaryjnej Uniwersytetu Kalifornijskiego z kału 
23 (9,4%) z 245 kotów wyizolowano C. difficile, przy 
czym 8 izolatów produkowało toksyny (56).

Zakażenia C. difficile u bydła

C. difficile zakaża cielęta i dorosłe bydło. Badania wy-
konane w Kanadzie wykazały, że siewstwo C. diffici-
le z kałem przez cielęta przed i po opuszczeniu cie-
lętnika wynosiło odpowiednio 3,3 i 5,5%. Dominował 
wśród izolatów rybotyp 079, patogenny dla człowie-
ka (57). Natomiast zakażenie bydła mięsnego toksy-
notwórczymi rybotypami może wynosić nawet 11,3% 
(58). Rybotyp 033 C. difficile kolonizuje przewód po-
karmowy cieląt tuż po urodzeniu i od 24. godz. życia, 
zmniejsza się ilość C. difficile w kale wraz z wiekiem 
cieląt. Bydło w Kanadzie może też zasiedlać rybotyp 
027 patogenny dla człowieka (59). Zarazek izoluje się 
nie tylko w treści przewodu pokarmowego i kału zdro-
wych cieląt, ale także od cieląt z biegunką, przypisuje 
się C. difficile u cieląt rolę przyczynową w błoniastym 
zapaleniu okrężnicy. Obecność toksyn stwierdzo-
no w kale 39,6% cieląt z biegunką i 20,9% zdrowych 
cieląt (60). U cieląt zakażonych na drodze naturalnej 
C. difficile, u których występowała biegunka, toksynę 
TcdA stwierdzono w kale 25,3, a TcdB 22,9% chorych 
cieląt. Dominował rybotyp 078. Wśród zmian w okręż-
nicy dominowały nadżerki śluzówki oraz obecność 
błon rzekomych, naciek neutrofilowy i eozynofilo-
wy błony właściwej okrężnicy (61).
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Mielona cielęcina, wieprzowina i wołowina w sprze-
daży detalicznej mogą być zanieczyszczone endospora-
mi C. difficile. Izolowano C. difficile z 12 (20%) na 60 pró-
bek mięsa mielonego w 2005 r. w Kanadzie, 8 (67%) 
izolatów należało do rybotypu 027, 11 wytwarzało tok-
syny (62). W innych badaniach C. difficile izolowano 
z 12% badanych próbek mielonego mięsa wołowego (63).

Zakażenia C. difficile u człowieka

W jelitach człowieka mogą występować zarówno 
nietoksynotwórcze, jak i  toksynotwórcze genotypy 
C. difficile. C. difficile kolonizuje przewód pokarmo-
wy 60–70% noworodków i dzieci w wieku poniżej 
12.–18. miesiąca życia, często występuje w składzie mi-
krobiomu dorosłych, ale w niewielkich ilościach. Wy-
stępuje u 20–40% hospitalizowanych starszych osób 
(64). Źródłem zakażenia często są zwierzęta, szcze-
gólnie psy i koty, oraz szpitale. Zarówno u człowie-
ka, jak i u wspomnianych zwierząt występuje rybotyp 
014/0 bardzo częsty u chorych w szpitalach oraz wy-
soce zakaźne rybotypy 027 i 078 izolowane od cho-
rych ludzi i od psów (65, 66). C. dificile łatwo przenosi 
się w szpitalach, domach opieki, przez kontakt z za-
każonym pacjentem, a także ze sprzętem, pościelą 
i powierzchniami.

W okrężnicy człowieka za „oporność kolonizacyj-
ną” odpowiadają mikrobiota mikrobiomu (17), które 
uniemożliwiają kolonizację okrężnicy przez bakterie 
obecne w środowisku, w pożywieniu i wodzie, oraz 
hamują nadmierny wzrost szkodliwych dla organi-
zmu składowych mikrobiomu, np. C. difficile (18, 19).

Najważniejszym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
rzekomobłoniastego zapalenia okrężnicy spowodo-
wanego przez C. difficile jest antybiotykoterapia trwa-
jąca co najmniej 5–10 dni antybiotykami o szerokim 
spektrum działania, która zaburza oporność kolo-
nizacyjną mikrobiomu okrężnicy, oraz zmniejszona 
sprawność układu odpornościowego związana z wie-
kiem (67). Przy współwystępowaniu kilku czynników 
ryzyko zwiększają niezależnie: podeszły wiek, stoso-
wanie antybiotyków, współistniejące choroby (cukrzy-
ca, choroba nowotworowa) oraz długi pobyt w szpi-
talu (64). W szpitalach w Europie liczba zachorowań 
może osiągać 36,3/10 tys. pacjentów/dzień (68). Okres 
wylęgania choroby może nawet trwać do dwóch mie-
sięcy. Następstwem działania toksyn powstających 
przy obfitym namnożeniu się C. difficile w jelitach jest 
stan zapalny, martwica i złuszczanie się komórek na-
błonka, powstają w ten sposób nadżerki i owrzodze-
nia ściany jelita, zostaje też uszkodzona ściana na-
czyń włosowatych okrężnicy. Złuszczony nabłonek, 
śluz i wytrącający się włóknik pokrywają wnętrze je-
lita błonami rzekomymi w formie tarczek lub łatek. 
U pacjentów występuje silna biegunka z ponad 10–15, 
a nawet z 30 wypróżnieniami na dobę i obecnością 
krwi lub ropy w wodnistym kale, gorączka, nudno-
ści, zaburzenia krążenia lub czynności nerek, utrata 
łaknienia, odwodnienie, wzrost ogólnej liczby leuko-
cytów w krwi obwodowej. Dodatkowym objawem jest 
bardzo silny, kurczowy ból brzucha, który umiejsca-
wia się głównie w dolnych partiach brzucha. Śmierć 
występuje u koło 0,6% pacjentów w ciągu kilku dni 

od wystąpienia objawów choroby. W postaci łagod-
nej choroby występują bóle brzucha, gorączka i bie-
gunka (29). W ostatnich latach coraz częściej infekcję 
C. difficile notuje się u zdrowej młodzieży, nie ma ona 
związku z antybiotykoterapią. C. difficile jest przyczy-
ną rzekomo błoniastego zapalenia okrężnicy z silnym 
wodobrzuszem, wysięku opłucnowego, ropni wątro-
by, zaburzeń krążenia, niewydolności nerek i ostrej 
niewydolności oddechowej (27, 26, 69). Diagnostyka 
zakażeń polega na wykrywaniu antygenu GDH (glu-
tamate dehydrogenase, dehydrogenaza glutaminia-
nowa) oraz toksyn A/B C. difficile w kale biegunkowym 
pacjenta. Profilaktyka polega na przyjmowanie pre-
paratów zawierających probiotyki w trakcie i po an-
tybiotykoterapii oraz przestrzeganiu zasad higieny.
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Głównymi hormonami steroidowymi wydzielany-
mi przez korę nadnerczy są kortyzol i aldosteron, 

z których pierwszy zaliczany jest do glikokortyko-
steroidów, natomiast drugi do grupy mineralokorty-
kosteroidów. Zmiany w wydzielaniu tych hormonów 
mają wpływ wraz z wieloma innymi czynnikami na 
stężenia we krwi elektrolitów, takich jak sód, potas 
oraz chlorki (1). U psów i kotów, podobnie jak u in-
nych zwierząt oraz u człowieka, w różnych stanach 
fizjologicznych i patologicznych dochodzić może do 
wzrostu lub zmniejszenia wydzielania tych hormo-
nów. W odniesieniu do stanów patologicznych wyróż-
nić można nadczynność i niedoczynność kory nad-
nerczy (1). Należy jednak zaznaczyć, że wydzielanie 
kortyzolu i aldosteronu regulują różne mechanizmy. 
Poziom kortyzolu we krwi reguluje przede wszystkim 
oś podwzgórze – przysadka – nadnercza, natomiast 
stężenie aldosteronu regulowane jest głównie przez 
układ renina – angiotensyna – aldosteron, a przy-
sadka ma jedynie niewielki wpływ na jego wydzie-
lanie. W związku z tym można mówić o izolowanym 
hiperkortyzolizmie lub hipokortyzolizmie oraz o izo-
lowanym hiperaldosteronizmie lub hipoaldosteroni-
zmie. Ponadto hormony te lub ich aktywne biologicz-
nie związki prekursorowe, takie jak deoksykortyzol 
i deoksykortykosteron, mogą być wydzielane nieza-
leżnie od regulujących ich stężenie mechanizmów 
przez aktywne hormonalnie zmiany nowotworowe (2).

Przyczyną hiperkortyzolizmu może być przysadko-
wo zależna lub przysadkowo niezależna nadczynność 
kory nadnerczy określana również jako zespół Cushin-
ga. Z kolei niedoczynność nadnerczy, określana rów-
nież jako choroba Addisona, prowadzi do wystąpienia 
hipokortyzolizmu i hipoaldosteronizmu. Występować 
może również izolowany hipokortyzolizm rozwijający 
się na skutek obniżonego wydzielania przez przysad-
kę hormonu adrenokortykotropowego (ACTH; 1, 2, 3). 
Pierwotny hiperaldosteronizm spowodowany jest ak-
tywnym hormonalnie gruczolakiem nadnerczy nazy-
wanym również gruczolakiem Conna, a choroba na-
zywana jest zespołem Conna lub według niektórych 
polskich autorów zespołem Lityńskiego-Conna (4, 
5, 6). U zwierząt może rozwinąć się też izolowany hi-
poaldosteronizm, w przebiegu którego wydzielanie 
głównego mineralokortykosteroidu, jakim jest aldo-
steron, może być zbyt niskie, choć izolowany hipoaldo-
steronizm stwierdzany jest bardzo rzadko (7, 8, 9, 10).

Mocne jednowartościowe elektrolity w organizmie

Jak wspomniano, zaburzeniom w wydzielaniu hor-
monów kory nadnerczy towarzyszą zmiany w stęże-
niu jonów sodu, potasu i chlorków. Ponadto zmienia 

się stężenie anionu wodorowęglanowego, jednak jego 
oznaczanie (w oparciu o pomiar pCO2) w praktyce we-
terynaryjnej jest ograniczone ze względu na małą do-
stępność analizatorów do gazometrii krwi w leczni-
cach weterynaryjnych (11).

Sód jest głównym kationem osocza krwi i prze-
strzeni zewnątrzkomórkowej. W organizmie odgry-
wa istotną rolę w wielu procesach fizjologicznych, 
wpływając na objętość i hydrostatyczne ciśnienie krwi 
krążącej oraz ciśnienie osmotyczne. Stężenie sodu we 
krwi ściśle związane jest z gospodarką wodną, a re-
gulowane jest przez nerki (autoregulacja przepływu 
krwi przez nerki i natriureza ciśnieniowa) oraz me-
chanizmy wpływające na ich pracę, takie jak układ 
renina – angiotensyna – aldosteron, wazopresyna, 
czy peptydy natriuretyczne (12, 13). Jak podają Suli-
kowska i wsp. (12), wspomniana autoregulacja prze-
pływu krwi przez nerki polega na utrzymaniu stałego 
przepływu krwi i filtracji kłębuszkowej przy zmien-
nym ciśnieniu tętniczym krwi, natomiast natriure-
za ciśnieniowa wyraża zależność pomiędzy wielko-
ścią ciśnienia tętniczego a ilością sodu wydalanego 
przez nerki w określonej jednostce czasu, regulując 
w ten sposób ciśnienie tętnicze krwi poprzez wzrost 
wydalania sodu wraz z moczem przy podwyższonym 
ciśnieniu krwi (12). Wydawać się może, że te dwa me-
chanizmy stoją ze sobą w sprzeczności, wiadomo jed-
nak, że obydwa funkcjonują równocześnie, tzn. nasi-
lenie natriurezy wzrasta proporcjonalnie do wzrostu 
ciśnienia tętniczego krwi, natomiast przepływ krwi 
przez nerki i filtracja kłębuszkowa pozostają niezmie-
nione. Wynikać to ma z faktu, że zmiany ciśnienia 
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tętniczego powodują różne zmiany w przepływie krwi 
w korze i rdzeniu nerki. Wzrost ciśnienia tętniczego 
przyczynia się w zasadzie do zwiększenia przepływu 
krwi przez rdzeń nerki, w którego naczyniach prze-
pływ krwi jest znacznie mniejszy niż w naczyniach 
kory (stanowi jedynie około 10% przepływu krwi przez 
cały narząd), co umożliwia wzrost wydalania sodu na 
skutek wzrostu ciśnienia krwi przy zachowaniu sta-
łego przepływu krwi przez nerki. Mechanizm ten po-
kazuje, że wzrost natriurezy nie wymaga wzrostu fil-
tracji kłębuszkowej, lecz jest związany ze wzrostem 
ciśnienia śródmiąższowego nerki, a w konsekwencji 
obniżeniem wchłaniania zwrotnego sodu w kanali-
kach nerkowych, prowadząc w ten sposób do wzro-
stu jego wydalania wraz z moczem (12, 14). Pozostałe 
wspomniane mechanizmy, tj. układ renina – angio-
tensyna – aldosteron czy działanie hormonu anty-
diuretycznego, omówiono we wcześniejszych publi-
kacjach pierwszej autorki niniejszego artykułu (15, 16, 
17). W uproszczeniu aktywacja układu renina – an-
giotensyna – aldosteron prowadzi do wchłaniania 
zwrotnego sodu i wody, natomiast wazopresyna dzia-
ła antydiuretycznie i antynatriuretycznie (15, 16, 17).

Jak wcześniej wspomniano, sód jest głównym ka-
tionem płynów przestrzeni zewnątrzkomórkowej. Po-
tas natomiast jest głównym kationem płynów w prze-
strzeni wewnątrzkomórkowej, a  jego rolą, oprócz 
udziału w różnych procesach wewnątrzkomórkowych, 
jest również utrzymanie właściwej objętości płynu 
wewnątrz komórki oraz utrzymanie właściwego po-
tencjału spoczynkowego błon komórkowych, w czym 
bierze udział enzym błon komórkowych, pompa sodo-
wo-potasowa (Na+-K+-ATP-aza), której praca polega na 
wyprowadzaniu sodu z wnętrza komórki oraz wpro-
wadzaniu potasu do przestrzeni wewnątrzkomórkowej 
w stosunku Na+/K+ wynoszącym 3 do 2. Potas obecny 
w płynach przestrzeni zewnątrzkomórkowej stano-
wi jedynie około 5% potasu w organizmie. Zmiany 
w stężeniu potasu w przestrzeni zewnątrzkomórkowej 
wpływają na zmianę potencjału błon komórkowych 
i ich polaryzację, co ma szczególne znaczenie w przy-
padku komórek mięśnia sercowego i mięśni szkiele-
towych (18, 19). Dostarczany wraz z pokarmem potas 
wchłaniany jest biernie w jelicie cienkim, natomiast 
wchłanianie aktywne odbywa się w okrężnicy i zależ-
ne jest od działania aldosteronu. W warunkach fizjo-
logicznych większość potasu (ponad 90%) wydalana 
jest wraz z moczem, natomiast niewielka jego ilość 
wydalana jest również wraz z kałem. Stężenie potasu 
w osoczu krwi regulowane jest przez aldosteron, któ-
rego rolą w tym przypadku jest ochrona organizmu 
przed hiperkaliemią. Ponadto wzrost stężenia pota-
su powoduje zwiększony jego wychwyt przez hepa-
tocyty i komórki mięśni szkieletowych przy udziale 
insuliny, która za pośrednictwem PI3-K (kinazy 3-fos-
fatydyloinozytolu) aktywuje pompę sodowo-potaso-
wą, co ma miejsce do czasu, aż nadmiar potasu zosta-
nie wydalony przez nerki, na co organizm potrzebuje 
w warunkach fizjologicznych przynajmniej kilku go-
dzin. Ochronne działanie przed hiperkaliemią wy-
kazuje również receptor β2‑adrenergiczny, którego 
stymulacja przez katecholaminy podobnie jak insu-
lina aktywuje Na+-K+-ATP-azę, zwiększając transport 

jonów potasu do wnętrza komórek mięśniowych, co 
odbywa się jednak za pośrednictwem innego szlaku 
wewnątrzkomórkowego niż w przypadku insuliny, 
tj. przy udziale cAMP (cyklicznego adenozyno-3’,5’-
-monofosforanu). Rolę w utrzymaniu homeostazy po-
tasowej odgrywa również hormon antydiuretyczny, 
który bezpośrednio aktywuje w nerkach kanały po-
tasowe biorące udział w kaliurezie, jednak równocze-
śnie poprzez obniżenie diurezy zmniejsza wydalanie 
potasu przez nerki (20, 21).

Chlorki (jony chlorkowe) stanowią większość anio-
nów osocza krwi, a co za tym idzie, chlorki są główny-
mi anionami moczu pierwotnego, z którego wchłania-
ne są zwrotnie w kanalikach nerkowych. Odgrywają 
one istotną rolę w utrzymaniu osmolalności osocza 
krwi oraz regulacji równowagi kwasowo-zasadowej 
organizmu, a na ich stężenie w płynach przestrzeni 
pozakomórkowej wpływają stężenia sodu i wodoro-
węglanów (22). Wysokie stężenie jonów chlorkowych 
występuje w soku żołądkowym, jednakże chlorki 
przewodu pokarmowego wchłaniane są zwrotnie za 
sodem w jelicie czczym oraz w okrężnicy, w związku 
z tym przewód pokarmowy w stanach fizjologicznych 
nie wpływa na poziom tych anionów w organizmie. 
Główną rolę w regulacji stężenia chlorków w oso-
czu krwi odgrywają nerki. Większość jonów chlor-
kowych obecnych w moczu pierwotnym wchłania-
na jest zwrotnie w kanalikach nerkowych biernie za 
wchłanianym zwrotnie sodem zgodnie z gradientem 
elektrochemicznym, choć w kanalikach bliższych od-
bywa się również wchłanianie czynne, w czym udział 
ma angiotensyna II (wchłanianie zwrotne sodu, chlor-
ków i wody). Ponadto jony chlorkowe wchłaniane są 
czynnie w grubej części wstępującej pętli Henlego, co 
stymulowane jest wazopresyną. Zmiany w stężeniach 
jonów chlorkowych związane są z zaburzeniami rów-
nowagi kwasowo-zasadowej w organizmie. Kwasica 
metaboliczna tradycyjnie dzielona jest na hiperchlo-
remiczną i normochloremiczną, natomiast w zasa-
dowicy metabolicznej stężenie chlorków ulega ob-
niżeniu poniżej normy z równoczesnym wzrostem 
stężenia wodorowęglanów (22, 23, 24, 25).

Zmiany w stężeniu sodu

W przebiegu wielu chorób występować mogą zmia-
ny w stężeniu sodu we krwi. Części z tych chorób to-
warzyszy obniżenie stężenia jonów sodu, natomiast 
w przebiegu innych stężenie sodu ulega podwyższe-
niu. Do chorób tych zaliczają się również choroby 
kory nadnerczy, w przypadku których stwierdzano 
zarówno hipo-, jak i hipernatremię (tab. 1). Oznacza-
jąc stężenie sodu w surowicy, należy pamiętać o rów-
noczesnym oznaczeniu stężenia glukozy we krwi, co 
związane jest z wpływem hiperglikemii na obniże-
nie stężenia sodu w surowicy na skutek przeniesie-
nia płynów z przestrzeni wewnątrzkomórkowej do 
przestrzeni zewnątrzkomórkowej. Ma to związek ze 
wzrostem osmolalności surowicy na skutek podwyż-
szonego stężenia glukozy, a przeniesienie płynów do 
przestrzeni zewnątrzkomórkowej ma na celu jej ob-
niżenie. Przyjmuje się, że każde podwyższenie stę-
żenia glukozy we krwi o 100 mg/dl powyżej wartości 
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120 mg/dl powoduje obniżenie stężenia jonów sodu 
w surowicy o 1,6 mmol/l (13).

Hiponatremia w zależności od źródła oznacza stę-
żenie jonów sodu we krwi poniżej 140–145 mmol/l u psa 
i poniżej 149–151 mmol/l u kota (13, 26). Wyróżnia się 
trzy typy hiponatremii: hipowolemiczną, normowo-
lemiczną i hiperwolemiczną. Zróżnicowanie typu 
hiponatremii jest problematyczne w praktyce kli-
nicznej, o czym pierwsza autorka niniejszego arty-
kułu pisała już na łamach „Życia Weterynaryjnego”, 
dlatego też w praktyce ocenia się stopień nawod-
nienia organizmu, ciśnienie tętnicze krwi, hema-
tokryt oraz stężenie białka całkowitego w surowicy 
(17). Warto również wspomnieć, że rozpoznając hi-
ponatremię, należy ocenić osmolalność płynów ze-
wnątrzkomórkowych, co niestety również ma swo-
je ograniczenia w praktyce weterynaryjnej związane 
z dostępnością sprzętu laboratoryjnego, w związku 
z czym oblicza się efektywną osmolalność surowicy 
(nazywaną tonicznością) oraz osmolalność w opar-
ciu o stężenie w surowicy sodu, glukozy i mocznika. 
Matematyczne wzory do tych obliczeń opublikowano 
w artykule pierwszej autorki niniejszego opracowa-
nia w 2019 r. (17). Określenie osmolalności służy roz-
poznaniu prawdziwej hiponatremii, tj. hiponatremii 
hipoosmolalnej. Hiponatremia z osmolalnością w za-
kresie wartości referencyjnych (290–310 mOsm/kg) 
wynika najprawdopodobniej z błędu laboratoryjne-
go na skutek hiperlipidemii lub hiperproteinemii. 
Z kolei hiponatremia z osmolalnością powyżej normy 
spowodowana jest translokacją płynów z przestrze-
ni wewnątrzkomórkowej do przestrzeni zewnątrz-
komórkowej najczęściej na skutek hiperglikemii lub 
po zastosowaniu mannitolu, o czym już wyżej wspo-
mniano (13, 27). W przypadku chorób czynnościowych 
nadnerczy hiponatremia może występować zarów-
no w przypadku hipokortyzolizmu, jak i hipoaldo-
steronizmu. Niedostateczne wydzielanie aldostero-
nu, którego rolą jest zwiększenie wydalania potasu 
z równoczesnym zatrzymywaniem sodu, stanowić 
może wyjaśnienie przyczyny hiponatremii u zwie-
rząt z niedoczynnością kory nadnerczy, co opisywano 
u psów, kotów i ludzi (1, 7, 8, 10, 28, 29). Opisano jed-
nak również przypadek psa z hipoaldosteronizmem, 
u którego stężenie sodu w surowicy nie było obniżo-
ne, choć frakcyjne wydalanie sodu było podwyższone 
oraz stosunek sodu do potasu obniżył się do warto-
ści 19,9, gdzie zakres wartości referencyjnych mie-
ści się między 27 a 40 (9). W przypadku hipokortyzo-
lizmu natomiast hiponatremia rozwija się na skutek 
nadmiernego wydzielania hormonu antydiuretycz-
nego. Wynika to z mechanizmu sprzężenia zwrotne-
go, w którym wydzielanie kortyzolu przez nadner-
cza stymulowane jest nie tylko za pośrednictwem osi 
podwzgórze – przysadka – nadnercza, ale również 
przez wazopresynę aktywującą wydzielanie zarów-
no ACTH, jak i kortyzolu, działając bezpośrednio na 
nadnercza. Z kolei wzrost wydzielania kortyzolu ha-
muje uwalnianie hormonu antydiuretycznego (16, 27, 
30, 31). Wazopresyna działa wprawdzie antynatriu-
retycznie, jednakże zatrzymywanie wody na sku-
tek jej działania prowadzi w konsekwencji do obni-
żenia stężenia sodu we krwi, a zatem hiponatremia 

w przebiegu hipokortyzolizmu wynikać może z nad-
miernego wydzielania wazopresyny (16, 27).

Hipernatremia u  psów i  kotów w  zależno-
ści od źródła definiowana jest jako wzrost stęże-
nia sodu w surowicy powyżej 151–155 mmol/l u psów 
i 158–162 mmol/l u kotów (13, 32). Hipernatremia, po-
dobnie jak wcześniej hiponatremia, również dzieli się 
na trzy typy, tj.: hipowolemiczną, normowolemicz-
ną i hiperwolemiczną. W przeciwieństwie do omó-
wionych powyżej niedoczynności kory nadnerczy 
i towarzyszącej im hiponatremii hipernatremia wy-
stępować może w przebiegu nadczynności kory nad-
nerczy, tj. hiperaldosteronizmu oraz hiperkortyzoli-
zmu. Spośród tych dwóch zaburzeń funkcjonowania 
kory nadnerczy pierwotny hiperaldosteronizm wy-
stępuje częściej u kotów, natomiast zespół Cushin-
ga stwierdzany jest zdecydowanie częściej u psów 
(13, 32, 33). Wzrost stężenia sodu we krwi na skutek 
działania aldosteronu związany jest z efektem dzia-
łania tego mineralokortykosteroidu, który powodu-
je zwiększone wydalanie przez nerki potasu i zatrzy-
mywanie sodu, a w konsekwencji dochodzi do wzrostu 
ciśnienia tętniczego krwi. W przypadku pierwotnego 
hiperaldosteronizmu rozwój hipernatremii i obrzę-
ków ograniczany jest jednak działaniem peptydów 
natriuretycznych (2, 15). Nadmiar kortyzolu we krwi 
również przyczynia się do wzrostu ciśnienia i hiper-
natremii, choć mechanizm ten wydaje się być bardziej 
złożony niż w przypadku hiperaldosteronizmu. Kor-
tyzol, w przeciwieństwie do egzogennych glikokor-
tykosteroidów, takich jak deksametazon czy pred-
nizolon, może podobnie jak aldosteron aktywować 
receptor mineralokortykosteroidowy, a w przypadku 
nadmiernego wydzielania kortyzolu staje się głów-
nym agonistą tego receptora, dając ten sam efekt, co 
nadmiar aldosteronu (34, 35, 36). Ponadto w przy-
padku przysadkowo-zależnego zespołu Cushinga 
znaczącą rolę może również odgrywać wydzielany 
w nadmiarze ACTH, który obniża aktywność enzy-
mu dehydrogenazy 11 β-hydroksysteroidowej typu 2 
(11 β-HSD2). Rolą tego enzymu jest ochrona recepto-
ra mineralokortykosteroidowego przed działaniem 
kortyzolu. Enzym 11 β-HSD2 w dystalnej części ne-
fronu przekształca aktywny hormonalnie kortyzol 
do jego nieaktywnej formy kortyzonu. Obniżenie ak-
tywności 11 β-HSD2 przez ACTH skutkuje działaniem 

Tabela 1. Zestawienie zaburzeń stężenia sodu, potasu i chlorków w przebiegu 
czynnościowych chorób kory nadnerczy u psów i kotów (według: 1, 2, 7, 8, 9, 10, 13, 19, 
25, 28, 29, 32, 33, 39, 40, 41, 45, 46, 47, 48, 50, 51)

Na+ K+ Corr. Cl-

Hiperkortyzolizm ↑* ↓ ↓

Hipokortyzolizm ↓ ↑ ↑

Hiperaldosteronizm ↑* ↓ ↓

Hipoaldosteronizm ↓ ↑ ↑**

Na+ – stężenie sodu w surowicy, K+ – stężenie potasu w surowicy, Corr. Cl– – skorygowane 
stężenie chlorków w surowicy, ↑ – wzrost stężenia, ↓ – obniżenie stężenia; *rozwój 
hipernatremii na skutek nadczynności kory nadnerczy ograniczany jest przez wzrost 
wydzielania peptydów natriuretycznych; **kwasica hiperchloremiczna stwierdzana u ludzi 
z hipoaldosteronizmem, niestwierdzona natomiast u psów i kotów
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kortyzolu na receptor mineralokortykosteroidowy, 
dając efekt działania taki jak mineralokortykostero-
idy, co wykazano u ludzi z zespołem Cushinga spo-
wodowanym ektopowym wydzielaniem ACTH (36, 37, 
38). Galac i wsp. (39) sugerują również, że wydzielany 
w nadmiarze kortyzol powoduje wysycenie 11 β-HSD2, 
przez co enzym ten nie może dezaktywować pozosta-
łego kortyzolu. Wzrost ciśnienia na skutek hiperkor-
tyzolizmu jest zjawiskiem złożonym i omówienie tego 
zagadnienia wykracza poza ramy niniejszego opra-
cowania, a zainteresowany czytelnik może znaleźć 
więcej informacji w cytowanych w tym miejscu pu-
blikacjach (34, 35, 36).

Zmiany w stężeniu potasu

Podobnie jak w przypadku zmian w stężeniu sodu, 
w przebiegu czynnościowych chorób kory nadnerczy 
zmianom ulegać może również stężenie potasu zarów-
no wzrastającego powyżej normy, jak i obniżającego 
się poniżej zakresu wartości referencyjnych (tab. 1).

Hipokaliemia definiowana jest jako stężenie po-
tasu w surowicy poniżej zakresu wartości referen-
cyjnych, które u psów i kotów mieści się w granicach 
3,5–5,5 mmol/l, choć wartości te mogą nieznacznie 
się różnić pomiędzy laboratoriami (11, 18). Odwrot-
nie niż w przypadku zmian w stężeniach sodu wy-
dzielane w nadmiarze hormony nadnerczy przyczy-
niają się do rozwoju hipokaliemii. W przypadku kotów 
główną rolę odgrywa tutaj wydzielany w nadmia-
rze aldosteron, który, jak już wcześniej wspomnia-
no, zwiększa wydalanie potasu wraz z moczem, za-
trzymując równocześnie sód w organizmie (2, 19). 
Z kolei w przypadku psów pierwotny hiperaldoste-
ronizm spowodowany niekontrolowanym wydzie-
laniem aldosteronu lub jego prekursorów występu-
je rzadko (2, 40). U tych zwierząt natomiast częściej 
występuje zespół Cushinga, do rozwoju hipokalie-
mii przyczynia się wydzielany w nadmiarze korty-
zol wykazujący działanie mineralokortykosteroido-
we, co obserwowano również u osób z nadciśnieniem 
i ektopowym wydzielaniem hormonu adrenokorty-
kotropowego. Mechanizm ten omówiono już w czę-
ści tego artykułu na temat hipernatremii (19, 39, 41). 
Omawiając hipokaliemię w kontekście chorób czyn-
nościowych nadnerczy, warto również wspomnieć, 
że katecholaminy także mogą spowodować hipoka-
liemię, która rozwija się na skutek przeniesienia jo-
nów potasu z przestrzeni zewnątrzkomórkowej do 
przestrzeni wewnątrzkomórkowej (19). Obniżenie 
stężenia potasu u zwierząt z hiperaldosteronizmem 
lub zespołem Cushinga należy podejrzewać w przy-
padkach z równocześnie występującą słabością mię-
śniową, choć w przypadku zespołu Cushinga najczę-
ściej związana jest ona z katabolizmem białek mięśni 
szkieletowych (1, 2). Potwierdzenie nadmiernego wy-
dalania potasu wraz z moczem można uzyskać, obli-
czając frakcyjne wydalanie potasu, którego wartość 
powinna wynosić poniżej 6% (18). Przydatny w ocenie 
wpływu receptora mineralokortykosteroidowego na 
zwiększone wydalanie potasu wraz z moczem może 
być również parametr określany jako SUSPPUP, które-
go wzrost wskazywać może na wpływ tego receptora 

na zwiększone wydalanie potasu przez nerki (42). We-
dług wiedzy autorów niniejszego opracowania zakres 
wartości referencyjnych dla tego parametru nie zo-
stał określony u psów, jednakże w jednej pracy jego 
wartość u 12 zdrowych psów mieściła się w przedzia-
le 2,69–4,42 z medianą wynosząca 3,37 (43). W przy-
padku ludzi natomiast średnia dla 28 osób z prawi-
dłowym ciśnieniem krwi wynosiła 3,4 z odchyleniem 
standardowym 1,4 i zakres tych wartości był znacząco 
niższy w porównaniu z osobami z pierwotnym hiper-
aldosteronizmem (44). Wzory do obliczenia frakcyj-
nego wydalania potasu oraz SUSPPUP można zna-
leźć w publikacji Gójskiej-Zygner i Lechowskiego (4).

Hiperkaliemia u psów i kotów oznacza wzrost stę-
żenia potasu w surowicy powyżej zakresu wartości re-
ferencyjnych. Należy tutaj zaznaczyć, że istnieje rów-
nież hiperkaliemia rzekoma spowodowana hemolizą, 
trombocytozą, czy też znaczną leukocytozą (powy-
żej 100 000 G/l). U psów i kotów, z wyjątkiem niektó-
rych ras psów (np. akita czy springer spaniel angiel-
ski), erytrocyty zawierają niewielkie ilości potasu, 
w związku z czym hemoliza nie wpływa znacząco na 
wynik oznaczania tego kationu w surowicy. Trom-
bocytoza z kolei na ogół wpływa w niewielkim stop-
niu na wzrost stężenia potasu, leukocytoza natomiast 
może znacząco podnieść stężenie potasu w surowi-
cy, gdy dojdzie do rozpadu części krwinek białych (11). 
Hiperkaliemia w kontekście czynnościowych chorób 
kory nadnerczy rozwinąć się może na skutek choroby 
Addisona, jak również w przebiegu izolowanego hi-
pokortyzolizmu (wtórnego hipoadrenokortycyzmu) 
bądź izolowanego hipoaldosteronizmu, przy czym 
w przypadku wtórnego hipoadrenokortycyzmu hi-
perkaliemia rozwija się niezmiernie rzadko (1, 7, 8, 
9, 29). Łagodną hiperkaliemię stwierdzono również 
u psów z jatrogennym hipoadrenokortycyzmem (45, 
46). Mechanizm rozwoju hiperkaliemii spowodowany 
jest brakiem aktywacji receptora mineralokortyko-
steroidowego i w konsekwencji zwiększonym wyda-
laniem sodu z równoczesnym zatrzymywaniem po-
tasu. W diagnostyce obniżonej aktywacji receptora 
mineralokortykosteroidowego, oprócz testu stymu-
lacji ACTH, przydatne jest obliczenie stosunku sodu 
do potasu, który w tym przypadku ulega obniżeniu 
do wartości poniżej 27 (1).

Zmiany w stężeniu chlorków

Zmiany w stężeniu anionu chlorkowego odzwiercie-
dlają stan równowagi kwasowo-zasadowej, która może 
być zaburzona w przebiegu czynnościowych chorób 
kory nadnerczy (1). Rozpoznanie hipo- i hiperchlore-
mii musi być jednak poprzedzone obliczeniem sko-
rygowanego stężenia chlorków, do czego potrzebne 
jest oznaczenie w surowicy stężenia anionu chlorko-
wego oraz sodu (ryc. 1). Skorygowane stężenie chlor-
ków u zdrowych psów powinno się mieścić w prze-
dziale 107–113 mmol/l, natomiast u zdrowych kotów 
w przedziale 117–123 mmol/l (11).

Obniżenie stężenia jonów chlorkowych wskazywać 
może na rozwój hipochloremicznej zasadowicy me-
tabolicznej. Rozwinąć się może ona zarówno w przy-
padku hiperadlosteronizmu, jak i hiperkortyzolizmu 
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(25, 47, 48). Przypuszczalnie spowodowana jest efek-
tem działania hormonów na receptor mineralokorty-
kosteroidowy, który w dalszej części nefronu stymuluje 
zatrzymywanie sodu w zamian za wydalanie potasu 
oraz jonów wodorowych, natomiast chlorki wydalane 
są w zamian za zatrzymywane aniony wodorowęgla-
nu, co ma na celu utrzymanie obojętności elektrycznej 
(48). Udział w tym bierze aktywowana przez aldoste-
ron pompa protonowa (H+-ATP-aza) w błonie komór-
kowej po stronie światła kanalika nerkowego oraz 
wymiennik anionowy (Cl--HCO3

– wymiennik), nazy-
wany też transporterem wodorowęglanowym, który 
obecny jest w błonie komórkowej po stronie miąższu 
nerki. W pierwszej kolejności uwolniony z cząstecz-
ki wody kation wodorowy wydalany jest do światła 
kanalika, następnie OH– po połączeniu z CO2 tworzy 
anion wodorowęglanowy (HCO3

-), który transporto-
wany jest przez wymiennik anionowy do tkanki śród-
miąższowej nerki w zamian za anion chlorkowy, któ-
ry transportowany jest do wnętrza komórki i dalej do 
światła kanalika nerkowego (23). To nadmierne wy-
dalanie jonów chlorkowych i zatrzymywanie jonów 
wodorowęglanowych prowadzi do rozwoju zasado-
wicy hipochloremicznej w przebiegu nadczynności 
kory nadnerczy (47, 48). Warto również wspomnieć, 
że hipochloremia nieskorygowana (artefaktowa hi-
pochloremia) jest stosunkowo często obserwowa-
na przy niedoczynności kory nadnerczy i w zasadzie 
zawsze towarzyszy jej hiponatremia, dlatego dopiero 
obliczenie skorygowanego stężenia chlorków pozwa-
la na rozpoznanie prawdziwej hipochloremii (22, 49).

Wzrost stężenia anionów chlorkowych we krwi 
związany jest z kolei z rozwojem hiperchloremicznej 
kwasicy metabolicznej, która rozwinąć się może za-
równo w przypadku hipoaldosteronizmu, jak i hipo-
kortyzolizmu. Wprawdzie w opisanych przypadkach 
psów z izolowanym hipoaldosteronizmem nie stwier-
dzono hiperchloremii, jednak u ludzi z hipoaldoste-
ronizmem opisywano kwasicę hiperchloremiczną (1, 
47, 50, 51). Z kolei w opisanym przypadku kota z hipo-
aldosteronizmem autorzy rozpoznali hipochloremię 
(97 mmol/l), której towarzyszyła ciężka hiponatremia 
wynosząca 123 mmol/l (10). Autorzy cytowanej tu pu-
blikacji (10) nie obliczyli jednak skorygowanego stęże-
nia anionu chlorkowego, który u tego kota po podsta-
wieniu do wzoru oznaczonych laboratoryjnie wartości 
stężeń chlorków i sodu wyniósł 123 mmol/l (obliczenie 
własne autorów niniejszego artykułu), czyli wartość 
górnej granicy zakresu referencyjnego dla skorygo-
wanego stężenia anionu chlorkowego. Przypuszczać 
zatem można, że u tego kota mogła zaczynać rozwijać 
się kwasica hiperchloremiczna. Wzrost stężenia jo-
nów chlorkowych związany jest z zatrzymywaniem 
ich przez nerki oraz obniżoną aktywacją receptora mi-
neralokortykosteroidowego, który stymuluje wyda-
lanie kationów wodorowych i zatrzymywanie anio-
nów wodorowęglanowych, w efekcie czego rozwija 
się łagodna hiperchloremiczna kwasica metabolicz-
na (11, 52). Należy jednak zaznaczyć, że w przypadku 
stanowiącego zagrożenia życia przełomu nadnerczo-
wego i znaczącego spadku ciśnienia krwi dochodzi do 
zmniejszenia przepływu krwi przez nerki i pogłębie-
nia kwasicy (52, 53).

Podsumowanie

Podsumowując omawiane zmiany, należy zazna-
czyć, że w większości przypadków zmiany w stęże-
niu mocnych elektrolitów w przypadku chorób nad-
nerczy, z wyjątkiem zmian w stężeniu potasu, na ogół 
są łagodne i nie dają silnie wyrażonych objawów kli-
nicznych. Nie muszą również występować we wszyst-
kich przypadkach (1). Z drugiej jednak strony w wielu 
badaniach wykazano, że zmiany w stężeniach jed-
nowartościowych elektrolitów, czasem nawet nie-
znaczne, w przebiegu różnych chorób związane są 
z wyższą śmiertelnością u zwierząt (26, 27, 32, 54). 
W odniesieniu do czynnościowych chorób kory nad-
nerczy objawy kliniczne występują najczęściej i są 
najsilniej wyrażone w przypadku zmian w stężeniu 
jonów potasu. Hipokaliemia w zależności od stopnia 
nasilenia może powodować niedokrwienie mięśni 
i słabość mięśniową (stężenie potasu <3 mmol/l) lub 
nawet rabdomiolizę (stężenie potasu <2 mmol/l). Po-
nadto hipokaliemia może powodować arytmię i obni-
żenie filtracji kłębuszkowej. Hiperkaliemia również 
może doprowadzić do słabości mięśniowej (stęże-
nie potasu >8 mmol/l), a ponadto spowodować może 
bradykardię, spowolnienie przewodzenia w mięśniu 
sercowym, a w skrajnych przypadkach asystolię (19). 
W związku z powyższym zasadne wydaje się moni-
torowanie stężenia mocnych jonów jednowartościo-
wych w surowicy psów i kotów w przebiegu czynno-
ściowych chorób kory nadnerczy.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych czynni-
ków wpływających na stan zdrowia. W ostatnich 

latach wzrasta zainteresowanie składnikami odżyw-
czymi o właściwościach prozdrowotnych. Taki trend 
obserwuje się zarówno w żywieniu ludzi, jak i zwierząt. 
Szereg składników może być przydatnych w profilak-
tyce i leczeniu różnych chorób. Niektóre mogą mieć 
korzystny wpływ na organizm poddawany wysiłkowi 
fizycznemu. W artykule opisano zagadnienia związa-
ne ze znaczeniem i suplementacją gamma-oryzanolu.

Gamma-oryzanol, który należy do substancji roz-
puszczalnych w tłuszczu, stanowi mieszaninę róż-
nych związków chemicznych: estrów kwasu feru-
lowego i fitosteroli. W dużych ilościach występuje 
w ryżu, zwłaszcza w odmianach o kolorowych ziar-
nach. Amerykańscy naukowcy porównali kilka od-
mian ryżu o kolorowych ziarnach pod kątem zawarto-
ści substancji biologicznie czynnych rozpuszczalnych 
w tłuszczu. Najwyższe stężenie gamma-oryzanolu 
wynosiło 115 mg/100 g (1). Dziki ryż rosnący w Ame-
ryce Północnej stanowi znacznie bogatsze źródło tej 
substancji w porównaniu z brązowym ryżem upra-
wianym przez człowieka. W badaniach dotyczących 
tego zagadnienia stężenia gamma-oryzanolu wyno-
siły odpowiednio ponad 135 i niecałe 69 mg/100 g (2). 
Zawartość gamma-oryzanolu w japońskich odmia-
nach ryżu o kolorowych ziarnach wynosi zazwyczaj 
mniej więcej 45 mg/100 g suchej masy (3). Wykryto 
go we wszystkich przebadanych lokalnych odmia-
nach ryżu uprawianych w Tajlandii. Stężenie wahało 
się od ponad 27 do prawie 64 mg/100 g (4).

Gamma-oryzanol występuje głównie w otrębach, 
a w mniejszych ilościach także w zarodkach. Otręby 
zawierają pięć razy więcej tej substancji niż zarodki, 
które są znacznie bogatsze w witaminę E (5). Najlep-
szym naturalnym źródłem gamma-oryzanolu jest 
olej z otrębów ryżowych. Na podstawie badań kil-
ku odmian ryżu o kolorowych ziarnach stwierdzo-
no, że jest on stabilny podczas przechowywania ryżu 
w temperaturze pokojowej przez ponad 20 tygodni. 
Gamma-oryzanol przewyższa pod tym względem 
inne substancje biologicznie czynne, takie jak lute-
ina i beta-karoten (6).

W badaniach przeprowadzonych na myszach za-
uważono, że wraz ze zwiększaniem podaży gamma-
-oryzanolu w dawce pokarmowej dochodzi do wzrostu 
jego zawartości w osoczu krwi i narządach wewnętrz-
nych. Stopień nagromadzenia się gamma-oryzanolu 
w organizmie ma odzwierciedlenie w metabolizmie 
lipidów. Wraz ze wzrostem jego zawartości następuje 
spadek zawartości lipidów w osoczu krwi (7). Bada-
nia nad gamma-oryzanolem koncentrują się przede 
wszystkim na jego wpływie na gospodarkę lipidową. 
W badaniach wykonanych na szczurach zastosowa-
nie diety z olejem z otrębów ryżowych spowodowało 

obniżenie stężenia cholesterolu w surowicy krwi o kil-
kanaście procent. Gamma-oryzanol obniża stężenie 
cholesterolu nie tylko we krwi, ale również w wątrobie 
(8). W innych badaniach efektem uwzględnienia ole-
ju z otrębów ryżowych w dawce pokarmowej o wyso-
kiej zawartości cholesterolu było niższe o ponad 20% 
stężenie cholesterolu w osoczu krwi chomików (9).

Skuteczność gamma-oryzanolu została potwier-
dzona w badaniach wykonanych na ludziach z hiper-
lipidemią, którym podawano olej z otrębów ryżowych 
o różnej zawartości tej substancji. Efektem niespełna 
miesięcznej suplementacji była znacznie niższa za-
wartość cholesterolu frakcji LDL we krwi. Największy 
spadek odnotowano po zastosowaniu oleju bogatsze-
go w gamma-oryzanol (10). Według jednych obser-
wacji mieszanina oleju z otrębów ryżowych i oleju 
krokoszowego wykazuje lepsze właściwości hipo-
cholesterolemiczne w porównaniu z jej pojedynczy-
mi składnikami (11).

Obniżenie stężenia cholesterolu po zastosowaniu 
gamma-oryzanolu może wynikać ze zmniejszenia jego 
dostępności biologicznej i zahamowania syntezy. Ba-
dania in vitro wskazują, że gamma-oryzanol ogranicza 
przenikanie cholesterolu do enterocytów i zmniejsza 
aktywność reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutary-
lo koenzymu A (HMG-CoA) (12). W wątrobach chomi-
ków żywionych karmą zawierającą olej z otrębów ry-
żowych stwierdzono obniżoną aktywność reduktazy 
3-hydroksy-3-metyloglutarylo koenzymu A i syntazy 
kwasów tłuszczowych. Potwierdzono, że olej z otrę-
bów ryżowych może hamować wchłanianie choleste-
rolu w przewodzie pokarmowym (9).

Wskazuje się na przydatność gamma-oryzanolu 
w zapobieganiu otyłości. Gamma-oryzanol hamuje 
rozwój tkanki tłuszczowej i ogranicza gromadzenie 

Gamma-oryzanol jako składnik odżywczy 
o właściwościach prozdrowotnych

Adam Mirowski

Gamma-oryzanol – a health-promoting compound

Mirowski A.

Nutrition is one of the most important factors influencing health status and 
physical performance. Nutritionists and researchers are increasingly interested 
in health-promoting compounds, including gamma-oryzanol, which belongs 
to fat-soluble substances. Rice bran, a byproduct of the rice milling process, 
contains high levels of gamma-oryzanol. Rice bran oil is the richest natural 
source of this substance. Gamma-oryzanol modulates lipid metabolism. 
Gamma-oryzanol supplementation may improve blood lipid profile and reduce 
LDL-cholesterol concentrations. Gamma-oryzanol has antioxidant properties 
and protects tissues against oxidative damage. Special attention has been paid 
to gamma-oryzanol in sport horse nutrition. The aim of this paper was to present 
the aspects connected with gamma-oryzanol supplementation.
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się lipidów w jej komórkach (6). Gamma-oryzanol 
niweluje niepożądane efekty dużej podaży tłuszczu 
i cukru w dawce pokarmowej, takie jak wzrost masy 
ciała, hipertriglicerydemia oraz zmiany w sercu i ner-
kach. Zostało to dowiedzione w badaniach wykona-
nych na zwierzętach laboratoryjnych (13). Podawanie 
gamma-oryzanolu myszom żywionym wysokotłusz-
czową karmą skutkuje niższą masą ciała, wątro-
by i  tkanki tłuszczowej. Takie myszy mają mniej-
sze adipocyty i mniejsze krople tłuszczu w wątrobie. 
Gamma-oryzanol moduluje ekspresję prawie 100 ge-
nów w wątrobie, zwłaszcza genów uczestniczących 
w metabolizmie lipidów i procesach zapalnych (14). 
W badaniach wykonanych na szczurach żywionych 
karmą bogatą w tłuszcz zauważono, że osobniki otrzy-
mujące dodatek gamma-oryzanolu wydalają więcej 
tłuszczu w kale (15).

Suplementacja gamma-oryzanolu budzi spo-
re zainteresowanie w żywieniu zwierząt poddawa-
nych wysiłkowi fizycznemu. Według jednych obser-
wacji gamma-oryzanol może łagodzić uszkodzenia 
mięśni spowodowane wysiłkiem fizycznym u trenu-
jących koni (16). Badania in vitro wskazują, że gam-
ma-oryzanol oddziałuje na procesy naprawy mięśni 
szkieletowych koni (17). Korzystny wpływ gamma-
-oryzanolu na tkankę mięśniową potwierdzają ba-
dania wykonane na ludziach. Efektem podawania 
tej substancji trenującym mężczyznom była więk-
sza siła mięśni (18).

Gamma-oryzanol przenika z krwi do mózgu, dlate-
go suplementacja stwarza możliwość poprawy funk-
cjonowania tego narządu. W badaniach wykonanych 
na myszach wykazano, że gamma-oryzanol może po-
lepszyć zdolności poznawcze. Dobre efekty uzyska-
no już po trzech tygodniach suplementacji. Gamma-
-oryzanol moduluje ekspresję białek uczestniczących 
w różnych procesach w mózgu, m.in. w metabolizmie 
energii i regulowaniu plastyczności synaptycznej (19). 
Zauważono, że gamma-oryzanol chroni myszy przed 
szkodliwym oddziaływaniem kadmu na jądra. Prze-
jawia się to m.in. niższą zawartością substancji sta-
nowiących wskaźnik peroksydacji lipidów (20).

Gamma-oryzanol należy do substancji antyok-
sydacyjnych, dlatego może łagodzić stres oksyda-
cyjny. Badania in vitro wskazują, że gamma-oryza-
nol hamuje powstawanie reaktywnych form tlenu 
i  zwiększa aktywność enzymów antyoksydacyj-
nych (21). Dowiedziono, że olej z otrębów ryżowych 
może poprawić status antyoksydacyjny u osób z hi-
perlipidemią (10).

Antyoksydacyjne właściwości gamma-oryzanolu 
mogą być przydatne w ochronie tłuszczu przed nie-
pożądanymi zmianami oksydacyjnymi zachodzącymi 
podczas przechowywania i obróbki termicznej. Można 
przytoczyć badania, w których oceniono efekty doda-
wania różnych substancji antyoksydacyjnych do ole-
ju arachidowego. Stwierdzono, że gamma-oryzanol 
lepiej chroni olej podczas smażenia niż likopen i wy-
ciąg z zielonej herbaty (22). Dobre efekty uzyskano też 
w przypadku dodawania oleju z otrębów ryżowych do 
oleju sojowego. Wykazano, że olej z otrębów ryżowych 
może znacznie spowolnić proces peroksydacji lipi-
dów podczas ogrzewania oleju sojowego w wysokich 

temperaturach. Dzięki dużej stabilności oksydacyj-
nej olej z otrębów ryżowych może zatem poprawić tę 
cechę w innych olejach bogatych w wielonienasyco-
ne kwasy tłuszczowe (23).

Wyniki badań naukowych wskazują, że gamma-
-oryzanol jest bezpieczny dla zwierząt. Nie stwierdzo-
no zmian histopatologicznych w wątrobach i nerkach 
szczurów, które przez dwa miesiące żywiono karmą 
z dodatkiem gamma-oryzanolu lub oleju z otrębów 
ryżowych (8). W przypadku szczurów wartość NOAEL 
(no observed adverse effect level) przekracza 2000 mg/
kg masy ciała dziennie. Dotyczy to zarówno samic, jak 
i samców. Zostało to wykazane w badaniach, w któ-
rych szczury otrzymywały gamma-oryzanol doust-
nie przez mniej więcej trzy miesiące (24).

Podsumowanie

Duże zainteresowanie gamma-oryzanolem wynika 
m.in. z jego wpływu na gospodarkę lipidową. Uwzględ-
nianie go w dawce pokarmowej stwarza możliwość 
poprawy profilu lipidowego i obniżenia stężenia cho-
lesterolu we krwi. Takie działanie zostało dowiedzio-
ne zarówno w badaniach na zwierzętach laboratoryj-
nych, jak i na ludziach. Gamma-oryzanol należy do 
substancji antyoksydacyjnych, które chronią przed 
szkodliwym oddziaływaniem reaktywnych form tle-
nu. Ponadto może działać przeciwzapalnie. Przeciw-
zapalne właściwości gamma-oryzanolu potwierdzo-
no w badaniach na myszach, które były narażone na 
lipopolisacharyd (25). Gamma-oryzanol łagodzi za-
burzenia metaboliczne towarzyszące otyłości (6). Sto-
sowanie oleju z otrębów ryżowych może być jednym 
ze sposobów zapobiegania chorobom układu krąże-
nia. Wynika to nie tylko z obecności gamma-oryza-
nolu, ale również innych składników odżywczych, 
m.in. witaminy E i nienasyconych kwasów tłuszczo-
wych (26). Zwraca się też uwagę na korzystny wpływ 
gamma-oryzanolu na mięśnie szkieletowe.
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Aspergilozy obejmują szeroki zakres jednostek cho-
robowych wywoływanych przez grzyby pleśniowe 

z rodzaju Aspergillus, pospolicie określane jako kro-
pidlaki. Ich rozpowszechnienie jest bardzo szerokie, 
spotykane są na całym świecie, a ich zarodniki wy-
stępują w powietrzu, glebie i rozkładającej się ma-
terii organicznej. Pleśnie Aspergillus we właściwych 
warunkach temperatury i wilgotności mogą być za-
równo silnie toksyczne, jak i chorobotwórcze. Kontakt 
z zarodnikami tych pleśni może prowadzić do reakcji 
alergicznych, powierzchniowych zakażeń skórnych, 
ograniczonych miejscowo zakażeń inwazyjnych, za-
każeń płucnych, czy też chorób rozsianych. Najczęst-
szą drogą zakażenia jest układ oddechowy. Rzadziej 
dochodzi do zakażeń drogą pokarmową czy przez 
uszkodzoną skórę lub śluzówki.

W niniejszym artykule przedstawione są najnowsze 
dane dotyczące aspergilozy u dzikich ptaków żyjących 
na wolności i w niewoli. W drugiej części przeglądu li-
teratury scharakteryzowana została patogeneza za-
każeń, objawy kliniczne i zmiany histopatologiczne. 

Podjęte zostały również zagadnienia związane z le-
czeniem aspergilozy, a także możliwymi sposobami 
prewencji zakażeń.

Patogeneza

Głównymi wrotami zakażenia grzybami z rodzaju 
Aspergillus jest zwykle układ oddechowy. Niemniej 
jednak w literaturze opisane są również aspergilozy 
oka lub skóry (1, 2). Klasycznie rozróżnia się zakaże-
nie ostre i przewlekłe. W pierwszej z wymienionych 
postaci choroba najczęściej występuje po ekspozy-
cji na zarodniki pleśni Aspergillus spp. znajdujące się 
w zamkniętej przestrzeni w bardzo dużej liczbie. Nie-
stety, jak dotąd nie określono dawki zakaźnej, któ-
ra u ptaków immunokompetentnych może wywołać 
stan chorobowy. Natomiast postaci przewlekłe to wol-
no postępujące zakażenia, które występują u ptaków 
wykazujących niedobory odporności i prawdopodob-
nie wynikają z regularnego wdychania niższych da-
wek zarodników (3).

Eksperymentalne modele ostrej aspergilozy wska-
zują, że jeśli dawka nie jest duża, tj. od 106 do 108 zarod-
ników, rzadko dochodzi do rozwoju choroby u ptaków 
(4). Podanie dotchawicze (IT) u szpaków (Sturnus vul-
garis) dawki 1,35 × 106 zarodników powodowało śmier-
telność u 100% ptaków w ciągu 6 dni (5). Inokulum 
zawierające 1 × 107 i 2 × 107 zarodników wstrzyknię-
tych do piersiowego worka powietrznego powodowa-
ło padnięcia u 100% gołębi skalnych (Columba livia), 
ale dawka ta nie spowodowała padnięcia u żadnego 
z hybrydowych sokołów (Falco rusticolus x F. cherrug; 
6, 7). W innym eksperymencie wszystkie sokoły, tj. 
sokoły wędrowne (Falco peregrinus) i sokoły hybrydo-
we (Falco rusticolus x F. cherrug), które otrzymały do-
tchawiczo dawkę 2 × 107 zarodników, uległy zakaże-
niu o ostrej postaci, a ich stan pogarszał się w bardzo 
szybkim tempie (8). Natomiast śmiertelna dawka 50 
(LD50) zarodników Aspergillus dla przepiórek japoń-
skich (Coturnix japonica) została ustalona na poziomie 
12,03 × 106 (9). Na podstawie wyników badań histopa-
tologicznych jako metody diagnostycznej w wywoła-
nej doświadczalnie aspergilozie u sokołów hybrydo-
wych (Falco rusticolus x F. cherrug) oznaczono dawki 
zakaźne na poziomie: MID10 = 101,95 ± 1,26, MID50 = 104,52 ± 0,67 
i MID90 = 107,10 ± 1,33. Uzyskane w ten sposób dane pozwo-
liły określić tolerowane stężenie zarodników w powie-
trzu, czyli takie stężenie zarodników, które wdycha-
ne w ciągu 24 godz. przez sokoła nie wywoła ostrego 
zakażenia na poziomie 86,50 CFU/m3/h (4,10–12). 
Pomiary stężenia zarodników Aspergillus fumiga-
tus w powietrzu wewnątrz pomieszczeń w niemiec-
kim ośrodku hodowli sokołów, trzech kalifornijskich 
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Aspergillosis holds a very special place in veterinary and human medicine, 
because it is the main type of mycoses, affecting birds and mammals, including 
humans. The objective of this review was to synthesize the current knowledge 
of aspergillosis in wild avifauna in the context of the pathogenesis, diagnosis, 
and treatment of this infection. Aspergillosis typically occurs after inhalation of 
ubiquitously available spores, but localized infections of the eye or skin are also 
possible. Acute disease may occur following exposure to a substantial number 
of spores from a point source. The more chronic forms are slowly progressing 
infections that affect birds showing some degree of immunodeficiency and may 
result from regular inhalation of spores. Aspergillosis usually presents with the 
development of progressive and severe dyspnea with gasping, accelerated open-
mouth breathing, tail bobbing, and sometimes a non-productive cough. Gurgle, 
rales, or wheezy sounds and a change in the voice may be heard in cases of 
mycotic tracheitis. Treatment of avian aspergillosis, when possible, is not always 
successful because of the often advanced stage of the disease when the diagnosis 
is confirmed, the lack of pharmacokinetic data on antifungal drugs in most avian 
species, the failure of drugs to penetrate target tissues, and the frequent presence 
of concurrent diseases and immunosuppression. An oral solution of itraconazole 
has recently been registered as the first antifungal product for ornamental birds 
in Europe. Moreover, aspergillosis prevention measures are based on two main 
axes: controlling the level of exposure and minimizing the stressors.

Keywords: aspergillosis, birds, pathogenesis, diagnostics, treatment.
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ośrodkach rehabilitacji dzikich ptaków i jednym wło-
skim ośrodku rehabilitacji wynosiły odpowiednio 45, 
50 i aż 525 CFU/m3 (3). Dane doświadczalne ujawniają 
istotne trudności w skorelowaniu teoretycznej ekspo-
zycji na dane stężenie zarodników w powietrzu i wy-
stępowaniu u ptaków aspergilozy. Prawdopodobnie 
w prawidłowym zrozumieniu tej zależności odgry-
wa rolę gatunkowa i osobnicza podatność ptaków na 
zakażenie pleśniami Aspergillus. Dodatkowo więk-
szość grzybic u ptaków dzikich żyjących w niewoli 
może być związana z kwestiami stresu związanego 
z hodowlą, a nie z obecnością określonych popula-
cji grzybów w powietrzu (13). Anatomiczno-fizjolo-
giczne cechy układu oddechowego ptaków oraz ich 
wrodzona odpowiedź immunologiczna mogą suge-
rować, że wszystkie gatunki ptaków są podatne na 
rozwój aspergilozy w sprzyjających warunkach. Za-
rodniki A. fumigatus, gdy są wdychane przez nozdrza, 
są wystarczająco małe (14), aby ominąć klirens śluzo-
wo-rzęskowy górnych dróg oddechowych i rozprze-
strzeniać się poprzez tylne worki powietrzne do płuc 
(15, 16). Zajęta chorobowo może być również tchawi-
ca lub krtań ze względu na osobliwości anatomicz-
ne u ptaków, takie jak pętle tchawicze u łabędzi (17). 
Worki powietrzne są szczególnie podatne na zakaże-
nie przez pleśnie Aspergillus, ponieważ system prze-
pływu powietrza przez te narządy sprzyja odkłada-
niu się cząstek, a brak dostępnych makrofagów oraz 
powierzchnia nabłonka prawie pozbawiona mecha-
nizmu transportu śluzowo-rzęskowego uniemożliwia 
usuwanie ciał obcych (18). Termofilne zarodniki ple-
śni znajdują w tych organach idealne warunki tem-
peratury i napowietrzania, aby rozpocząć kiełkowa-
nie i wytwarzanie wielokomórkowych strzępek (19). 
Rozwój grzybni powoduje martwicę tkanek i wywołu-
je silną reakcję gospodarza, która może mieć przebieg 
ziarniniakowy i/lub naciekowy, w zależności od sta-
tusu immunologicznego ptaka (20). Reakcja ta opiera 
się na mieszanej odpowiedzi zapalnej, która obejmuje 
działanie makrofagów, wielojądrowych komórek ol-
brzymich i heterofili. Komórki te tworzą się w miąż-
szu płuca w postaci charakterystycznych ziarniniaków 
wokół centrum martwiczego, zawierającego rozra-
stające się strzępki grzyba, które mogą być otoczone 
zewnętrzną warstwą tkanki włóknistej lub stanowić 
blaszki wyściełające błony worków powietrznych lub 
drogi oddechowe (21). W badaniach in vitro makrofagi 
gołębi skalnych (Columba livia) wykazują ograniczo-
ną zdolność do zabijania fagocytowanych zarodni-
ków, ale hamują ich kiełkowanie. Fakt, że wewnątrz-
komórkowe kiełkowanie, a następnie śmierć komórki 
może nastąpić dopiero po wielokrotnym narażeniu na 
zarodniki, może wyjaśniać ograniczoną skuteczność 
tej pierwszej linii obrony w przypadkach ekspozycji 
na wysokie dawki zarodników (22). Granulocyty hete-
rofilne drugiej linii obrony zabijają strzępki grzybów 
za pomocą mechanizmów zarówno oksydacyjnych, 
jak i nieoksydacyjnych. Gdy odpowiedź immunolo-
giczna jest mniej skuteczna, reakcje tkankowe obej-
mują wysiękowe zapalenie z komórkami olbrzymimi, 
makrofagami, heterofilami i  limfocytami. W takim 
przypadku grzyb może rozprzestrzeniać się z ukła-
du oddechowego przez układ krążenia poprzez kości 

lub ze ściany worka powietrznego do sąsiednich na-
rządów lub jam. Hematogenne lub limfatyczne roz-
powszechnianie elementów grzybów umożliwia pe-
netracja strzępek do naczyń krwionośnych płuc oraz 
za pomocą makrofagów niosących żywotne zarodni-
ki. W odpowiednich warunkach tlenowych rozmna-
żanie bezpłciowe grzybów w workach powietrznych 
jest powszechne, a cechą z nim związaną jest zmiana 
zabarwienia i struktury ścian worków, które stają się 
aksamitne i przybierają ciemny kolor o barwie zróżni-
cowanej w zależności od gatunku Aspergillus będące-
go czynnikiem etiologicznym zakażenia (20). Wyko-
rzystując metody genotypowania, w kilku badaniach 
wykazano bardzo wysoki polimorfizm w obrębie ga-
tunku Aspergillus fumigatus izolowanego ze środowi-
ska lub narządów wewnętrznych zarówno zdrowych, 
jak i chorych ptaków (23). Pochodzenie tej zmienno-
ści, rola rozmnażania płciowego w jej występowaniu 
oraz przypuszczalne patologiczne implikacje pozo-
stają niejasne (19). Ponadto zakażenia poliklonal-
ne zostały opisane u pingwinów oraz piskląt bocia-
na białego (23, 24).

Z punktu widzenia patogenezy aspergilozy in-
teresujące jest, że wiele gatunków pleśni z rodza-
ju Aspergillus syntetyzuje i wydziela do środowiska 
wzrostu mykotoksyny. Dokładna rola tych metaboli-
tów wtórnych w rozwoju aspergilozy nie jest do koń-
ca wyjaśniona. Wykazano, że alkaloid ergoliny, tj. fu-
migaklawina A, jest wytwarzany przez A. fumigatus 
w przebiegu ostrej aspergilozy u sokołów (Falco sp.; 20). 
U indyków wysokie stężenia gliotoksyny, czyli my-
kotoksyny o działaniu immunosupresyjnym, wykry-
to w płucach ptaków eksperymentalnie zaszczepio-
nych A. fumigatus (25). Ponadto limfocyty obwodowe 
krwi indyków wystawione na działanie wysokich po-
ziomów gliotoksyny albo obumarły, albo wykazywały 
słabszą odpowiedź limfoblastogenną (26). Niemniej 
jednak celem tego artykułu nie jest charakterystyka 
mykotoksykoz (w szczególności spowodowanych spo-
życiem aflatoksyn), które, jak już wykazano, są odpo-
wiedzialne za wysoką śmiertelność dzikiej awifauny 
w związku ze spleśniałym ziarnem lub zanieczysz-
czonymi karmnikami (27, 28).

Objawy kliniczne

Opis objawów klinicznych aspergilozy u dzikich pta-
ków jest utrudniony, ponieważ chore ptaki żyjące na 
wolności zwykle są odnajdywane, kiedy znajdują się 
w stanie agonalnym lub pośmiertnie. Ostra aspergilo-
za zwykle objawia się dość niespecyficznymi objawa-
mi, takimi jak letarg, otępienie i potargane pióra (21). 
Brak apetytu i anoreksja są również opisywane w ostrej 
aspergilozie, ale wyraźna utrata masy ciała jest raczej 
związana z przewlekłymi postaciami choroby. Ptaki 
żyjące na wolnym wybiegu mogą niechętnie uciekać, 
chodzić z wysiłkiem i dlatego łatwo je złapać (29). Po-
lidypsja, wielomocz, opadanie skrzydeł, zahamowa-
nie wzrostu i nagła śmierć są objawami opisywany-
mi w ostatnim stadium choroby. Wszystkie te objawy 
są podobne do objawów zatrucia ołowiem (3). Sokol-
nicy zgłaszają, że pierwsze objawy są niespecyficz-
ne i obejmują spadek aktywności, utratę zdolności do 

Prace kliniczne i kazuistyczne

771Życie Weterynaryjne • 2021 • 96(11)



polowania na zdobycz, a nawet latania (30). Bardziej 
charakterystycznym objawem jest rozwój postępują-
cej i ciężkiej duszności ze słyszalnym westchnieniem, 
przyspieszonym oddychaniem z otwartym dziobem, 
podskakiwaniem ogonem, a czasem także kaszlem. 
W przypadku grzybiczego zapalenia tchawicy moż-
na usłyszeć bulgotanie, rzężenie lub świszczący od-
dech i zmianę barwy dźwięku (31, 32, 33). Nieżyt nosa 
i zapalenie zatok z obfitymi wydzielinami z nozdrzy 
opisywane są u papug (34). W eksperymentalnym za-
każeniu grzybami z rodzaju Aspergillus u szpaków, 
gołębi, przepiórek japońskich i gołębi skalnych czę-
sto występują objawy oddechowe, przede wszystkim 
przyspieszenie oddechu, duszność z sapaniem, od-
dychanie brzuszne, a także inne objawy, tj. depresja, 
anoreksja i potargane pióra. Rzadziej obserwuje się 
zielonkawy kałomocz i wymioty (6, 35).

Nietypowe objawy kliniczne mogą dotyczyć na-
rządów innych niż drogi oddechowe. Abrams i wsp. 
(2) opisali u sokołów (Falconidae) ciężkie obustron-
ne zapalenie skóry powiek, które stopniowo rozcią-
gało się do głowy. Natomiast u papug (Psittaciformes) 
stosunkowo często zakażenie umiejscowione jest 
w wewnętrznych komorach oka, co objawia się epi-
forą, kurczem powiek, światłowstrętem, obrzękiem 
okołooczodołowym i owrzodzeniem rogówki (1, 36). 
Aspergilozy obejmujące ośrodkowy układ nerwowy 
powodują utratę koordynacji mięśniowej, skręcenie 
szyi i utrzymywanie głowy w nieprawidłowych po-
zycjach (37, 38). U bażantów łownych (Phasianus col-
chicus), kakadu czarnego (Probosciger aterrimus) i gą-
gołka (Bucephala albeola) zgłaszano nieprawidłowe 
ruchy kończyn i porażenie związane z uszkodzenia-
mi kręgosłupa lub okolic nerek (39, 40, 41).

Zmiany patologiczne

Zmiany patologiczne w przebiegu aspergilozy są zróż-
nicowane w zależności od postaci choroby (23, 31, 32, 
37, 42). Ptaki z ostrą aspergilozą są na ogół w ogólnej 
dobrej kondycji zdrowotnej (43, 44), podczas gdy wy-
niszczenie z zanikiem mięśni piersiowych i znikomą 
warstwą tłuszczu podskórnego oraz odwodnienie są 
cechami zakażenia przewlekłego (45, 46, 47). Horowitz 
i wsp. (48) ujawnili, że wychudzenie jest skorelowane 

z rozwojem choroby u nurów pospolitych (Gavia im-
mer) przebywających w ośrodkach ochrony dzikich 
ptaków. Souza i Degernes (17) kwalifikowali zakaże-
nie jako łagodne, gdy dotyczyło tylko jednego narządu, 
m.in. tchawicy, płuc lub worków powietrznych, a jako 
ciężkie, gdy dotyczyło co najmniej dwóch lokalizacji. 
Niemniej jednak zajęcie samej krtani lub tchawicy 
może zagrażać życiu, powodując uduszenie (49). Płuca 
i tylne worki powietrzne (pary piersiowa i brzuszna) 
są zajęte przez pleśnie częściej niż worki powietrzne 
przednie (4). W początkowej fazie choroby występują 
zmiany krwotoczne i obrzękowe, które następnie prze-
kształcają się w zapalenie ziarniniakowe (48). Zmia-
ny makroskopowe obejmują białożółtawe, pojedyn-
cze lub liczne kuliste guzki, od prosówkowych (<1 mm 
średnicy) do dużych (>40 mm), występujących na bło-
nie surowiczej i miąższu zajętych narządów (38, 50). 
Podczas koalescencji w workach powietrznych guzki 
te, różniące się wielkością i kształtem, tworzą sero-
wate blaszki pokrywające pogrubione błony dróg od-
dechowych, a nawet blokując całe ich światło. Jedno-
cześnie na błonach może zachodzić zarodnikowanie 
grzybów, o czym świadczy szarozielonkawy do czar-
nego, bawełnianej tekstury nalot (20, 51).

Histopatologia

Badanie mikroskopowe bioptatów płuc gęsi kanadyj-
skich (Branta canadensis), ofiar epidemii aspergilo-
zy, doprowadziło do opisania trzech różnych typów 
infekcji płuc: ostrego krwotocznego zapalenia płuc 
z niewielką liczbą komórek w drogach oddechowych, 
postaci podostrej związanej z ziarniniakami sero-
watymi zawierającymi komórki olbrzymie i grzyb-
nię promienistą oraz przewlekłej, charakteryzującej 
się rozległą utratą prawidłowej architektury tkan-
kowej po utworzeniu ziarniniaka i hepatyzacji (3). 
Natomiast na podstawie różnic histopatologicznych 
Cacciutello i wsp. (20) wyróżnili: głęboką postać guz-
kowatą aspergilozy występującą w nienapowietrzo-
nym miąższu płuca i powierzchowną postać, rozlaną 
w napowietrzonej tkance, z ziarniniakami obecnymi 
także w miąższu płucnym (37, 52). Klasyczna struk-
tura ziarniniaków heterofilnych składa się z centrum 
martwiczego zawierającego zdegenerowane heterofile 

Ryc. 1. Ziarniniaki heterofilne wieloogniskowe (A) oraz warstwa heterofili i makrofagów na obwodzie ziarniniaków (B; zaznaczone strzałkami) w przebiegu 
aspergilozy u dziwonosa szarobocznego (Sarkidiornis melanotos)
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i promieniowo ułożone elementy grzybowe otoczone 
nienaruszonymi heterofilami oraz warstwą makro-
fagów nabłonkowych, wielojądrowych komórek ol-
brzymich i rzadszych limfocytów lub komórek pla-
zmatycznych (23; ryc. 1). W postaciach przewlekłych 
skuteczna odpowiedź immunologiczna gospodarza 
może skutkować utworzeniem warstwy włóknistej 
otaczającej ziarniniaka.

W płucach naciekowa lub rozlana postać choroby 
powoduje przekrwienie, mikrokrwotoki, utratę wy-
ściółki nabłonka w oskrzelach i zastąpienie jej wy-
siękiem zapalnym i komórkami odpornościowymi, 
głównie zdegenerowanymi heterofilami i makrofaga-
mi rozciągającymi się na miąższ obwodowy i opłucną 
(3). Struktura płuc w konsekwencji może być całko-
wicie pokryta obszarami martwicy z powodu koale-
scencji sąsiednich zianiniaków przyoskrzelowych (45, 
53). Nagromadzenie różnych elementów grzybiczych, 
tj. konidioforów, zarodników i strzępek, wysięk za-
palny i liczne komórki odpornościowe w drogach od-
dechowych i wokół nich to wspólne cechy wszystkich 
postaci aspergilozy (38, 44). Inwazja grzybicza w płu-
cach powoduje krwotoki, zakrzepicę naczyń, zawał 
tkanek i przypuszczalne rozprzestrzenianie Asper-
gillus do odległych narządów (47, 54). Ściany worków 
powietrznych są gęsto pokryte przez nacieki zawie-
rające fibrynę, heterofile i makrofagi, natomiast ich 
powierzchnia jest skolonizowana przez grzybnię ze 
sporadycznie występującymi konidiami (50, 55). Obec-
ność kryształów szczawianu w obszarach martwi-
czych jest odkryciem ostatnich lat (55), ale częstość 
tego zjawiska w aspergilozie ptaków może być nie-
doszacowana i wymaga dalszych badań.

U kilku gatunków papug (Psittacidae) zauważono 
mikroskopijne zmiany górnych dróg oddechowych, 
którym prawdopodobnie towarzyszyły zniekształ-
cenia nozdrzy (z obecnością rhinolitów) i dzioba, ze 
strzępkami wypełniającymi jamę nosową i zatoki 
przynosowe, naciekającymi naczynia krwionośne, 
pęczki nerwowe, chrząstki małżowin nosowych i ko-
ści nosowych (32, 34). W wyciętym oku papugi ama-
zońskiej (Amazona aestiva) Hoppes i wsp. (36) opisali 
rozległe, ciężkie heterofilne, limfocytarno-plazmo-
cytarne i ziarniniakowe zapalenie rogówki, zapale-
nie twardówki i zapalenie przedniego odcinka błony 
naczyniowej oka. W przypadku braku zmian histo-
patologicznych w układzie oddechowym, a stwier-
dzeniu elementów grzybiczych w rogówce, sugero-
wane jest bezpośrednie zanieczyszczenie oka przez 
kontakt. W tych przypadkach wrotami zakażenia nie 
jest układ oddechowy (3).

Diagnostyka

Rozpoznanie aspergilozy u dzikich ptaków wykony-
wane jest zarówno przeżyciowo, jak i/lub pośmiert-
nie (56). Objawy kliniczne są niespecyficzne, również 
inne grzyby niż kropidlaki Aspergillus wywołują po-
dobne zmiany chorobowe (23, 57). Ponadto, ze względu 
na wszechobecny charakter pleśni Aspergillus w śro-
dowisku, dodatni wynik hodowli z powłok lub tka-
nek układu oddechowego bez towarzyszących zmian 
może być częsty, ale nie powinien być interpretowa-
ny jako pozytywna diagnoza aspergilozy (3). Dlatego 
ostateczna diagnoza wymaga identyfikacji Aspergil-
lus spp. w korelacji z towarzyszącymi zmianami (23).

Hodowla i izolacja czynnika grzybowego do dal-
szej charakterystyki uważana jest za złoty standard 
diagnostyki (ryc. 2). W przypadku braku patognomo-
nicznych struktur w preparatach, takich jak koni-
diofory, morfologia strzępek może być myląca, bo-
wiem obraz jest zbieżny z uzyskiwanym dla innych 
grzybów (ryc. 3). Ponadto stwierdzenie w prepara-
cie histopatologicznym dychotomicznie rozgałęzio-
nych i szklistych strzępek z równoległymi ścianami 
nie jest wystarczające, a wręcz może prowadzić do 

Ryc. 2. Zróżnicowanie morfologiczne różnych gatunków pleśni Aspergillus powodujących zakażenia u ptaków. A: Aspergillus fumigatus; B: A. terreus; 
C: A. nidulans; D: A. flavus; E: A. niger

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy uzyskiwany z hodowli Aspergillus fumigatus po wybarwieniu 
błękitem laktofenolowym w powiększeniu 400×
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wyników fałszywie dodatnich. W takich wątpliwych 
przypadkach immunohistochemia z zastosowaniem 
przeciwciał monoklonalnych lub poliklonalnych jest 
bardziej wiarygodnym narzędziem do identyfikacji 
infekcji wywołanych przez Aspergillus spp. Metodę tę 
można wybrać także, gdy posiewy mykologiczne po-
zostają ujemne (1, 57, 58). Barwienie bioptatów z płuc 
wykonywane jest najczęściej hematoksyliną i eozyną, 
niejednokrotnie uzupełniane jest także barwieniem 
kwasem nadjodowym Schiffa i/lub metodą Gomorie-
go-Grocotta (20; ryc. 4). Cennym narzędziem wykry-
wania elementów grzybiczych w skrawkach tkanek jest 
barwienie fluorescencyjne z użyciem blankoforu (52).

Diagnostyka przeżyciowa ptasiej aspergilozy jest 
znacznie trudniejsza niż diagnostyka pośmiertna, 
ponieważ ocena cytologiczna próbek klinicznych jest 
niejednokrotnie niemożliwa (ryc. 5; 59). Dodatkowo, 
rozległe zajęcie dróg oddechowych występuje zazwy-
czaj, zanim pojawią się objawy kliniczne. Pomimo 
obecności nieswoistych objawów klinicznych asper-
gilozę należy podejrzewać, gdy osłabione ptaki cier-
piące na zaburzenia oddychania nie reagują na lecze-
nie antybiotykami, a dokładny wywiad może ujawnić 
obecność czynników środowiskowych, predyspozycji 
gatunkowych lub immunosupresji (59).

U ptaków immunokompetentnych w badaniu krwi 
można wykazać umiarkowaną lub ciężką leukocytozę 

(20 000 do ponad 100 000 komórek na µl), heterofilię 
z reaktywnym przesunięciem w lewo (zmiany toksycz-
ne), monocytozę i hiperproteinemię (3). Dane kliniczne 
i eksperymentalne dotyczące sokołów i papug wskazują, 
że wzrost β-globulin, hipoalbuminemia oraz obniżony 
stosunek albumina:globulina (<0,5) także mogą wska-
zywać na aspergilozę (60, 61, 62). Desoubeaux i wsp. (63) 
opracowali schemat diagnostyczny, w którym ana-
lizowano pomiary 3-hydroksymaślanu, β-globuliny 
i α2-globuliny. Ten schemat diagnostyczny wykazy-
wał wysoki poziom swoistości (>90%) i wartości pre-
dykcyjnej (≥80%). Natomiast ocena dwóch białek ostrej 
fazy, tj. haptoglobiny i surowiczego amyloidu A u so-
kołów (62) i przepiórek japońskich (64) nie dała zado-
walających wyników diagnostycznych.

Do wykrywania dwóch polisacharydowych składni-
ków ściany komórkowej grzyba zaproponowano stoso-
wanie testów ELISA: wykrywającego galaktomannan, 
specyficzny dla pleśni z rodzaju Aspergillus, a także wy-
krywający β-(1-3)-glukan, specyficzny dla całej grupy 
grzybów (65). Badania naukowe wskazały jednak niski 
poziom wrażliwości i słabą korelację między oznacze-
niem galaktomannanu a stanem zaawansowania choro-
by (60, 62, 66, 67). Test z oznaczaniem β-(1-3)‑glukanu 
okazał się bardziej odpowiedni, chociaż wyniki były 
również zależne od gatunków ptaków, z wyższymi śred-
nimi stężeniami obserwowanymi u zakażonych ptaków 

Ryc. 4. Histopatologia bioptatów z płuc u hełmiatki zwyczajnej (Netta rufina) z ostrą aspergilozą po barwieniu hematoksyliną i eozyną (A), po barwieniu 
Gomoriego Grocotta (B) oraz po barwieniu kwasem nadjodowym Schiffa (C)

Ryc. 5. Preparat bezpośredni z materiału klinicznego pobranego z dróg oddechowych od papug wybarwiony metodą 
May Grünwalda‑Giemsy (MGG). A: strzałki wskazują na zarodniki Aspergillus; B: strzałka wskazuje na konidiofor charakterystyczny 
dla pleśni z rodzaju Aspergillus
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morskich w porównaniu do ptaków drapieżnych lub pta-
ków towarzyszących (68). Metoda PCR, na ogół opar-
ta na amplifikacji i sekwencjonowaniu cząsteczki 18S 
rRNA, umożliwiała wykrywanie i identyfikację Asper-
gillus spp. z dużą wiarygodnością i specyficznością, nie-
mniej jednak pozostaje wciąż jedynie narzędziem ba-
dawczym z rzadkim zastosowaniem diagnostycznym 
w przypadkach terenowych (69, 70, 71). Testy serolo-
giczne na obecność przeciwciał przeciwko Aspergillus 
zastosowano jak dotąd u papug, ptaków drapieżnych 
i pingwinów. Jednak wszechobecne rozprzestrzenianie 
się zarodników Aspergillus i wiele zwierząt chorujących 
z jednoczesną immunosupresją spowodowały uzyski-
wanie wysokiego odsetka wyników fałszywie dodat-
nich i fałszywie ujemnych, co znacznie ogranicza war-
tość diagnostyczną serologii w diagnostyce aspergiloz 
(60, 63, 72–74). W badaniu doświadczalnym na modelu 
ostrej aspergilozy u sokołów wędrownych (Falco peregri-
nus) Wernery i wsp. (8) scharakteryzowali przeciwciała 
anty-Afm1p (wysoce immunogenna galaktomannopro-
teina A. fumigatus) jako użyteczny marker do odróżnia-
nia ptaków zakażonych od zdrowych w teście ELISA.

Radiografia jest częścią rutynowego badania kli-
nicznego chorych ptaków. Należy zaznaczyć, że obec-
ność objawów radiologicznych wskazuje, że ptaki są 
już w późnej fazie choroby. Tomografia komputero-
wa i rezonans magnetyczny oferują większą rozdziel-
czość i mogą podkreślić inwazyjny charakter choroby 
u ptaków. Niemniej jednak żadna z tych trzech technik 
obrazowania nie może jednoznacznie zdiagnozować 
aspergilozy (75, 76). Natomiast endoskopia umożliwia 
wykrycie zmian związanych z aspergilozą, takich jak 
pogrubienie błony worka powietrznego, białożółte, 
guzkowate ziarniniaki oraz barwny nalot pleśniowy 
na błonach. Bronchoskopia jest przydatna do wizu-
alizacji zmian w tchawicy i ułatwia ich usunięcie (77).

Leczenie

Leczenie aspergilozy ptaków nie zawsze jest skuteczne 
ze względu na często zbyt późną diagnozę i zaawanso-
wany etap choroby, brak danych farmakokinetycznych 

dotyczących leków przeciwgrzybiczych dla większości 
gatunków ptaków, słabe przenikanie leków do tkanek 
docelowych, zwłaszcza do otorbionych zmian ziarni-
niakowych, oraz częste występowanie chorób współ-
istniejących i/lub immunosupresji u osobników cho-
rych (59; tab. 1). Jeśli chory ptak toleruje znieczulenie, 
najlepszym sposobem leczenia jest zabieg chirurgicz-
ny polegający na oczyszczeniu chirurgicznym metodą 
endoskopową materiału serowaciejącego i ziarninia-
ków, nawet w połączeniu z wczesnym, agresywnym, 
ogólnoustrojowym leczeniem przeciwgrzybiczym (78, 
79). Zabieg próżniowy okazał się skuteczny w usuwa-
niu zatorów grzybiczych w tchawicy wykrytych za 
pomocą tracheoskopii u papug (49). Spośród leków 
przeciwgrzybiczych wysoką skuteczność prezentu-
je itrakonazol (Fungitraxx, Floris, Vught, Holandia), 
zarejestrowany jako pierwszy produkt przeciwgrzy-
biczy dla ptaków ozdobnych w Europie. Biorąc pod 
uwagę szerokie spektrum działania przeciwgrzybi-
czego i aktywność grzybobójczą na pleśnie, woryko-
nazol jest coraz częściej stosowany w leczeniu inwa-
zyjnej aspergilozy u ptaków (59, 78).

Wzrost oporności na leki przeciwgrzybicze ob-
serwowany w ostatnich latach nie powinien być lek-
ceważony także w kontekście aspergilozy u dzikich 
ptaków. Doświadczalnie określono in vitro wrażli-
wość 59 szczepów ptasich A. fumigatus na amfote-
rycynę B, itrakonazol i worykonazol. Cztery izolaty 
wykazały nabytą oporność zarówno na itrakonazol, 
jak i worykonazol (80). Dalej izolaty A. fumigatus wy-
izolowane od brytyjskich pingwinów żyjących w nie-
woli okazały się być wrażliwe in vitro na terbinafinę 
i worykonazol, ale wszystkie były oporne na itrako-
nazol (81). Badania wrażliwości na leki przeciwgrzy-
bicze w dzikiej awifaunie są rzadkością i ograniczają 
się do nowo zidentyfikowanych gatunków Aspergil-
lus (82). Zdolność lotu pozwala ptakom pokonywać 
duże odległości między polami uprawnymi, które 
mogą być traktowane fungicydami. W konsekwen-
cji ptaki mogą w ten sposób przenosić izolaty Asper-
gillus, wśród których są potencjalne szczepy oporne 
(83). Warte zaznaczenia jest, że wielolekooporność 

Tabela 1. Leczenie przeciwgrzybicze rekomendowane w aspergilozie ptaków

Grupa ptaków Lek Dawkowanie Sposób podania/ dzień

Ptaki łowne itrakonazol 10 mg/kg m.c. doustnie, raz bądź dwa razy 

terbinafina 15 mg/kg m.c. doustnie, dwa razy 

Papugi amfoterycyna B 1 mg/kg m.c. nebulizacja, dwa lub trzy razy 

itrakonazol 5–10 mg/kg m.c. doustnie, raz bądź dwa razy

worykonazol 12–18 mg/kg m.c. doustnie, dwa razy

Ptaki drapieżne itrakonazol 5–10 mg/kg m.c. doustnie, dwa razy przez 5 dni, raz przez 60 do 90 dni

worykonazol 10–18 mg/kg m.c. doustnie, dwa razy przez 60 dni

terbinafina 10–15 mg/kg m.c. doustnie, dwa razy przez 6–8 tygodni

Ptaki morskie itrakonazol 10–20 mg/kg m.c. doustnie, raz

Ptactwo słodkowodne amfoterycyna B 12,5 mg rozpuszczone w 2,5 ml sterylnej wody nebulizacja, raz/dzień przez 7 dni

7,5 mg/kg m.c. dotchawiczo, trzy razy

3,25 mg/kg m.c. dożylnie (w płynach) przez 24 h

itrakonazol 5–10 mg/kg m.c. doustnie, raz przez 6–8 tygodni
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grzybów z rodzaju Aspergillus wykazano w kontek-
ście drobiu (84, 85).

W trakcie terapii aspergilozy u ptaków należy rów-
nież zadbać o odpowiednie warunki bytowe, przede 
wszystkim stres związany z terapią musi zostać zmi-
nimalizowany, a jakość środowiska zmaksymalizo-
wana (86). Trzytygodniowe leczenie profilaktyczne 
terbinafiną lub itrakonazolem u wysoce wrażliwych 
gatunków ptaków drapieżnych jest zalecane u ptaków 
nowo schwytanych lub przyjętych do ośrodka rehabili-
tacji, w trakcie rui, a nawet systematycznie u młodych 
odchowanych sokołów (3–120 dni; 3). Protokoły pro-
filaktyczne z itrakonazolem są również powszechne 
u pingwinów trzymanych w zoo lub uratowanych po 
wyciekach ropy naftowej (78). W brazylijskim ośrod-
ku ochrony dzikich ptaków grupy pingwinów, które 
otrzymały profilaktycznie ten środek przeciwgrzy-
biczy, miały 1,8 razy mniej zwierząt z aspergilozą 
w porównaniu z ptakami nieleczonymi (12,2% w po-
równaniu z 22,9%; 87). Szczepienia przeciwko asper-
gilozie u ptaków są dostępne, ale ich skuteczność jest 
dyskusyjna (59, 88, 89).

Prewencja

Środki zapobiegania aspergilozie opierają się na dwóch 
głównych osiach: kontrolowaniu poziomu narażenia 
i minimalizowaniu stresorów. Zarządzanie ryzykiem 
zakażenia w środowisku naturalnym ogranicza się 
do pierwszej osi. Porzucanie resztek pożniwnych na 
ziemi i deszczowa pogoda mogą sprzyjać rozwojo-
wi pleśni. W niesprzyjających warunkach, takich jak 
okresy opadów śniegu lub deszczu, wrony i ptactwo 
wodne mogą żywić się pozostawionym, spleśniałym 
ziarnem, np. kukurydzą i kiszonką (3). Możliwe roz-
wiązania prewencyjne obejmują zakopywanie, przy-
krywanie lub oranie pod resztkami pożniwnymi oraz 
ograniczanie dostępu do skażonych pól lub pryzm za 
pomocą dźwiękowych urządzeń odstraszających (pi-
rotechniki) w celu przekierowania ptaków do alter-
natywnych obszarów żerowania (90). Ziarno uży-
wane do nęcenia awifauny, łapania w pułapkę lub 
programów dokarmiania uzupełniającego powin-
no być odpowiednio przechowywane i kontrolowa-
ne. Odłogi dla dzikich zwierząt powinny być regular-
nie kontrolowane mikrobiologicznie. Utrzymywanie 
karmników dla ptaków i budek lęgowych wolnych od 
spleśniałej żywności pozostaje kolejnym elementem 
prewencyjnym (21).

Warunki życia ptaków dzikich w niewoli pozwalają 
na dokładniejszą kontrolę środowiska. Aspergiloza nie 
jest chorobą zakaźną, zatem wielokrotne zakażenia 
w jednym pomieszczeniu wiążą się z częstym nara-
żeniem, a nie z transmisją międzyosobniczą. Warto 
zauważyć, że kontrola zanieczyszczenia powietrza 
zarodnikami Aspergillus lub filtracja powietrza mogą 
znacznie ograniczyć narażenie. Narzędzia do po-
miaru stężenia pleśniami Aspergillus w powietrzu są 
dostępne komercyjnie, np. Air Strategie Bioimpac-
tor, Surface Air Systems, CIP 10-M i Aerotech N6. Po-
ziom narażenia monitorowany przez regularne wo-
lumetryczne pobieranie próbek powietrza wykazuje 
istotne wahania sezonowe, łagodzący wpływ niskich 

temperatur poprzez chłodzenie wolierów oraz wy-
sokie ryzyko ekspozycji w dużych ośrodkach rehabi-
litacji ptaków (12, 13, 91). Dane ilościowe są również 
przydatne do oceny skuteczności systemów filtracji 
stosowanych w konwencjonalnych systemach uzdat-
niania powietrza do ochrony najbardziej wrażliwych 
gatunków ptaków, takich jak pingwiny. Wysokowy-
dajne filtry HEPA (High Efficiency Particulate Air), 
choć drogie, wymagają drobiazgowej konserwacji 
i łatwo ulegają zapchaniu przez zarodniki Aspergillus, 
są najlepszą opcją techniczną (13). W kalifornijskim 
parku zoologicznym, spośród 22 badanych narzę-
dzi filtrujących, filtry HEPA okazały się mieć naj-
silniejszy wpływ (skorygowany iloraz szans = 4,33) 
na zmniejszenie częstości występowania grzybów 
z rodzaju Aspergillus w pomieszczeniach zamknię-
tych (92). Dodatkowo, pomieszczenia dla zwierząt, 
klatki transportowe, inkubatory i klujniki powin-
ny być odpowiednio wentylowane, czyszczone i de-
zynfekowane środkami przeciwgrzybiczymi (enil-
konazolem i olejkami eterycznymi) przed użyciem, 
aby utrzymać niskie ryzyko zakażenia (93). Nigdy nie 
należy wprowadzać potencjalnych źródeł zarodni-
ków, takich jak spleśniała ściółka i pasza. Wreszcie 
pośredni sposób oceny narażenia na Aspergillus spp. 
może polegać na wielokrotnym badaniu przesiewo-
wym przeciwciał w surowicy ptaków lub żółtkach jaj, 
jak to już robiono u pingwinów, ale wymaga to dal-
szych badań (74).

Podsumowanie

Grzyby należące do rodzaju Aspergillus są zdolne do 
wzrostu i namnażania się w wielu środowiskach, 
stąd ich występowanie jest pospolite. Zarodniki tych 
oportunistycznych mikroorganizmów, gdy są wdy-
chane, mogą powodować poważne i często śmier-
telne infekcje u różnych gatunków dzikich ptaków 
żyjących na wolności i w niewoli. Diagnostyka tych 
zakażeń jest skomplikowana, nie ma bowiem jedne-
go wiarygodnego i specyficznego testu. Dopiero po-
łączenie różnych narzędzi diagnostycznych umożli-
wi poprawną identyfikację czynników etiologicznych. 
Biorąc pod uwagę niską skuteczność zabiegów tera-
peutycznych, konieczne jest, aby hodowcy lub leka-
rze zajmujący się ptakami znali warunki sprzyjają-
ce pojawieniu się aspergilozy w celu wprowadzenia 
odpowiednich środków zapobiegawczych. Regular-
ne czyszczenie i dezynfekcja budek lęgowych, otwie-
ranie baldachimów i dachów w celu zwiększenia ilo-
ści światła słonecznego docierającego do dna wolier 
oraz zapewnienie odpowiedniej wentylacji pomaga-
ją zmniejszyć ryzyko aspergilozy.
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Borelioza z Lyme jest wielonarządową, przewleką 
chorobą bakteryjną manifestującą się u psów róż-

norodnymi objawami klinicznymi, głównie skórny-
mi, stawowymi i ze strony nerek, często naśladującą 
inne schorzenia (1). Czynnikiem etiologicznym cho-
roby są bakterie Borrelia burgdorferi sensu lato spp., 
należące do rodziny Spirochetaceae, przenoszone na 
ludzi i zwierzęta za pośrednictwem kleszczy (2). Re-
zerwuarem choroby z Lyme są dzikie gryzonie oraz 
ptaki (2). Wyróżnia się przynajmniej 51 gatunków Bor-
relia, spośród których 21 zaliczanych jest do grupy 
B. burgdorferi sensu lato (LB), przedstawiciele której 
odpowiedzialni są za rozwój boreliozy z Lyme, 29 do 
grupy Borrelia wywołującej nawracające gorączki, na-
tomiast chorobotwórczość dwóch pozostałych gatun-
ków krętków nie została ostatecznie ustalona (3, 4).

Późno rozpoznana i niewłaściwie leczona borelio-
za może powodować trwałe uszkodzenia wielonarzą-
dowe. Ostatnio w populacji psów w Polsce obserwu-
je się wzrost liczby przypadków boreliozy, co może 
być spowodowane zmianami klimatu i zawleczeniem 
kleszczy – wektorów choroby na tereny dotychczas 
od nich wolne oraz brakiem całorocznej profilakty-
ki przeciwkleszczowej. Zapalenie mięśnia sercowe-
go należy do stosunkowo rzadkich, ale poważnych 
komplikacji boreliozy u psów. Rozpoznanie tej postaci 
choroby opiera się na wynikach badania klinicznego 
z uwzględnieniem badania EKG i echa serca. Najczę-
ściej u chorych psów notuje się przejściowe zaburzenia 
przewodzenia w postaci bloku przedsionkowo‑komo-
rowego I–III stopnia, zmiany struktury zastawki mi-
tralnej i kardiomiopatię rozstrzeniową (5). Zapaleniu 
mięśnia sercowego może towarzyszyć wzrost stęże-
nia biochemicznych markerów uszkodzenia tego na-
rządu (troponina, proBNT) oraz jego hipokineza (6).

Zmiany w układzie sercowo‑naczyniowym są kon-
sekwencją przedostania się bakterii do serca drogą 
krwionośną oraz chłonną i ujawniają się najczęściej po 
około 20–60 dniach, a niekiedy nawet po kilku mie-
siącach od zakażenia. W medycynie człowieka opi-
sano przewlekłą postać sercową choroby prowadzą-
cą do trwałego uszkodzenia mięśnia sercowego (6, 7).

Zmiany w sercu w przebiegu boreliozy są następ-
stwem bezpośredniego oddziaływania bakterii na jego 
tkankę oraz uruchomienia przez krętki wielokierun-
kowej odpowiedzi immunologicznej z udziałem ma-
krofagów, limfocytów CD4 i CD8, prozapalnych cytokin 
i układu dopełniacza, a także indukcji mechanizmów 
autoimmunologicznych. Zapalenie mięśnia sercowe-
go może utrzymywać się długo, w niektórych przy-
padkach nawet pomimo wdrożenia długotrwałej an-
tybiotykoterapii (8, 9).

Celem pracy było przedstawienie przypadku kli-
nicznego sercowej boreliozy u 4-letniego psa.

Opis przypadku

Do Katedry Epizootiologii i Kliniki Chorób Zakaź-
nych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie 
zgłoszono 4-letniego psa rasy posokowiec bawarski, 
o masie ciała 25 kg, z objawami apatii, utraty łaknie-
nia oraz znacznym spadkiem aktywności. Pies był 
regularnie poddawany szczepieniom profilaktycz-
nym oraz terapii przeciw pasożytom wewnętrznym. 
Właściciel poinformował, że zwierzę często towarzy-
szy mu w polowaniach i około półtora miesiąca temu 
usunął z psa dwa kleszcze.

Psa poddano badaniu klinicznemu, podczas które-
go osłuchiwaniem klatki piersiowej nie stwierdzono 
nieprawidłowości na terenie płuc. Podczas osłuchi-
wania serca stwierdzono po stronie lewej skurczowy 
szmer koniuszkowy 3/6. Omacywaniem powierzchow-
nych węzłów chłonnych nie stwierdzono ich powięk-
szenia ani bolesności. Pies miał zachowaną świa-
domość i wykazywał prawidłową reakcję na bodźce 
zewnętrzne. Czas wypełnienia naczyń włośniczko-
wych wynosił trzy sekundy, temperatura ciała wy-
nosiła 37,8°C, a liczba oddechów – 33/min. Tętno na 
tętnicy udowej było prawidłowe. Badanie palpacyjne 
kończyn miednicznych wykazało, że oba stawy sko-
kowe były bolesne oraz miały wyższą temperaturę niż 

Zaburzenia kardiologiczne w przebiegu boreliozy u psa  
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Cardiac manifestations during borreliosis in a dog. A case report

Mazurek M.1, Dębiak P.2, Winiarczyk S.1, Adaszek Ł.1, Department of 
Epizootiology and Clinic of Infectious Diseases1, Laboratory for Radiology 
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Lyme disease is caused by Borrelia burgdorferi spirochetes which are transmitted 
by ticks. Despite the development of many monitoring and prevention programs, 
the disease is still the most often diagnosed tick-borne infection in humans 
and animals in the Northern Hemisphere. Late diagnosis and improperly 
treated, borreliosis can result in serious damage to internal organs. Recently, 
the number of Lyme disease cases in dogs, has significantly increased. Cardiac 
manifestations become frequently recognized in early disseminated phase of 
the disease. According to the current opinions, a serious complication is Lyme 
carditis, a common manifestation, considered as one of the main causes of 
fatalities in humans. The aim of this paper was to present a clinical case of 
Lyme carditis in a four year old Bavarian mountain dog.
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stawy kończyny piersiowej. W badaniu hematologicz-
nym stwierdzono leukocytozę (WBC = 23 × 103/µm), 
natomiast układ czerwonokrwinkowy był bez zmian. 
Badanie biochemiczne surowicy (AST, ALP, ALT, bili-
rubina, mocznik i kreatyniny) nie wykazało odchy-
leń od norm referencyjnych.

Z uwagi na kontakt psa z kleszczami wykona-
no szybki test ELISA (CaniV4 VetExpert) w kierunku 
boreliozy, erlichiozy i anaplazmozy, który wykazał 
obecność przeciwciał IgG specyficznych dla Borre-
lia burgdorferi. W tym samym czasie zostało wyizo-
lowane DNA z pełnej krwi w celu wykonania badania 
molekularnego (PCR) w kierunku boreliozy, erlichio-
zy i anaplazmozy, które również dało wynik dodatni 
dla Borrelia burgdorferi.

Psa poddano badaniu echokardiograficznemu w po-
zycji leżącej przy użyciu aparatu USG Esaote Mylab Class C 
z głowicą sektorową PA 240 o częstotliwości 1–4 MHz.

W obrazie USG wykazano serce prawidłowe w sto-
sunku do wieku i masy zwierzęcia, bez wad wrodzo-
nych oraz nabytych. Nie stwierdzono nieprawidło-
wej ilości płynu w worku osierdziowym. Zastawka 
mitralna oraz trójdzielna miały prawidłową budowę 

i zachowane funkcje. Nie stwierdzono cech zwyrod-
nieniowych na żadnym z płatków zastawek. W badaniu 
dopplerowskim znakowanym kolorem uwidocznio-
no niedomykalności zastawki dwudzielnej o prędko-
ści 2,89 m/s do światła lewego przedsionka (ryc. 1). Nie 
stwierdzono niedomykalności zastawki trójdzielnej. 
Czynność skurczowa komory była poniżej normy re-
ferencyjnej dla rasy (FS = 20% EF = 41%; ryc. 2). Lewy 
przedsionek był prawidłowej wielkości (LA/Ao – 1,43). 
Grubość ścian lewej komory i przegrody międzyko-
morowej oraz wielkość lewej komory były w zakre-
sie norm referencyjnych dla wieku i rasy zwierzęcia. 
Napływ mitralny miał profil prawidłowy. EPSS - od-
ległość punktu E (mierzona w obrazowaniu M-Mode) 
od przegrody międzykomorowej była prawidłowa – 
4,9 mm, natomiast przepływ przez zastawkę tętni-
cy płucnej laminarny, bez cech nadciśnienia tętni-
czego. Aorta była rozwinięta prawidłowo, zastawka 
trójpłatkowa, mięśnie brodawkowate i struny ścięg-
niste miernie przebudowane.

Częstotliwość pracy serca wynosiła 40 uderzeń, co 
uznano za bradykardię bez cech zahamowania.

Leczenie farmakologiczne obejmowało podawa-
nie doksycykliny w dawce 10 mg/kg m.c., raz dziennie. 
Z uwagi na dodatni wynik badań w kierunku Borrelia 
burgdorferi nie wprowadzono leczenia kardiologicz-
nego i zalecono kontrolne echo serca za miesiąc.

Znaczna poprawa stanu zwierzęcia wystąpiła już 
po siedmiu dniach od wprowadzonego leczenia. Pies 
odzyskał dawną aktywność, powrócił apetyt, a bo-
lesność stawów uległa zmniejszeniu. Po miesiącu 
wykonano ponownie badanie kardiologiczne serca, 
które nie wykazało żadnych nieprawidłowości. W ba-
daniu dopplerowskim wcześniej stwierdzona niedo-
mykalność zastawki mitralnej do lewego przedsion-
ka uległa zanikowi, a akcja serca wróciła do normy 
(HR 89/min).

Omówienie

Przebieg choroby oraz wyniki badań dodatkowych 
wskazywały, iż w opisywanym przypadku rozwinę-
ło się zapalenie mięśnia sercowego powodowane za-
każeniem krętkami Borrelia. Sercowa postać bore-
liozy (Lyme carditis) stwierdzana jest stosunkowo 
rzadko u psów. Może rozwinąć się w następstwie za-
burzeń przewodzenia lub być konsekwencją zmian 
strukturalnych mięśnia sercowego (7). Może być tak-
że efektem namnażania się w tym narządzie krętków 
bądź efektem reakcji Jarish-Hexeimera, indukowanej 
ich obecnością w organizmie (7). U ludzi z tą posta-
cią choroby często dochodzi do bloku przedsionko-
wo-komorowego o zmiennym nasileniu, bloku zato-
kowo przedsionkowego oraz w późniejszym okresie 
kardiomiopatii rozstrzeniowej (8).

Istnieje niewiele danych na temat sercowej postaci 
boreliozy u psów. Najczęściej, w przeciwieństwie do 
opisywanego przypadku, taka forma zakażenia kończy 
się upadkami chorych zwierząt (6, 12). Levy (6) opisał 
sercową postać boreliozy u 11‑letniej suki rasy owcza-
rek niemiecki, u której zdiagnozowano zupełny blok 
serca. W surowicy psa wykazano podwyższone mia-
no przeciwciał przeciwko Borrelia. Pomimo leczenia 

Ryc. 2. Hipokineza mięśnia sercowego. Obraz M-mode. Projekcja prawostronna 
przymostkowa w osi krótkiej

Ryc. 1. Fala zwrotna na zastawce mitralnej do światła lewego przedsionka.  
Projekcja prawostronna przymostkowa w osi długiej
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(za pomocą amoksycyliny) zwierzę padło, a badanie 
anatomopatologiczne wykazało rozstrzeń i zapalenie 
serca. Podobne obserwacje poczynili Adaszek i wsp. 
(12). Pomimo rozpoznania choroby i  leczenia przy-
czynowego zwierzę padło, a podczas sekcji stwier-
dzono rozstrzeń serca. (12)

Inny opis przypadków sercowej boreliozy u psów 
przedstawili Detmer i wsp. (13). Autorzy ci w ciągu 
5 lat obserwacji taką postać choroby z Lyme rozpo-
znali u 10 szczeniąt rasy bokser w wieku 9–16 tygo-
dni. U wszystkich zwierząt zakażenia na tle Borrelia 
potwierdzono badaniami immunohistochemicz-
nym, natomiast badaniem molekularnym obec-
ność materiału genetycznego krętków wykazano 
w skrawkach mięśnia sercowego tylko u  jednego 
zwierzęcia. Wszystkie zwierzęta padły, a w badaniu 
histopatologicznym serca wykazano ziarniniako-
we zapalenie o cechach podobnych jak przy zapale-
niu mięśnia sercowego w przebiegu choroby z Lyme  
u ludzi.

Przedstawiony opis przypadku, jak i przegląd lite-
ratury wskazują, iż zapalenie mięśnia sercowego jest 
możliwą komplikacją boreliozy psów, przy której ro-
kowanie jest ostrożne. W sercowej postaci boreliozy 
istotne jest, aby monitorować funkcję układu krąże-
nia u pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą, jak i z jej 
podejrzeniem. Z drugiej strony wydaje się wskazane, 
by psy, które miały kontakt z kleszczami, a zdradza-
ją objawy kardiologiczne, były poddawane badaniu 
w kierunku chorób wektorowych.
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1 października 2021 r. minęła 140. rocznica rozpo-
częcia nauczania w Cesarsko-Królewskiej Szko-

le Weterynarii i Szkole Kucia Koni w połączeniu z Za-
kładem Leczenia Zwierząt we Lwowie.

W ciągu 58  lat, do 1939 r., będąc jedyną polską 
samodzielną uczelnią weterynaryjną, osiągnę-
ła wysoki poziom i  jako Akademia Medycyny We-
terynaryjne, obok Uniwersytetu Jana Kazimierza 
i Politechniki Lwowskiej, wpisała się w akademic-
ką historię Lwowa. Z przykrością trzeba stwierdzić, 
że w wielu współczesnych publikacjach dotyczą-
cych Lwowa jej rola jest marginalizowana, a czasami  
pomijana.

Lwów w XIX i XX wieku odegrał kluczową rolę roz-
woju polskiej weterynarii i był dla Polaków jednym 
z najważniejszych ośrodków kulturalnych i nauko-
wych obok Krakowa, Warszawy, Wilna i Poznania. 
Polityka zaborców, szczególnie pruska i  rosyjska, 
była szczególnie agresywna, z naciskiem na wyna-
radawianie Polaków. W 1873 r. w zaborze rosyjskim 
zrusyfikowano Szkołę Weterynaryjną w Warszawie, 
pozbawiając Polaków możliwości kształcenia się 
w języku ojczystym. Inna sytuacja panowała w Ce-
sarstwie Austriackim. Uzyskana w latach 1860–1873 
autonomia galicyjska, a szczególnie wprowadze-
nie języka polskiego jako urzędowego do admini-
stracji i  sądownictwa w  Galicji, otworzyła przed 
Polakami możliwość rozwoju oświaty, sztuki i na-
uki (1, 2). W 1871 r. Sejm Galicyjski podjął uchwa-
łę o założeniu Szkoły Weterynaryjnej we Lwowie, 
a  Wydział Krajowy zakupił 18‑morgową posesję 
z budynkami przy ul. Kochanowskiego 67 na jej sie-
dzibę. Pierwotnie szkoła była usytuowana na tere-
nie dawnej odlewni żeliwa i miała bardzo trudne  
warunki lokalowe.

Mimo tej decyzji przez prawie 10 lat trwały wielo-
krotne oficjalne i nieoficjalne zabiegi i starania polskich 
polityków, naukowców i przedstawicieli we władzach 
galicyjskich o poparcie Wiednia dla tej inicjatywy. Wyż-
sze szkolnictwo weterynaryjne we Lwowie powstało 
w dużym stopniu dzięki zaangażowaniu lekarzy me-
dycyny, którzy dostrzegali zagrożenia chorobami od-
zwierzęcymi, konieczność ich zwalczania i lecznictwa 
zwierząt w Galicji. Przedstawili koncepcję stworzenia 
grupy zawodowej o wykształceniu akademickim świa-
domej swojej misji ochrony człowieka przed zoonoza-
mi oraz zdolnej do podjęcia diagnostyki i terapii oraz 
profilaktyki chorób zwierząt, co później zaowocowało 
reformą weterynarii i studiów weterynaryjnych w Ce-
sarstwie Austriackim z inicjatywy naukowców uczelni 
weterynaryjnej we Lwowie. Wybitny wkład w powsta-
nie uczelni wniósł ówczesny protomedyk (naczelny le-
karz) Galicji, pionier histopatologii, profesor Uniwer-
sytetu Jagiellońskiego Alfred Biesiadecki. Jego zasługą 
było również oddanie szkoły jako uczelni wyższej pod 
zarząd Ministerstwa Wyznań i Oświaty i skompleto-
wanie kadry naukowej. Postanowieniem cesarskim 
z 27 grudnia 1880 r. wyznaczono na 1 października 
1881 r. termin otwarcia Szkoły Weterynarii i Szkoły Ku-
cia Koni w połączeniu z Zakładem Leczenia Zwierząt 
(1, 3, 4, 5). Prace adaptacyjne szkoły nie zostały wtedy 
jeszcze ukończone i zabrakło wyposażenia. W niewia-
rygodnie ciężkich warunkach rozpoczęła się działal-
ność pierwszej samodzielnej polskiej uczelni wete-
rynaryjnej (1, 4). Kanalizację, wodociągi i oświetlenie 
gazowe na terenie uczelni wprowadzono dopiero w la-
tach 1904–1908, a elektryfikacji dokonano w 1924 r. (6). 
Aleksander Zakrzewski (przyszły profesor Wydziału 
Weterynaryjnego we Wrocławiu) w „Przeglądzie We-
terynaryjnym” w 1936 r. tak ocenił początki uczelni: 

140. rocznica otwarcia szkoły weterynaryjnej we Lwowie

Zbigniew Wróblewski1, Antoni Gamota2, Alla Vyniarska2, Tomasz Górski3

z Gabinetu Weterynaryjnego w Piszu1, Narodowego Uniwersytetu Medycyny Weterynaryjnej i Biotechnologii im. S.Z. Grzyckiego 
we Lwowie2 oraz Lubelskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej3

W lwowskich zbiorach zachowały się zdjęcia 17 pierwszych absolwentów Cesarsko-Królewskiej Szkoły Weterynarii z 1885 r. Byli wśród nich (od lewej): 
Marian Audykowski, Włodzimierz Fedorowicz, Joachim Fischer i lekarz medycyny Jan Wiktor
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Współcześni nie umieliby podołać tak ogromnym 
obowiązkom w podobnych warunkach. Widocznie 
ludzie z przed dwóch pokoleń byli inni … ci dziwni 
ludzie nie tylko umieli wytrwać w tych warunkach, 
lecz stać ich było na organizowanie otaczającego 
życia (7).*

Szczegółowe opisanie historii lwowskiej uczelni 
to temat na obszerną monografię, w jednym artyku-
le jest to niemożliwe. W dalszej części artykułu doko-
nano więc wyboru niektórych mniej znanych faktów 
z historii uczelni i świadomie pominięto biogramy 
osób zasłużonych dla rozwoju uczelni. Opisane po-
niżej chronologiczne zestawienie historyczne uła-
twi powiązanie opisanych wydarzeń.

Chronologia ważniejszych wydarzeń  
na lwowskiej uczelni weterynaryjnej

Lata 1881–1918

–– 1881 – początek działalności Cesarsko-Królewskiej 
Szkoły Weterynarii i Szkoły Kucia Koni we Lwowie 
z polskim językiem nauczania,

–– 1885 – pierwsi absolwenci uzyskali dyplomy leka-
rzy weterynaryjnych,

–– 1897 – zmieniono nazwę szkoły na Cesarsko-Kró-
lewską Akademię Weterynaryjną we Lwowie, do-
konano reformy nauczania, mianowano rektora, 
do 1939 r. wydawano dyplomy w języku łacińskim,

–– 1909 – Cesarsko-Królewska Akademia Weteryna-
ryjna we Lwowie uzyskała pełne prawa akademickie,

–– 1909 – pierwsi lekarze weterynaryjni uzyskali ty-
tuł doktora medycyny weterynaryjnej,

–– 1914/1915 – rosyjska okupacja Lwowa i zawiesze-
nie zajęć na 10 miesięcy.

Dyrektorzy Cesarsko-Królewskiej Szkoły Weterynarii 
i Szkoły Kucia Koni
1.	 Piotr Seifman (1881–1894)
2.	 Józef Szpilman (1894–1897)

Rektorzy Cesarsko-Królewskiej Akademii Weterynaryjnej
1.	 Józef Szpilman (1897–1911)
2.	 Stanisław Królikowski (1911–1913)
3.	 Mieczysław Grabowski (1913–1915)
4.	 Stanisław Fibich (1915–1917)
5.	 Włodzimierz Kulczycki (1917–1919)

Profesorowie etatowi w latach 1881–1918
Piotr Seifman, Antoni Barański, Henryk Kadyi, Pa-
weł Kretowicz, Stanisław Królikowski, Jan Prus, Jó-
zef Nusbaum-Hilarowicz, Gustaw Piotrowski, Wło-
dzimierz Kulczycki, Mieczysław Grabowski, Stanisław 
Fibich, Adolf Gizelt, Kazimierz Panek, Zygmunt Mar-
kowski, Teofil Hołobut, Stanisław Niemczycki, Ste-
fan Dąbrowski (1, 4).

Lata 1919–1939

–– 1919 – w październiku wznowiono, przerywane 
działaniami wojennymi, studia na Akademii We-
terynaryjnej,

–– 1919–1920 – próby włączenia Akademii Wetery-
naryjnej w struktury Uniwersytetu Jana Kazi-
mierza w Lwowie, a także przeniesienia uczelni 
do Warszawy,

–– 1922 – z racji wysokiego poziomu kształcenia uczel-
nia otrzymała nazwę Akademii Medycyny Wete-
rynaryjnej i stała się znaczącym weterynaryjnym 
ośrodkiem akademickim w Europie,

–– 1923 – Helena Jurgielewicz, córka prof. Odo Bujwi-
da, jako pierwsza kobieta po ukończeniu studiów 
z ogólnym wynikiem celującym otrzymała dyplom 
lekarza weterynarii,

–– 1930 – ukończono modernizację i powiększenie 
Zakładu Anatomii Porównawczej, zwłaszcza jej 
prosektorium,

–– 1937 – zakupiono przylegający do terenu uczelni pa-
łac Turkułłów-Comello (Batyckich) wraz z ogrodem 
przy ulicy Piekarskiej 50, w którym umieszczono 
cztery zakłady (botaniki, higieny środków spożyw-
czych pochodzenia zwierzęcego, fizjologii i hodowli),

Indeks studenta Cesarsko-Królewskiej Akademii Weterynaryjnej we Lwowie
Strona z wpisami w indeksie studenta Cesarsko-Królewskiej Akademii 
Weterynaryjnej we Lwowie

* �Zachowano 
oryginalną 
pisownię.
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–– 1939 – tuż przed wybuchem wojny został ukończo-
ny nowoczesny budynek dla Zakładu Położnictwa,

–– 22 września 1939 – Akademia Medycyny Wete-
rynaryjnej we Lwowie z polskim językiem na-
uczania po 58 latach formalnie zakończyła swoją 
działalność.

Rektorzy Akademii Weterynaryjnej we Lwowie 1919–1922
1.	 Kazimierz Panek (1919–1920)
2.	 Zygmunt Markowski (1920–1922)

Profesorowie etatowi w latach 1919–1922
Stanisław Królikowski, Włodzimierz Kulczycki, 
Mieczysław Grabowski, Stanisław Fibich, Adolf Gizelt, 
Teofil Hołobut, Stanisław Niemczycki, Zygmunt 
Markowski, Wacław Moraczewski oraz trzech 
profesorów Uniwersytetu Jana Kazimierza we Lwowie 
– Adolf Beck, Ludwik Jaxa-Bykowski i  Zdzisław  
Steusing.

Rektorzy Akademii Medycyny Weterynaryjnej 
w latach 1922–1939
1.	 Stanisław Niemczycki (1923–1925)
2.	 Wacław Moraczewski (1925–1927)

5.	 Zygmunt Markowski (1927–1930)
6.	 Bronisław Janowski (1930–1936)
7.	 Jerzy Alexandrowicz (1936–1937)
8.	 Kazimierz Szczudłowski (1937–1939)

Profesorowie etatowi w latach 1922–1939
Wacław Moraczewski, Kazimierz Szczudłowski, 
Stefan Gajewski, Stanisław Czerski, Alfred 
Trawiński, Bronisław Janowski, Antoni Bant, Jerzy 
Alexandrowicz, Aleksander Zakrzewski, Andrzej 
Klisiecki, Gustaw Poluszyński, Stanisław Legeżyński, 
Wincenty Skowroński, Tadeusz Olbrycht, Tadeusz 
Konopiński (4).

Międzynarodowy charakter uczelni

W latach 1881–1918 uczelnia lwowska była państwo-
wą szkołą austriacką z  polskim językiem wykła-
dowym dającą uprawnienia we wszystkich krajach 
monarchii austro-węgierskiej oraz nieposiadają-
cych własnych uczelni weterynaryjnych Bułgarii 
i Serbii. Przyjazny i tolerancyjny Lwów był bardziej 
atrakcyjny dla narodów słowiańskich ówczesnego 
cesarstwa niż niemieckojęzyczny Wiedeń. W latach 
1881–1915 we Lwowie studiowało medycynę wete-
rynaryjną 176 cudzoziemców, w tym 100 Czechów, 
39 Chorwatów, 22 Bułgarów, 4 Serbów, 3 Morawian, 
3 Niemców, 2 Słoweńców, 1 Dalmatyńczyk, 1 Słowak 
i 1 Węgier (1, 3, 4, 8).

Wielonarodowościowa społeczność akade-
micka przez lata tworzyła charakterystyczną dla 
lwowskiej uczelni atmosferę tolerancji, bez na-
cjonalistycznych ksenofobii i  z  poczuciem wię-
zi z  uczelnią (2, 5). Większość Polaków kończą-
cych studia we Lwowie przed I  wojną światową 
wykonywała zawód na rodzimym terenie, niektó-
rzy decydowali się na podjęcie pracy w  krajach 
koronnych Cesarstwa Austro-Węgierskiego oraz  
w Bułgarii (5).

W 1918 r. do Lwowa przybyła duża grupa studen-
tów z terenów później powstałej Jugosławii, aby kon-
tynuować studia rozpoczęte przed wojną na uczel-
niach niemieckojęzycznych. Wobec narastającego 
szowinizmu po zakończeniu wojny studenci ci wo-
leli studiować na Akademii Weterynaryjnej we Lwo-
wie. W tym czasie w wielu krajach dawnej monarchii 
austriackiej nie istniało jeszcze wyższe szkolnictwo 
weterynaryjne. Przybyli studenci zostali przychyl-
nie przyjęci i otoczeni opieką przez władze Akade-
mii i mogli korzystać ze wszystkich możliwych ulg 
(4, 10). Życzliwa atmosfera lwowskiej uczelni spo-
wodowała, że do końca lat 20. wielu obcokrajowców 
decydowało się na studiowanie we Lwowie, mimo 
istnienia wyższego szkolnictwa weterynaryjne-
go we własnych krajach. Wielonarodowy charakter 
uczelni trwał do końca istnienia Akademii Medy-
cyny Weterynaryjnej. Wśród studentów najczęściej 
byli Ukraińcy, Rosjanie, Żydzi, Rumuni i  Gruzini. 
Nieliczne nacjonalistyczne incydenty, które miały 
miejsce na terenie uczelni, również w czasie II woj-
ny światowej, nie znalazły poparcia wśród społecz-
ności akademickiej, a dla ich inicjatorów były powo-
dem wstydu (2, 4).

Dyplom z 1914 r. Cesarsko-Królewskiej Akademii Weterynaryjnej we Lwowie
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Kształtowanie  
międzynarodowego autorytetu uczelni

Pracownicy naukowi lwowskiej uczelni kształci-
li się i odbywali staże naukowe za granicą, głównie 
w Wiedniu, we Francji, w Szwajcarii, Niemczech i na-
wiązywali międzynarodowe kontakty. Od począt-
ku działalności C.K. Szkoły Weterynarii we Lwowie 
rozpoczęto działania nad osiągnięciem akademic-
kiego poziomu nauczania oraz osiągnięciem presti-
żu w naukowym środowisku Austrii i innych krajów 
europejskich (4, 5, 11).

Wielkim sukcesem okazała się inicjatywa dwóch 
profesorów lwowskiej uczelni – Józefa Szpilmana 
i Henryka Kadyiego dotycząca reformy weterynarii 
i studiów weterynaryjnych w Austrii. Były to wystą-
pienia na zjazdach austriackich lekarzy weterynaryj-
nych w latach 1886 i 1892 oraz opublikowanie w 1890 r. 
przez Kadyiego w języku polskim i niemieckim roz-
prawy O potrzebie zasadniczej reformy studiów wetery-
narii. Działania te doprowadziły do reformy austriac-
kiego szkolnictwa weterynaryjnego i weterynarii 
w 1897 r. Podniosło to rangę uczelni i w doprowadzi-
ło do zmiany statusu uczelni i nazwy na C.K. Akade-
mia Weterynaryjna we Lwowie (1, 4, 5, 12).

Wysoka ranga uczelni i zagraniczne staże naukowe 
oraz udział w konferencjach zaowocowały korzyst-
ną współpracą zagraniczną. Przedstawiciele lwow-
skiej uczelni od 1890 r. brali udział we wszystkich 
międzynarodowych kongresach weterynaryjnych, 
od V w Paryżu (1890) do XIII w Zurychu (1938) oraz 
w ważniejszych konferencjach i zjazdach w całej Eu-
ropie (4, 10, 12). Wyrazem wysokiego prestiżu lwow-
skiej uczelni było zapraszanie profesorów na wykłady 

na uczelniach zagranicznych, np. Alfreda Trawiń-
skiego przez Wydział Weterynaryjny Uniwersyte-
tu w Zurychu, a także członkostwo w stowarzysze-
niach międzynarodowych, np. Wacław Moraczewski 
był członkiem Towarzystwa Chemiczno-Biologicz-
nego w Paryżu, a Antoni Bant Stowarzyszenia Ana-
tomów Francuskich (8, 12).

Profesor Zygmunt Markowski, kontynuując tra-
dycyjne więzi z  krajami słowiańskimi południo-
wej Europy sprzed I wojny światowej oraz kontakty 
z absolwentami lwowskiej uczelni z tych krajów, był 
jednym z współtwórców Unii Lekarzy Weterynaryj-
nych Słowiańskich (Union des Veterinaires Slaves). 
Członkami założycielami stowarzyszenia byli przed-
stawiciele zawodu weterynaryjnego z: Polski, Cze-
chosłowacji, Bułgarii i Jugosławii. Działalność orga-
nizacji polegała na organizowaniu zjazdów, wystaw 
oraz wydawaniu czasopisma referatowego „Revue 
Veterinaire Slave”, którego redaktorem naczelnym 
był przez pewien czas prof. Aleksander Zakrzewski. 
Unia zaprzestała działalności po aneksji Czechosło-
wacji w 1938 r. (2, 15).

Wyrazem uznania dla lwowskiej uczelni było za-
mieszczenie oddzielnej strony z informacją o uczelni 
w prestiżowym 2‑języcznym (angielskim i niemiec-
kim) katologu „Thierärztliche Instrumente” wyda-
nym przez firmę Hauptner w Berlinie w 1900 r.

Największa promocja uczelni i  zawodu lekar-
sko‑weterynaryjnego miała miejsce w 1929 r. pod-
czas Powszechnej Wystawy Krajowej w Poznaniu. 
Akademia Medycyny Weterynaryjnej zaprezento-
wała tam bogatą ekspozycję eksponatów prezen-
tujących wszystkie instytuty uczelni oraz ich osią-
gnięcia. Wystawa trwała od maja do września 1929 r. 

Lwowski Chór Medyków Weterynaryjnych
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Powszechną Wystawę Krajową zwiedziło 4,5 mln osób, 
w tym 200 tys. gości zagranicznych, ok. 1000 dzien-
nikarzy z 30 państw oraz liczne delegacje rządowe.

Wybrane osiągnięcia naukowe

W 1890 r. Stanisław Królikowski, profesor chirurgii 
Akademii Weterynaryjnej, zaproponował oryginalną 
pionierską metodę dotchawiczego znieczulenia koni. 
Polegała ona na wkłuciu przez skórę igły do tchawicy 

i wprowadzaniu tą drogą środka znieczulającego. War-
to zwrócić uwagę, że ten prosty sposób znieczulenia 
stosowano we Lwowie ponad pół wieku przed wpro-
wadzeniem intubacji u dużych zwierząt (14).

W 1923 r. Kazimierz Szczudłowski opracował me-
todę blokady nerwów kończyn u koni, czyniąc ol-
brzymi krok naprzód w trudnej sztuce diagnozowa-
nia kulawizn (14).

W 1930 r. Stanisław Michalski opisał dożylne znie-
czulenie barbituranem pernoktonem (14).

W 1935 r. Alfred Trawiński w kierowanym przez 
siebie Zakładzie Nauki o Środkach Spożywczych pro-
dukował „wywoływacze” umożliwiające rozpozna-
nie wągrzycy mózgu i włośnicy. Środki te stosowano 
z dobrymi wynikami w klinikach neurologicznych 
z Niemiec, Jugosławii, Chorwacji, Włoch, Szwajcarii, 
Związku Sowieckiego i Hiszpanii (4).

Integracja społeczności weterynaryjnej

Lwowską uczelnię cechowały zawsze silne tendencje 
stowarzyszeniowe wśród kadry naukowej, studentów 
i absolwentów, których celem była jedność środowi-
ska weterynaryjnego i dbałość o zapewnienie wy-
sokiej pozycji zawodu lekarza weterynarii w społe-
czeństwie i administracji państwowej. Z inicjatywy 
grona profesorów lwowskiej uczelni powstało pierw-
sze polskie towarzystwo społeczno-zawodowe sku-
piające członków naszego zawodu: Galicyjskie To-
warzystwo Weterynarskie (1886) przekształcone po 
uzyskaniu niepodległości w Małopolskie Towarzystwo 
Lekarzy Weterynaryjnych. Jego organem prasowym 
stało się pierwsze pismo fachowe „Przegląd Wetery-
narski”, które po 1918 r. jako „Przegląd Weterynaryj-
ny” ukazywało się do wybuchu II wojny światowej (1, 
4, 8, 11, 12). Duża część nakładu tego czasopisma do 
1914 r. trafiała za granicę do odległych zakątków im-
perium rosyjskiego. Wydawnictwo to stało się waż-
nym elementem integrującym rozsianych po świecie 
polskich lekarzy weterynarii, spełniając rolę ważnego 
łącznika naukowego i zaznamiającego z tworzącą się 
we Lwowie polską nomenklaturą weterynaryjną (11).

Poczucie jedności i wzajemnej więzi przejawiało się 
też w działaniach stowarzyszeń i organizacji studenc-
kich: polskiego Bratniaka, ukraińskiej Watry i cze-
skiego Kroužek Českych Posluchači Zveřolekarstwi 
(4, 9). Studenci poszczególnych narodowości często 
solidarnie się wspierali, np. w 1913 r. wszyscy słucha-
cze Akademii wsparli protest czeskich kolegów, gdy 
austriackie władze oświatowe cofnęły im stypendia 
na rzecz Czechów studiujących w Wiedniu (1, 4, 10).

Najstarszą polską korporacją była Lutyko-Vene-
dya, utworzona w 1921 r. z połączenia dwóch dorpac-
kich korporacji: Lutycji oraz Venedyi. Obie zrzeszały 
studentów oraz absolwentów weterynarii i powstały 
przy Instytucie Weterynaryjnym w Dorpacie: Luty-
cja w 1884 r., a Venedya w 1907 r. We Lwowie Lutyko-
-Venedya zaszczepiła polskie tradycje korporacyjne 
i przyczyniła się do powstania nowych korporacji (4).

Ważną rolę w integracji społeczności weteryna-
ryjnej odegrał istniejący do dziś zlokalizowany poza 
terenem uczelni na dawnej ulicy Stelmacha pod nr. 1 
Dom Studentów Akademii Medycyny Weterynaryjnej. 

Tablica z 1931 r. upamiętniająca 50-lecie założenia uczelni weterynaryjnej we Lwowie
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Oddany do użytku w 1927 r., powstał dzięki składkom 
lekarzy weterynarii z całej Polski. W 2- lub 3-osobo-
wych pokojach mieszkało 150 studentów. W budyn-
ku mieściły się kuchnia z jadalnią, pralnie i suszarnie 
oraz łazienki. Znalazły tu również siedzibę organiza-
cje studenckie i weterynaryjne. W skrzydle budynku, 
z oddzielnym wejściem, mieściły się mieszkania dla 
pracowników naukowych.

W budynku mieściła się też reprezentacyjna sala, 
gdzie odbywały się ważniejsze uroczystości uczelnia-
ne, zjazdy, odczyty, spotkania towarzyskie i koncer-
ty. W sali tej 5 czerwca 1931 r. odbyły się uroczystości 
jubileuszowe z okazji 50-lecia powstania uczelni po-
przedzone wmurowaniem tablicy pamiątkowej w por-
talu nad wejściem do rektoratu.

W domu tym od 1927 r. miał również siedzibę za-
łożony w roku akademickim 1923/1924 znany w śro-
dowisku muzycznym Lwowski Chór Medyków Wete-
rynaryjnych. Dawał koncerty również poza Lwowem, 
a jeden z jego ostatnich koncertów odbył się w Lubli-
nie w maju 1939 r.

Reprezentacyjna aula służyła również jako atelier 
do pamiątkowych grupowych zdjęć studentów, absol-
wentów i kadry naukowej. Fotografie większej liczby 
osób wykonywano na schodach przed głównym wej-
ściem do domu akademickiego.

W 1930 r. w domu akademickim umieszczono Bi-
bliotekę Akademii Medycyny Weterynaryjnej, w któ-
rej znajdował się księgozbiór oraz urządzono wypoży-
czalnię i czytelnię. Mimo upływu lat i historycznych 
zawirowań duża część przedwojennych zbiorów 
bibliotecznych zachowała się do dziś (9).

Działalność społeczna kadry naukowej uczelni

Profesorowie uczelni i  lwowscy lekarze weteryna-
rii od czasu powstania uczelni aktywnie włączyli się 
w działalność patriotyczną, społeczną, kulturalną 
i popularyzatorską, wzbogacając ją szeregiem wła-
snych inicjatyw.

Byli aktywnymi członkami działających we Lwowie 
związków i towarzystw, w tym drugiego na świecie za-
łożonego w 1876 r. Galicyjskiego Towarzystwo Ochro-
ny Zwierząt (9, 14). Przykładem takiej aktywności jest 
postać prof. Józefa Szpilmana. Przyczynił się do za-
łożenia istniejącego do dziś Towarzystwa Hodowców 
Drobiu oraz był założycielem i wieloletnim redaktorem 
czasopisma „Hodowca Drobiu”. Będąc uczniem Roberta 
Kocha, rozwinął we Lwowie nowoczesną bakteriolo-
gię i higienę. Propagował ją nie tylko w szkołach wyż-
szych Lwowa, ale także w szkołach średnich i ludo-
wych oraz wśród ludności miast i wsi, gdzie prowadził 
działalność popularyzatorską. Był współzałożycielem 
Towarzystwa Higienicznego i  jego organu „Prze-
glądu Higienicznego”. Opracował apteczkę domową 
pierwszej pomocy oraz torbę sanitarną. Był propaga-
torem idei ratownictwa medycznego i wspólnie z ba-
ronem Jaromirem Mundy pod patronatem dr. Edwar-
da Strojnowskiego założył we Lwowie pierwszą stację 
pogotowia ratunkowego (1893 r.). Pierwszymi dyżu-
rującymi sanitariuszami byli lwowscy studenci we-
terynarii. Pełnił też obowiązki radnego miasta Lwo-
wa od 1893 r. przez dwie kadencje. Wniósł olbrzymie 

zasługi dla poprawy warun-
ków higienicznych w mie-
ście, a tym samym ochrony 
zdrowia mieszkańców mia-
sta. Z  jego inicjatywy zbu-
dowano wodociągi miejskie. 
Badania bakteriologiczne 
wody wykonywano w Aka-
demii Weterynaryjnej. Był 
inicjatorem wprowadzenia 
nadzoru nad targowiskami 
i oczyszczania miasta. Zaj-
mował się organizacją i wy-
posażeniem szkół. Znacznie 
przyczynił się swoją działal-
nością do poprawy warun-
ków zdrowotnych i zwalcza-
nia chorób zakaźnych wśród 
mieszkańców Lwowa. Z jego 
inicjatywy zbudowano wodociągi miejskie i rzeźnię 
miejską. Zajmował się organizacją i wyposażeniem 
szkół. Swoją działalnością znacznie przyczynił się do 
poprawy warunków zdrowotnych i zwalczania cho-
rób zakaźnych wśród mieszkańców Lwowa. Profesor 
Szpilman był jednym z wielu darczyńców i inicjatorów 
budowy pomnika króla Jana III Sobieskiego. Jego na-
zwisko figuruje pod aktem erekcyjnym tego pomni-
ka. W 1950 r. pomnik przekazano Polsce i od 1965 r. 
stoi na Targu Drzewnym w Gdańsku (12).

Działalność polskich wykładowców 
w latach 1939–1944

Okres okupacji sowieckiej (1939–1941)

Po nastaniu okupacji sowieckiej uczelnia została 
przemianowana na Lwowski Instytut Weterynaryjny. 
Majątek uczelni pozostał nienaruszony, ale rozwią-
zano organizacje społeczno-zawodowe. Zatrudnio-
no prawie całe grono przedwojennej ekipy profeso-
rów uczelni, co pozwoliło kontynuować naukę wielu 
studentom oraz zachować ciągłość tradycji i historii 
uczelni. W latach 1939–1941 wykłady prowadzili: An-
toni Bant, Aleksander Zakrzewski, Władysław Mo-
raczewski, Andrzej Klisiecki, Wincenty Skowroński, 
Edward Mikulaszek, Zygmunt Markowski, Kazimierz 
Szczudłowski, Alfred Trawiński, Stanisław Niemczyc-
ki, Bronisław Janowski, Grzegorz Poluszyński, Wła-
dysław Herman oraz doc. Stefan Grzycki, doc. Edward 
Hamerski i dr Zofia Sembratowa (2, 4).

Okres okupacji niemieckiej (1941–1944)

–– 30 czerwca 1941 – Lwów został zajęty przez ar-
mię niemiecką;

–– 3 lipca 1941 – aresztowano w mieszkaniu na tere-
nie Domu Akademickiego Studentów Akademii Me-
dycyny Weterynaryjnej we Lwowie i rozstrzelano 
wraz z grupą lwowskich profesorów na Wzgórzach 
Wuleckich prof. Edwarda Hamerskiego, kierownika 
Katedry Chorób Zakaźnych Zwierząt Domowych;

–– lipiec 1941 – decyzja niemieckich władz okupacyj-
nych o zamknięciu wyższych uczelni we Lwowie;
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–– wrzesień 1941 – uczelnię przemianowano na Sta-
atliche Lemberger Tierärztlichen Institute;

–– 5 kwietnia 1942  r. – wznowiono działalność dy-
daktyczną w ramach Staatliche Tierärztliche Fach-
kurse zu Lemberg, która trwała do 1944 r.; wykłady 
i zajęcia prowadzili: Antoni Bant, Stefan Grzycki, 
Władysław Herman, Bronisław Janowski, Andrzej 
Klisiecki, Władysław Moraczewski, T. Moraw, Grze-
gorz Poluszyński, Kazimierz Szczudłowski, Zofia 
Sembratowa, Wincenty Skowroński, S. Smoliński, 
Aleksander Zakrzewski, a także dwóch profesorów 
przedwojennego Wydziału Weterynaryjnego Uni-
wersytetu Warszawskiego – Konstanty Łopatyń-
ski i Piotr Andrijewski;

–– lipiec 1944 – po ponownym nastaniu władzy so-
wieckiej został reaktywowany Lwowski Instytut 
Weterynaryjny i zatrudniono profesorów: Anto-
niego Banta, Stefana Grzyckiego, Władysława Her-
mana, Bronisława Janowskiego, Władysława Mo-
raczewskiego, Kazimierza Szczudłowskiego, Zofię 
Sembratową, Wincentego Skowrońskiego, Alek-
sandra Zakrzewskiego; zjawili się ponownie pro-
fesorowie Alfred Trawiński i Edward Mikulaszek;

–– rok akademicki 1944/1945 – był ostatnim w działal-
ności Polaków we Lwowie; w czasie wojny na terenie 
uczelni prowadzona była działalność konspiracyj-
na, wzmiankowana chociażby we wspomnieniach 
prof. Alfreda Senzego, temat ten wymaga jednak 
badań historycznych i szerszego opracowania, a ze 
względu na upływ czasu może okazać się zadaniem 
niezwykle trudnym (4, 2).

Studia weterynaryjne lwowian w niewoli 
i na emigracji w czasie II wojny światowej

Wrzesień 1939 r. po 58 latach zamknął ostatecznie dzia-
łalność Akademii Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie 
jako polskiej uczelni, dalszą chlubną kartę uczelni pi-
sali jej absolwenci i studenci rozsiani po całym świecie. 
Mimo toczącej się wojny lekarze weterynarii i studen-
ci wykorzystywali każdą możliwość, aby kontynuować 
naukę, wśród nich wielu było absolwentów i studen-
tów Akademii Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie.

W niewoli niemieckiej studenci jako jeńcy Ofla-
gu II C w Woldenbergu dokształcali się w ramach dzia-
łalności dydaktycznej z dziedziny weterynarii  zor-
ganizowanej przez asystenta Katedry Epizootiologii 

Uniwersytetu Warszawskiego por. dr. wet. Eugeniu-
sza Domańskiego (po wojnie profesora).

Wielu studentów medycyny weterynaryjnej i lekarzy 
weterynarii ze Lwowa po zakończeniu kampanii wrześ
niowej w 1939 r. przedarło się przez Rumunię do two-
rzonego we Francji Wojska Polskiego. Po upadku Francji 
w 1940 r. część polskich żołnierzy została ewakuowa-
na do Wielkiej Brytanii, a  inni zostali internowani 
w Szwajcarii lub dostali się do niewoli niemieckiej (10).

W 1940 r. w Szwajcarii z  inicjatywy Polaków po-
wstał Obóz Uniwersytecki dla Internowanych Win-
therthur (IHSL) dla polskich żołnierzy. Internowanym 
studentom zezwolono na kontynuowanie nauki pod 
specjalnymi rygorami. Studia weterynaryjne odby-
wały się na Wydziale Medycyny Weterynaryjnej Uni-
wersytetu w Zurychu. Rozpoczęte studia ukończy-
li Władysław Głowacz, Antoni Martyniuk i Zygmunt 
Toczyński. Prace doktorskie obronili: Wilhelm Grüss, 
Antoni Martyniuk, Zygmunt Moszczeński i Adolf Pęp-
kowski, który pod opieką prof. J. Andreasa ukończył 
pracę doktorską rozpoczętą we Lwowie w 1937 r. pod 
kierunkiem prof. Szczudłowskiego (13, 14). Habilita-
cję uzyskał Aleksander Jezierski, który później za-
słynął jako twórca prototypu pierwszej szczepionki 
przeciwko chorobie Heinego-Medina (14).

W Wielkiej Brytanii, dzięki staraniom prof. Stani-
sława Rungego, prof. Tadeusza Olbrychta, doc. Sta-
nisława Mgleja, dr. Alfreda Ginsberga i dr. Mariana 
Sołtysa, przy Royal Veterinary College w Edynburgu 
powstał polski Wydział Medycyny Weterynaryjnej 
w Edynburgu (działający pod nazwą Komisja Akade-
mickich Studiów Weterynaryjnych), na którym w la-
tach 1943–1948 studiowało 62 studentów. 26 osób, 
z których nikt nie powrócił do kraju, otrzymało dy-
plomy lekarza weterynarii (4, 10).

Po zakończeniu II wojny światowej, w myśl posta-
nowień jałtańskich, Lwów znalazł się poza granicami 
Polski. Rozpoczęły się masowe wysiedlenia na zachód 
ludności polskiej, w tym pracowników i studentów Aka-
demii Medycyny Weterynaryjnej. Większość z nich kon-
tynuowała pracę lub rozpoczęte studia we Wrocławiu, 
w Lublinie i Warszawie (9, 10). Chlubną kartę Akademii 
Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie w różnych dzie-
dzinach wiedzy tworzyli przez dziesiątki lat rozsiani 
po całym świecie jej byli studenci i absolwenci. Sytuacja 
Polski po II wojnie światowej spowodowała, że ich losy 
w dużej mierze są nieznane. Prawdopodobnie ostat-
nim z nich był zmarły w 2018 r. w wieku 106 lat absol-
went i doktorant Akademii Medycyny Weterynaryjnej 
we Lwowie światowej sławy profesor pediatrii w Geo-
rgetown University w Waszyngtonie, pionier badań 
nad mukowiscydozą, profesor Łukasz Kulczycki (15).

Spuścizna materialna po Akademii Medycyny 
Weterynaryjnej we Lwowie

Po II wojnie światowej na terenie byłej Akademii Me-
dycyny Weterynaryjnej kontynuowano kształcenie 
lekarzy, korzystając z pozostawionego wyposaże-
nia. Infrastrukturę uczelni powiększono o zabudo-
wania i tereny przejętego byłego klasztoru Sakramen-
tek. Wybudowano nowe gmachy, a niektóre elementy 
dawnej zabudowy zniszczono.

Helena Bujwid-Jurgielewicz – pierwsza kobieta, która uzyskała dyplom Akademii Medycyny 
Weterynaryjnej we Lwowie
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Na początku lat 70. ubiegłego wieku teren głów-
nego wejścia przejęto pod budowę Komitetu Powia-
towego Komunistycznej Partii Związku Radzieckiego 
we Lwowie, niszcząc infrastrukturę głównego wejścia 
oraz ogrodzenie uczelni. W latach 1982–1983 zburzo-
no pod budowę kotłowni doskonale wyposażony za-
kład rentgenologii z mieszczącą się na piętrze apteką 
weterynaryjną i muzeum farmakologicznym, które-
go liczne zbiory przepadły.

Po uzyskaniu niepodległości przez Ukrainę w 1992 r. 
uczelni przywrócono historyczną nazwę: Lwowska 
Akademia Medycyny Weterynaryjnej, ostatecznie 
po kilkukrotnych zmianach od 2007 r. uczelnia nosi 
nazwę: Lwowski Narodowy Uniwersytet Medycyny 
Weterynaryjnej i Biotechnologii im. S.Z. Grzyckiego.

Po wojnie na uczelni pozostała garstka naukowców 
z przedwojennej Akademii Medycyny Weterynaryjnej, 
którzy z niemałym trudem w niekorzystnych warun-
kach politycznych kontynuowali pracę poprzedni-
ków. Byli to prof. Wacław Moraczewski, prof. Wincenty 
Skowroński, doc. dr hab. Stefan Grzycki, asystenci – 
lek. wet. Leon Zając, lek. wet. Roman Mikoła, lek. wet 
Roman Biłozor oraz lek. wet. Wiktor Hanasiewicz, któ-
rym zawdzięczamy ocalenie przed zniszczeniem w cza-
sach sowieckich wielu zbiorów historycznych po daw-
nej Akademii Medycyny Weterynaryjnej (3).

Mimo upływu lat i historycznych zawirowań duża 
część zbiorów gromadzonych przez Polaków oraz 
większość budynków od początków istnienia uczelni 
zachowała się do dziś. Los tych pamiątek ma kluczo-
we znaczenie dla polskich lekarzy weterynarii, gdyż 
w Polsce nie ma zbyt wielu eksponatów związanych 
z historią lwowskiej weterynarii, co ma duże znacze-
nie dla naszej tożsamości zawodowej. Lwów jest ko-
lebką polskiej akademickiej medycyny weterynaryj-
nej i miejscem często odwiedzanym prze studentów 
i lekarzy weterynarii.

Znajdujące się w zasobach lwowskiej uczelni we-
terynaryjnej materiały są unikalne i niezwykle cenne 
nie tylko dla medycyny weterynaryjnej, mogą służyć 
do badań historycznych. Jednak warunki przecho-
wywania książek i czasopism, zbiorów pomocy na-
ukowych i preparatów oraz ich rozproszenie w róż-
nych budynkach budzą obawy o stan ich zachowania.

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna podjęła 
działania mające na celu ocalenie tych zbiorów. Zwró-
cono się o pomoc do Ministerstwa Kultury i Dziedzic-
twa Narodowego. W dniach 14–18 listopada 2017 r. do 
Lwowskiego Narodowego Uniwersytetu Medycyny We-
terynaryjnej i Biotechnologii im. S.Z. Grzyckiego udała 
się delegacja Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
oraz Ministerstwa Kultury i Dziedzictwa Narodowego 
w celu rozpoznania i oszacowania zbiorów istotnych 
dla polskiego dziedzictwa kulturowego przechowy-
wanych w tamtejszych zbiorach. Ze strony lwowskiej 
uczelni narodził się pomysł utworzenia na uczelni mu-
zeum, gdzie zbiory mogłyby być udostępnione zwie-
dzającym. Jako lokalizację wskazano pałac Comello 
przy ul. Piekarskiej 50, leżący po drodze do Cmenta-
rza Łyczakowskiego. Sytuacja ekonomiczna na Ukra-
inie uniemożliwia jednak sfinansowanie tego przed-
sięwzięcia, a Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna 
jest samorządem zawodowym bez dotacji państwa 

i utrzymuje się ze składek jej członków. Ze względów 
oczywistych nie posiada też przygotowania meryto-
rycznego, stosownej wiedzy, doświadczenia i środków 
finansowych do przeprowadzenia przedsięwzięcia, co 
tym bardziej uzasadnia potrzebę znalezienia instytu-
cji mogącej pomóc w ocaleniu bezcennych dla naszego 
zawodu zbiorów. Obecnie realizowany jest przez Lu-
belską Izbę Lekarsko-Weterynaryjną, Podkarpacką 
Izbę Lekarsko‑Weterynaryjną oraz lwowską uczel-
nię niskobudżetowy projekt ze środków unijnych, 
który w pewnym stopniu przyczyni się do digitaliza-
cji historycznych zbiorów. Będzie to miało znaczenie 
dla popularyzacji wiedzy o polsko-ukraińskim dzie-
dzictwie historycznym Akademii Medycyny Wetery-
naryjnej we Lwowie.
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Nowatorskie podejście do dziedzictwa historycznego: 
dziedzictwo naukowe medycyny weterynaryjnej 
polsko-ukraińskiego pogranicza. Umowa grantowa 
PLBU.01.01,00-UA-1055 / 20–00 w ramach Programu 
Współpracy Transgranicznej Polska – Białoruś – Ukraina 
2014–2020 Europejskiego Instrumentu Sąsiedztwa.
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Ingelvac CircoFLEX
zawiesina do wstrzykiwań dla świń

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY PRODUKTU LECZNICZEGO  •  Jed-
na dawka 1 ml zawiera: Białko ORF2 Cirkowirusa świń typu 2 RP* 1,0-
3,75 (*jednostka względnej potencji (w teście ELISA) w porównaniu z re-
ferencyjną szczepionką ), Adiuwanty: Karbomer 1 mg. 
WSKAZANIA LECZNICZE  •  Do czynnego uodporniania świń w wieku od 
drugiego tygodnia życia przeciwko cirkowirusowi świń typu 2 (PCV2), 
w celu zmniejszenia śmiertelności, objawów klinicznych – łącznie ze 
spadkiem masy ciała - oraz zmian chorobowych w tkance limfatycznej 
związanych z Chorobą Cirkowirusową Świń (PCVD). Ponadto, wykaza-
no, że szczepienie zmniejsza siewstwo cirkowirusa świń typu 2 w wy-
dzielinie z nosa, zmniejsza ilość wirusa we krwi i w tkance limfatycznej 
oraz skraca okres wiremii. Czas powstania odporności: 2 tygodnie po 
szczepieniu. Czas trwania odporności: co najmniej 17 tygodni. 
DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA  •  Pojedyncze wstrzyknięcie do-
mięśniowe pojedynczej dawki (1 ml) bez względu na masę ciała. Wstrzą-
snąć dobrze przed użyciem. Unikać zanieczyszczenia podczas użycia. 
Instrumenty do szczepień powinny być używane zgodnie z zalecenia-
mi producenta. Unikać wielokrotnego pobierania z opakowania. W razie 
mieszania z Ingelvac MycoFLEX - szczepić tylko świnie w wieku powyżej 
3 tygodni życia - nie należy podawać świniom w okresie ciąży lub laktacji. 
W  razie mieszania z  Ingelvac MycoFLEX należy użyć następującego 
wyposażenia: 
• �Użyć tych samych objętości produktów leczniczych Ingelvac Circo-

FLEX i Ingelvac MycoFLEX 
• Użyć uprzednio wysterylizowanej igły 
• �Uprzednio wysterylizowane igły (posiadające oznaczenie CE) są łatwo 

dostępne u dostawców sprzętu medycznego. 
Aby zapewnić właściwe zmieszanie produktów leczniczych należy po-
stępować zgodnie z poniższymi instrukcjami: 
1. � Połączyć jeden koniec igły z butelką zawierającą Ingelvac MycoFLEX. 
2. � - �Połączyć przeciwny koniec igły z butelką zawierającą Ingelvac 

CircoFLEX. 
	 �  - �Przenieść szczepionkę Ingelvac CircoFLEX do butelki zawierają-

cego Ingelvac MycoFLEX. Jeśli potrzeba, łagodnie nacisnąć bu-
telkę ze szczepionką Ingelvac CircoFLEX, aby ułatwić przeniesie-
nie. 

	 �  4 - �Po przeniesieniu całej zawartości Ingelvac CircoFLEX, odłączyć 
igłę i pustą butelkę z Ingelvac CircoFLEX. 

3. � Aby właściwie zmieszać szczepionki, potrząsać łagodnie butelką 
zawierającą Ingelvac MycoFLEX do momentu aż mieszanina uzyska 
jednolitą barwę, pomarańczową do czerwonej. Podczas szczepie-
nia barwa mieszaniny powinna być kontrolowana i uzyskiwana po-
przez ciągłe potrząsanie. 

4. � Podawać pojedynczą dawkę mieszaniny (2 ml) domięśniowo świni, 
bez względu na wagę ciała. Instrumenty do szczepień powinny być 
używane zgodnie z zaleceniami producenta. 

Zużyć całą mieszaninę szczepionek natychmiast po wymieszaniu szcze-
pionek. Każda niewykorzystana mieszanina szczepionek lub odpady po-
winny być zniszczone zgodnie z zaleceniami podanymi w punkcie 6.6.
PRZECIWWSKAZANIA  •  Brak. 
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA  •  Spe-
cjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwierząt: Nie dotyczy.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy 
weterynaryjny zwierzętom: Nie dotyczy.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE  •  W dniu szczepienia bardzo często poja-
wia się przejściowe, nieznaczne podniesienie temperatury ciała (hiper-
termia).W bardzo rzadkich przypadkach mogą wystąpić reakcje anafi-
laktyczne, które należy leczyć objawowo.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO  •  Boehringer Ingel-
heim Vetmedica GmbH 55216 Ingelheim/Rhein Niemcy. 

NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBRO-
TU  •  EU/2/07/079/001-008 
Okres karencji: Zero dni. 
DATA AKTUALIZACJI SKRÓCONEJ INFORMACJI O LEKU  •  Listopad 
2017 r., 
DATA OPRACOWANIA MATERIAŁU REKLAMOWEGO  •  Sierpień 2021

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

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY PRODUKTU LECZNICZEGO  •  Każ-
da dawka (1 ml) zawiera: 
Substancja czynna  •  Liofilizat: Żywy, atenuowany wirus z Zespołu 
Rozrodczo-Oddechowego Świń (PRRSV), szczep 94881 (genotyp 1):  
104,4 TCID50-106,6 TCID50
*dawka zakaźna dla 50% hodowli tkankowych (TCID50) 
WSKAZANIA LECZNICZE  •  Czynne uodparnianie zdrowych świń w wie-
ku od 17 dnia życia do zakończenia tuczu lub starszych w gospodar-
stwach, w których stwierdzono obecność europejskiego (genotyp 1) 
wirusa zespołu rozrodczo-oddechowego świń (PRRSV) w celu zmniej-
szenia miana wirusa we krwi u seropozytywnych zwierząt w warunkach  
polowych. 
W badaniach obejmujących doświadczalne narażenie na zakażenie tyl-
ko u zwierząt seronegatywnych wykazano, że szczepienie zmniejsza-
ło zmiany w płucach, miano wirusa we krwi i tkankach płuc, a także 
ujemny wpływ zakażenia na dobowy przyrost masy ciała. Wykazano 
ponadto znaczne zmniejszenie objawów klinicznych ze strony układu 
oddechowego u prosiąt narażonych na zakażenie na początku okresu  
odporności. 
Czas do powstania odporności: 3 tygodnie. 
Okres odporności: 26 tygodni. 
DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA  •  Dawkowanie i sposób poda-
nia: Pojedyncze domięśniowe wstrzyknięcie jednej dawki (1 ml), nie-
zależnie od masy ciała. 
Całą zawartość fiolki z rozpuszczalnikiem przenieść do fiolki z  liofili-
zatem i rozpuścić liofilizat w następujący sposób: 10 dawek w 10 ml, 
50 dawek w 50 ml, 100 dawek w 100 ml oraz 250 dawek w 250 ml roz-
puszczalnika. Przed zastosowaniem należy upewnić się, że liofilizat jest 
całkowicie rozpuszczony. Wygląd po rozpuszczeniu: jasna, bezbarwna  
zawiesina. 
Unikać zanieczyszczenia produktu podczas stosowania leku. Stosować 
sterylny sprzęt. Unikać wielokrotnego pobierania, na przykład przez 
używanie automatycznych wstrzykiwaczy. 
PRZECIWWSKAZANIA  •  Nie stosować w przypadkach znanej nadwraż-
liwości na substancję czynną lub na dowolną substancję pomocniczą. 
Nie stosować u zwierząt zarodowych. 
Nie stosować w stadach, w których nie stwierdzono obecności wirusa 
PRRS przy pomocy miarodajnych meto diagnostycznych. 
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWA-
NIA  •  Szczep wirusa może przenosić się na zwierzęta nieszczepione 
w wyniku kontaktu ze zwierzętami szczepionymi przez okres do 3 ty-
godni po szczepieniu. Zaszczepione zwierzęta mogą wydalać szczep 
szczepionkowy z kałem, a w niektórych przypadkach z wydzielina-
mi 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, nale-
ży zaszczepić wszystkie zwierzęta w stadzie. W stadach macior za-
leca się stosowanie szczepionki zatwierdzonej do szczepienia  
macior.
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DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE  •  Po szczepieniu bardzo często obser-
wuje się niewielkie przejściowe podwyższenie (nie większe niż o 1,5°C) 
temperatury ciała. Temperatura powraca do normy bez dodatkowe-
go leczenia po upływie 1 do 3 dni od zanotowania największego wzro-
stu temperatury. Odczyny w miejscu wstrzyknięcia występują niezbyt 
często. Można zaobserwować przejściowy minimalny obrzęk lub za-
czerwienienie skóry. Reakcje te ustępują samoistnie bez dodatkowego  
leczenia. 
Okresy karencji: Zero dni. 
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO  •  Boehringer 
Ingelheim Vetmedica GmbH 55216 Ingelheim/Rhein, Niemcy. 
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU  •  2485/15 
DATA AKTUALIZACJI SKRÓCONEJ INFORMACJI O LEKU  •  Lipiec 2020 
DATA OPRACOWANIA MATERIAŁU REKLAMOWEGO  •  Sierpień 2021

NexGard Combo
roztwór do nakrapiania dla kotów < 2,5 kg

NexGard Combo
roztwór do nakrapiania dla kotów 2,5–7,5 kg

POSTAĆ FARMACEUTYCZNA  •  Roztwór do nakrapiania. Roztwór prze-
zroczysty, bezbarwny do jasno żółtego do jasno brązowego.
SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY PRODUKTU LECZNICZEGO  •  Każ-
da pojedyncza dawka aplikatora zawiera: Substancje czynne: NexGard 
Combo roztwór do nakrapiania dla kotów 0,8- < 2,5 kg: Objętość po-
jedynczej dawki (ml): 0,3; Esafoksolaner (mg): 3,60; Eprynomekty-
na (mg): 1,20; Prazykwantel (mg): 24,90; NexGard Combo roztwór do 
nakrapiania dla kotów 2,5-< 7,5 kg: Objętość pojedynczej dawki (ml): 
0,9; Esafoksolaner (mg): 10,80; Eprynomektyna (mg): 3,60; Prazy-
kwantel (mg): 74,70.
WSKAZANIA LECZNICZE DLA POSZCZEGÓLNYCH GATUNKÓW ZWIE-
RZĄT  •  Stosowanie u kotów z lub zagrożonych mieszaną inwazją ta-
siemców, nicieni i pasożytów zewnętrznych. Produkt leczniczy wetery-
naryjny jest wskazany wyłącznie do jednoczesnego zwalczania wszyst-
kich trzech grup pasożytów. 
Pasożyty zewnętrzne: Leczenie inwazji pcheł (Ctenocephalides fe-
lis): Jednorazowe podanie zapewnia natychmiastową i  trwałą aktyw-
ność bójczą przeciw pchłom przez jeden miesiąc. Produkt może być 
wykorzystywany w  ramach leczenia i  kontroli alergicznego pchle-
go zapalenia skóry (APZS). Leczenie inwazji kleszczy: Jednorazo-
we podanie zapewnia natychmiastową i  trwałą aktywność bójczą 
przeciw kleszczom Ixodes scapularis przez jeden miesiąc i  przez 
5  tygodni przeciw Ixodes ricinus. Leczenie inwazji roztoczy usznych  
(Otodectes cynotis).
Tasiemce żołądkowo-jelitowe: Leczenie inwazji tasiemców (Dipylidium 
caninum, Taenia taeniaeformis, Echinococcus multilocularis, Joyeuxiel-
la pasqualei i Joyeuxiella fuhrmanni ).
Nicienie: 
Nicienie żołądkowo-jelitowe: Leczenie inwazji nicieni żołądkowo-jeli-
towych (larw L3, L4 i postaci dojrzałych Toxocara cati, larw L4 i postaci 
dojrzałych Ancylostoma tubaeforme i Ancylostoma ceylacinum oraz po-
staci dojrzałych Toxascaris leonina i Ancylostoma braziliense). 
Nicienie sercowo-płucne: Zapobieganie robaczycy serca (Dirofilaria im-
mitis) przez jeden miesiąc. Leczenie inwazji kocich nicieni płucnych (lar-
wy L4 i postaci dorosłych Troglostrongylus brevior). 
Nicienie układu moczowego: Leczenie inwazji nicieni układu moczo-
wego (Capillaria plica).
PRZECIWWSKAZANIA  •  Nie stosować w przypadkach nadwrażliwości 
na substancje czynne lub na dowolną substancję pomocniczą.
DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA  •  Przez nakrapianie. 
Dawkowanie: Zalecane minimalne dawki wynoszą 1,44 mg dla esafok-
solaneru, 0,48 mg dla eprynomektyny oraz 10 mg dla prazykwantelu na 

kg masy ciała. W zależności od masy ciała kota należy wybrać właści-
wy rozmiar aplikatora: Masa ciała kota: 0,8-< 2,5 kg: Objętość pojedyn-
czej dawki (ml): 0,3; Esafoksolaner (mg): 3,60; Eprynomektyna (mg): 
1,20; Prazykwantel (mg): 24,90; Masa ciała kota: 2,5-<7,5 kg: Objętość 
pojedynczej dawki (ml): 0,9; Esafoksolaner (mg): 10,80; Eprynomekty-
na (mg): 3,60; Prazykwantel (mg): 74,70; Masa ciała kota: ≥ 7,5 kg: Od-
powiednie połączenie aplikatorów. 
Sposób podania: 
1. � Przeciąć nożyczkami blister wzdłóż przerywanej linii a następnie ze-

rwać nakrywę. 
2. � Wyjąć aplikator z blistra i trzymać go w pozycji pionowej. 
3. � Przyciągnąć delikatnie do tyłu tłok, odkręcić i zdjąć kapsel zabez-

pieczajacy. 
4. � Rozsunąć sierść na grzbiecie zwierzęcia u nasady szyi pomiędzy pod-

stawą czaszki i łopatkami tak aby skóra stała się widoczna. 
5. � Dotknąć końcówką aplikatora do skóry a następnie wycisnąć całą za-

wartość aplikatora bezpośrednio na skórę w jednym miejscu. 
Produkt należy nakładać na suchą skórę w miejscu, z którego kot nie 
może go zlizać. U ras długowłosych należy zwrócić szczególną uwa-
gę na to, aby produkt nakładać na skórę, a nie na sierść, aby zapewnić 
optymalną skuteczność. 
Schemat leczenia: Należy podać jedną dawkę produktu w celu lecze-
nia inwazji pcheł i/lub kleszczy i/lub roztoczy usznych przy jednocze-
snym leczeniu inwazji nicieni żołądkowo-jelitowych i/lub nicieni płuc-
nych i/lub nicieni pęcherza moczowego i inwazji tasiemców. Ponowne 
zastosowania oraz ich częstotliwość powinna zostać skonsultowana 
z lekarzem weterynarii oraz powinna uwzględniać lokalną sytuację epi-
demiologiczną oraz styl życia zwierzęcia (np. zwierzęta wychodzące). 
Obszar bez endemicznego występowania dirofilariozy: Koty nie nara-
żone na stałe ryzyko zarażenia dirofilarią powinny być leczone zgodnie 
z harmonogramem przepisanym przez lekarza weterynarii i dostosowa-
nym do każdej indywidualnej sytuacji ponownej infekcji/zarażenia pa-
sożytami. W przeciwnym razie należy zastosować produkt o węższym 
spektrum, aby zapewnić właściwe leczenie odpowiednich pasożytów. 
Obszar endemicznego występowania dirofilariozy: Koty żyjące na ob-
szarach endemicznych dla robaczycy serca i uznane za myśliwych, 
mogą być leczone w odstępach miesięcznych, aby zapewnić zarówno 
odpowiednią profilaktykę robaczycy serca, jak i  leczenie potencjalne-
go ponownego zakażenia tasiemcami. W przeciwnym razie do dalsze-
go leczenia należy użyć produktu o węższym spektrum. Zapobieganie 
robaczycy serca poprzez zabijanie larw Dirofilaria immitis, powinno roz-
począć się w ciągu 1 miesiąca po pierwszym spodziewanym kontakcie 
z komarami i kontynuowane przez co najmniej 1 miesiąc po ostatnim 
kontakcie z komarami. 
Roztocza uszne: W przypadku roztoczy usznych należy zgłosić się do 
lekarza weterynarii 4 tygodnie po leczeniu, aby ustalić, czy konieczne 
jest dodatkowe leczenie produktem o węższym spektrum działania.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ NASILE-
NIA)  •  W badaniach klinicznych krótko po podaniu, niezbyt często ob-
serwowano nadmierne ślinienie, biegunkę, przemijające reakcje skór-
ne w miejscu podania (łysienie, świąd), anoreksję, ospałość i wymioty. 
Zwykle były to reakcje łagodne, krótkotrwałe i samoistnie przemijające. 
Częstotliwość występowania działań niepożądanych przedstawia się 
zgodnie z poniższą regułą: 

–– bardzo często (więcej niż 1 na 10 leczonych zwierząt wykazujących 
działanie(a) niepożądane), 

–– często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 100 leczonych zwierząt), 
–– niezbyt często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 1000  leczonych 

zwierząt), 
–– rzadko (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 10000 leczonych zwierząt), 
–– bardzo rzadko (mniej niż 1 na 10000 leczonych zwierząt, włączając 

pojedyncze raporty).
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA U ZWIE-
RZĄT  •  Roztwór wyłącznie do nakrapiania. Nie podawać w postaci in-
iekcji, nie podawać doustnie ani żadną inną drogą. Unikać kontaktu 
z oczami kota. W przypadku kontaktu produktu z oczami należy przemyć 
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je natychmiast czystą wodą. W przypadku utrzymywania się podraż-
nienia należy skonsultować się z lekarzem weterynarii. Ważne jest aby 
produkt leczniczy weterynaryjny został nałożony na skórę w miejscu, 
z którego kot nie może go zlizać: na szyi, pomiędzy łopatkami. Dopil-
nować, aby zwierzęta nie lizały się wzajemnie, dopóki leczony obszar 
nie będzie już zauważalny. 
Zauważono, że połknięcie produktu leczniczego weterynaryjnego wy-
wołuje ślinienie. 
Bezpieczeństwo produktu leczniczego weterynaryjnego nie zostało po-
twierdzone u kociąt poniżej 8 tygodni życia. 
Produktu nie należy stosować u kotów o masie ciała niższej niż 0,8 kg 
i/lub poniżej 8 tygodnia życia. 
Produkt leczniczy weterynaryjny powinien być używany wyłącznie 
w przypadku potwierdzonych inwazji mieszanych, lub w przypadkach 
znaczącego ryzyka wystąpienia mieszanej inwazji pasożytów zewnętrz-
nych i nicieni (w tym do zapobiegania robaczycy serca) oraz w przypad-
kach wskazania do jednoczesnego leczenia tasiemczycy. W przypadku 
braku ryzyka wystąpienia inwazji mieszanej należy rozważyć zastoso-
wanie w pierwszej kolejności leków przeciwpasożytniczych o węższym 
spektrum działania. 
Decyzja o zastosowaniu i częstotliwości podawania produktu powinna 
być podjęta po analizie indywidualnych potrzeb kota, w oparciu o oce-
nę kliniczną, z uwzględnieniem stylu życia zwierzęcia i lokalnej sytuacji 
epidemiologicznej (włączając ryzyko wystąpienia zoonozy, jeśli jest to 
istotne) tak aby dotyczyło wyłącznie przypadków mieszanych inwazji/
ryzyka wystąpienia mieszanych inwazji. 
Nie należy bez wcześniejszej oceny weterynaryjnej stosować lecze-
nia u innych kotów. 
Powtórne leczenie powinno się ograniczać do indywidualnych przy-
padków (wytyczne dotyczące leczenia podano w części ,,Dawkowa-
nie i droga podawania’’)z zachowaniem minimalnego odstępu 4 tygo-
dni między podaniami. 
Bezpieczeństwo nie było oceniane powyżej 6 miesięcy (patrz również 
części 4.4, 4.10 i 5.2 w Charakterystyce Produktu Leczniczego Wete-
rynaryjnego); dlatego też nie zaleca się więcej niż 6 kolejnych podań 
w ciągu 12-miesięcznego okresu. Echinokokoza stanowi zagrożenie 
dla ludzi i podlega zgłoszeniu do Światowej Organizacji Zdrowia Zwie-
rząt (OIE). W przypadku wystąpienia echinokokozy zastosowanie mają 
specjalne wytyczne dotyczące leczenia, kontroli oraz ochrony osób. 
Należy również zasięgnąć opinii ekspertów lub instytucji działających 
w obszarze parazytologii.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DLA OSÓB PODAJĄCYCH PRODUKT 
LECZNICZY WETERYNARYJNY ZWIERZĘTOM  •  Nie palić, nie pić ani nie 
jeść w czasie podawania produktu. Myć ręce bezpośrednio po użyciu 
produktu. Zużyte aplikatory powinny być zutylizowane bezpośrednio po 
użyciu i pozostawać w miejscu niewidocznym i niedostępnym dla dzie-
ci. Unikać kontaktu zawartości aplikatora ze skórą palców. W przypad-
ku rozlania na skórę należy ją niezwłocznie umyć mydłem i wodą. Pro-
dukt może wywołać podrażnienia oka, które w wyjątkowych przypad-
kach mogą być poważne. W razie przypadkowego kontaktu z oczami 
należy przemyć dokładnie oczy wodą. Należy usunąć, jeśli są, soczewki 
kontaktowe po pierwszych 5 minutach a następnie kontynuować płu-
kanie. Należy zwrócić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzo-
wi ulotkę informacyjną lub opakowanie. 
Nie dokonywać żadnych zabiegów na zwierzętach poddanych zabiegowi 
do czasu, aż leczony obszar nie będzie już widoczny. Dzieci nie powin-
ny się również w tym czasie bawić ze zwierzętami. Wkrótce po zabiegu 
zwierzęta nie powinny spać z właścicielami, a w szczególności z dziećmi. 
Zaleca stosowanie produktu wieczorem, aby ograniczyć kontakt z ludźmi 
po zabiegu. Osoby o znanej nadwrażliwości na esafoksolaner, epryno-
mektynę lub prazykwantel lub którąkolwiek z substancji pomocniczych 
powinny unikać kontaktu z produktem leczniczym weterynaryjnym. 
Ponieważ działanie toksyczne dla płodu i teratogenne są opisane u zwie-
rząt laboratoryjnych po znacznym, codziennym narażeniu na formal gli-
cerolu, kobiety w ciąży w czasie podawania produktu powinny nosić rę-
kawiczki, aby uniknąć bezpośredniego kontaktu z produktem.

STOSOWANIE W CIĄŻY LUB LAKTACJI  •  Bezpieczeństwo produktu 
leczniczego weterynaryjnego stosowanego w czasie ciąży i laktacji nie 
zostało określone. Ponieważ działanie toksyczne dla płodu i teratogen-
ne jest opisane u zwierząt laboratoryjnych po znacznej codziennej eks-
pozycji na formal glicerolu produkt należy stosować jedynie po doko-
naniu przez lekarza weterynarii oceny bilansu korzyści/ryzyka wynika-
jącego ze stosowania produktu.
INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI LUB INNE RODZA-
JE INTERAKCJI  •  Nieznane.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO  •  Boehringer Ingel-
heim Vetmedica GmbH, 55216 Ingelheim/Rhein, Niemcy
ADRES PRZEDSTAWICIELA PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO  •  Bo-
ehringer Ingelheim Sp. z o.o., ul. Klimczaka 1, 02-797 Warszawa, tel. 
22 699 06 99, fax 22 699 06 98
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBRO-
TU  •  EU/2/20/267/001‑009
PRODUKT LECZNICZY WYDAWANY Z PRZEPISU LEKARZA – Rp
DATA AKTUALIZACJI SKRÓCONEJ INFORMACJI O LEKU  •  Styczeń 2021
DATA OPRACOWANIA MATERIAŁU REKLAMOWEGO  •  SIERPIEŃ 2021

Caninsulin®, 40 j.m./ml
zawiesina do wstrzykiwań dla psów i kotów

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY  •  1 ml produktu zawiera:
Substancja czynna: Insulina* 40 j.m. 
* Insulina wieprzowa składa się w 35% z amorficznej insuliny cynkowej 
oraz w 65% z krystalicznej insuliny cynkowej.
Substancja pomocnicza: Metylu parahydroksybenzoesan (E 218) 1,00 mg
Wykaz wszystkich substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1. Wykaz 
substancji pomocniczych
POSTAĆ FARMACEUTYCZNA  •  Zawiesina do wstrzykiwań
Zawiesina w kolorze białym lub białawym.
WSKAZANIA LECZNICZE DLA POSZCZEGÓLNYCH DOCELOWYCH GA-
TUNKÓW ZWIERZĄT  •  Caninsulin stosuje się w terapii cukrzycy psów 
i kotów.
PRZECIWWSKAZANIA  •  Nie należy podawać produktu dożylnie.
Caninsulin jest insuliną o średniej długości działania i nie jest wskazany 
do stosowania u zwierząt z objawami kwasicy ketonowej.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA DLA KAŻDEGO Z DOCELOWYCH GATUN-
KÓW ZWIERZĄT  •  U kotów możliwe jest ustąpienie objawów klinicz-
nych związanych z cukrzycą.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA  •  Spe-
cjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwierząt: Może wy-
stąpić hipoglikemia: należy podać jakiekolwiek źródło glukozy w przypad-
ku wystąpienia objawów głodu, zwiększającego się niepokoju, skurczy 
mięśni, uginania się kończyn w trakcie chodu, niemożności utrzymania 
ciężaru ciała na kończynach miednicznych, dezorientacji.
W przypadkach o przebiegu przewlekłym, najczęściej pojawiającymi się 
objawami hiperglikemii, wymagającymi podania insuliny w celu przy-
wrócenia prawidłowego stężenia glukozy we krwi, są poliuria, polidyp-
sja i polifagia występujące w połączeniu z utratą masy ciała, złym sta-
nem ogólnym, utratą włosów lub nadmiernym owłosieniem i letargiem.
Należy unikać stosowania progestagenów u pacjentów cierpiących na 
cukrzycę.
Rozważyć przeprowadzenie owariohisterektomii.
Należy unikać stresu oraz dodatkowego nieregularnego wysiłku.
Produkty zawierające glikokortykosteroidy należy stosować z zacho-
waniem ostrożności.
Bardzo ważnym czynnikiem jest wprowadzenie stałego sposobu żywie-
nia, co wiąże się z brakiem odchyleń czy zmian.
Podawanie produktu powinno być prowadzone przez dorosłą osobę od-
powiedzialną za dobrostan zwierzęcia.



Leki weterynaryjne

793Życie Weterynaryjne • 2021 • 96(11)

Produkt konfekcjonowany w butelkach należy podawać przy uży-
ciu specjalnych, jednorazowych, sterylnych strzykawek przezna-
czonych do stosowania z produktem o zawartości 40  j.m. insuliny w  
1 ml. Wkłady przeznaczone są do stosowania z automatycznym urzą-
dzeniem do wstrzykiwań VetPen. VetPen jest wyposażony w ulotkę za-
wierającą szczegółową instrukcję stosowania, której należy przestrzegać.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy 
weterynaryjny zwierzętom
Przypadkowa samoiniekcja może prowadzić do wystąpienia hipoglikemii 
oraz niskiego prawdopodobieństwa wystąpienia reakcji alergicznej. Po 
przypadkowej samoiniekcji należy niezwłocznie zwrócić się o pomoc le-
karską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ NASILE-
NIA)  •  Odnotowano sporadycznie występujące miejscowe działania 
niepożądane związane ze stosowaniem insuliny wieprzowej u psów i ko-
tów. Działania te z reguły mają charakter przejściowy i odwracalny. Od-
notowano bardzo rzadkie występowanie reakcji o charakterze alergicz-
nym na insulinę wieprzową.
DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA  •  Caninsulin należy podawać 
jednokrotnie lub dwukrotnie w ciągu dnia, zgodnie z zapotrzebowa-
niem, wstrzykiwać podskórnie. Codziennie należy zmieniać miejsce 
wstrzyknięcia.
Wstrząsać fiolkę gruntownie, do uzyskania homogennej, jednorodnie 
mlecznej zawiesiny. Piana występująca na powierzchni zawiesiny, po-
wstająca podczas wstrząsania powinna zaniknąć przed zastosowaniem 
produktu. Jeśli to konieczne, produkt należy delikatnie mieszać w celu 
utrzymania homogennej, jednorodnie mlecznej zawiesiny przed zasto-
sowaniem. W zawiesinie insuliny mogą powstać aglomeraty: nie stoso-
wać produktu, jeśli widoczne aglomeraty są wciąż obecne po gruntow-
nym wytrząsaniu.
Stosować strzykawkę skalibrowaną dla koncentracji 40 j.m.
Wkłady przeznaczone są do stosowania z automatycznym urządze-
niem do wstrzykiwań VetPen. VetPen jest wyposażony w ulotkę zawie-
rającą szczegółową instrukcję stosowania, której należy przestrzegać.
Jednokrotne podanie w ciągu dnia jest wystarczające do stabilizacji po-
ziomu glukozy u większości psów w przebiegu cukrzycy. Jednakże okres 
działania może być różny, prowadząc do konieczności dwukrotnego po-
dania u niektórych psów w przebiegu cukrzycy.
U kotów w przebiegu cukrzycy Caninsulin należy podawać dwukrot-
nie w ciągu dnia.
Wielkość dawki zależy od stopnia deficytu produkcji własnej insuliny 
i w związku z tym jest inna w każdym przypadku.
Okres stabilizacji:
Psy: Terapię insuliną rozpoczyna się dawką inicjującą 0,5 j.m./kg m.c. 
podawaną raz dziennie, dawkę należy zaokrąglić w dół do najniższej peł-
nej wartości. Kilka przykładów podano w poniższej tabeli:

Masa ciała psa Dawka inicjująca

5 kg 2 j.m. raz dziennie 

10 kg 5 j.m. raz dziennie

15 kg 7 j.m. raz dziennie 

20 kg 10 j.m. raz dziennie 

Następnie należy dostosować dawkę w celu ustalenia dawki podtrzy-
mującej poprzez zwiększanie lub zmniejszanie dziennej dawki o 10% 
jednorazowo, zgodnie ze zmianami objawów klinicznych cukrzycy oraz 
wynikami badania stężenia glukozy we krwi. Zmiany dawki nie powinny 
być w normalnych warunkach prowadzone częściej niż co 3 do 4 dni.
U niektórych psów czas działania insuliny może wymagać stosowa-
nia terapii dwukrotnie w ciągu dnia. W takich przypadkach pojedyncza 
dawka musi zostać zmniejszona o 25%, tak aby całkowita dzienna daw-
ka nie przekraczała dawki podwójnej. Dawki należy podawać w odstę-
pie 12 godzin. Dalsze dostosowanie dawki należy prowadzić stopniowo, 
tak jak to opisano powyżej.
W celu osiągnięcia równowagi pomiędzy produkcją glukozy i efektem 
działania produktu, należy zsynchronizować porę karmienia z leczeniem, 

a dzienna dawka pokarmu powinna być podzielona na dwie porcje. Skład 
oraz ilość dziennej dawki pokarmu powinny być stałe. U psów leczo-
nych raz dziennie, 1/3 dziennej racji pokarmowej należy podać bezpo-
średnio przed porannym wstrzyknięciem, a pozostałą część 6–8 go-
dzin później. U psów otrzymujących dwie dawki, każdą ½ dziennej porcji 
karmy należy podać bezpośrednio przed podaniem produktu Caninsu-
lin. Każdy posiłek należy podawać o tej samej porze dnia.
Koty: Dawka inicjująca wynosi 1  j.m. dla pojedynczego wstrzyknię-
cia, jeśli podstawowe stężenie glukozy we krwi utrzymuje się po-
niżej 20 mmol/l (tj. < 3,6 g/l lub < 360 mg/dl) oraz 2  j.m. dla po-
jedynczego wstrzyknięcia, podawanego dwa razy dziennie, jeśli 
stężenie glukozy wynosi 20 mmol/l (tj. ≥ 3,6 g/l lub ≥ 360 mg/dl)  
lub jest wyższe. 

Stężenie glukozy we krwi kota Dawka inicjująca dla kota 

< 20 mmol/l (tj. < 3,6 g/l lub < 360 mg/dl) 1 j.m. dwa razy dziennie

≥ 20 mmol/l (tj. ≥ 3,6 g/l lub ≥ 360 mg/dl) 2 j.m. dwa razy dziennie 

Skład oraz ilość dziennej dawki pokarmowej musi być stała.
Następnie należy dostosować dawkę w celu ustal enia dawki podtrzymu-
jącej poprzez zwiększanie lub zmniejszanie dziennej dawki w odniesieniu 
do wyników serii pomiarów stężenia glukozy we krwi. Zmiany dawki nie 
powinny być w normalnych warunkach prowadzone częściej niż raz w ty-
godniu, zaleca się zwiększanie dawki o 1 j.m. na wstrzyknięcie, nie należy 
jednak przekraczać dawki 2 j.m. w ciągu pierwszych trzech tygodni terapii. 
W związku z dziennymi zmianami odpowiedzi mierzonej poziomem glu-
kozy we krwi oraz zmianami w odpowiedzi na insulinę pojawiającymi się 
z upływem czasu, nie zaleca się prowadzenia większego lub częstszego  
zwiększania dawki.
Okres terapii podtrzymującej:
Po ustaleniu dawki podtrzymującej i ustabilizowaniu zwierzęcia należy 
opracować długoterminowy program zarządzania terapią. Celem takiego 
postępowania powinno być takie prowadzenie zwierzęcia, aby zminima-
lizować zmiany w jego zapotrzebowaniu na insulinę. Obejmuje to prowa-
dzenie monitorowania klinicznego umożliwiającego wykrycie zbyt niskiego 
lub zbyt wysokiego dawkowania insuliny oraz dostosowanie dawki, jeśli 
wymagane. Ostrożne prowadzenie stabilizacji oraz dalsze monitorowanie 
pomogą ograniczyć występowanie chronicznych problemów związanych 
z cukrzycą, takich jak katarakta u psów, stłuszczenie wątroby u psów  
czy kotów itp.
Należy prowadzić badanie kontrolne co 2–4 miesiące (lub częściej, jeśli 
przypadek jest trudny do prowadzenia) w celu monitorowania stanu zdro-
wia zwierząt, dokumentacji prowadzonej przez właściciela oraz wskaźni-
ków biochemicznych (takich jak stężenie glukozy we krwi i/lub poziom fruk-
tozaminy). Dostosowanie dawki insuliny należy prowadzić na podstawie 
ogólnej oceny całości obrazu klinicznego oraz interpretacji wyników badań  
laboratoryjnych.
Efekt odbicia Somogyi, określany także nawracającą hiperglikemią, jest 
odpowiedzią na przedawkowanie insuliny nieprowadzące do wystąpie-
nia ciężkiej hipoglikemii. Podczas rozwijania się hipoglikemii dochodzi 
do wyzwolenia reakcji hormonalnej prowadzącej do uwolnienia gluko-
zy zmagazynowanej w wątrobie w postaci glikogenu. Prowadzi to do 
wystąpienia hiperglikemii mogącej objawiać się pod postacią glikozurii 
w części 24‑godzinnego cyklu. Istnieje niebezpieczeństwo interpreta-
cji efektu Somogyi z większym prawdopodobieństwem jako koniecz-
ności zwiększenia dawki insuliny niż jej obniżenia. Sytuacja taka może 
prowadzić do przedawkowania o stopniu tak dużym, że mogącym pro-
wadzić do wystąpienia klinicznej postaci hipoglikemii.
Niezwykle istotna jest zdolność właściciela zwierzęcia do rozpozna-
nia objawów hipoglikemii lub hiperglikemii oraz prowadzenia właściwe-
go postępowania.
OKRES KARENCJI  •  Nie dotyczy
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO  •  Intervet Interna-
tional B.V., Wim de Körverstraat 35, 5831 AN Boxmeer, Holandia
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU  •  Prezes Urzę-
du Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produk-
tów Biobójczych 601/98
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Kategoria dostępności: Wydawany z przepisu lekarza - Rp.
Data sporządzenia: 07.11.2018
Reklama kierowana do osób uprawnionych do wystawiania recept oraz 
osób prowadzących obrót produktami leczniczymi.

Kabergovet® 50 mikrogramów/ml
roztwór doustny dla psów i kotów

SKŁAD JAKOŚCIOWY I  ILOŚCIOWY  •  Każdy ml zawiera: Substancja 
czynna: kabergolina 50 µg; Substancje pomocnicze: Triglicerydy kwa-
sów tłuszczowych o średniej długości łańcucha. 
POSTAĆ FARMACEUTYCZNA  •  Roztwór doustny. Jasnożółty, lepki, 
oleisty roztwór. 
WSKAZANIA  •  Leczenie ciąży urojonej u suk. Zahamowanie lakta-
cji u suk i kotek. 
DAWKOWANIE I SPOSÓB PODANIA  •  Produkt leczniczy weterynaryj-
ny należy stosować doustnie, bezpośrednio lub mieszając z pożywie-
niem. Dawka wynosi 0,1 ml/kg masy ciała (równowartość 5 mikrogra-
mów kabergoliny/kg masy ciała) raz dziennie przez 4–6 dni, w zależno-
ści od zaawansowania stanu klinicznego. Jeżeli objawy nie ustępują po 
jednym cyklu terapii lub jeżeli powracają po zakończeniu leczenia, moż-
na powtórzyć cały cykl. Masa ciała leczonego zwierzęcia powinna być 
dokładnie określona przed podaniem leku. 
Jak pobrać zalecaną ilość produktu z butelki? 
1. Zdjąć zakrętkę. 
2. Podłączyć strzykawkę do butelki. 
3. Odwrócić butelkę aby pobrać płyn. 
OKRES KARENCJI  •  Nie dotyczy. 
PRZECIWWSKAZANIA  •  Nie podawać ciężarnym zwierzętom, po-
nieważ produkt może powodować poronienie. Nie stosować razem 
z  antagonistami dopaminy. Kabergolina może powodować przej-
ściowe obniżenie ciśnienia, nie należy jej stosować u zwierząt, któ-
rym jednocześnie podaje się leki obniżające ciśnienie. Nie używać 
bezpośrednio po zabiegu operacyjnym, gdy zwierzę jest jeszcze 
pod wpływem leków znieczulających. Nie stosować w przypadkach 
nadwrażliwości na substancję czynną lub na dowolną substancję  
pomocniczą.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA DLA KAŻDEGO Z DOCELOWYCH GATUNKÓW 
ZWIERZĄT  •  W ramach leczenia wspomagającego należy ograniczać 
spożywanie wody i węglowodanów oraz zwiększać wysiłek zwierząt. 
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA  •  Spe-
cjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwierząt: Produkt 

leczniczy weterynaryjny należy podawać ostrożnie u zwierząt z zabu-
rzeniami czynności wątroby. 
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczni-
czy weterynaryjny zwierzętom: Po użyciu produktu umyć ręce. Uni-
kać kontaktu ze skórą i oczami. Natychmiast zmywać wszelkie miej-
sca zachlapane produktem. Kobiety w wieku rozrodczym i  karmią-
ce piersią nie powinny mieć kontaktu z produktem lub powinny nosić 
jednorazowe rękawice podczas podawania produktu. W  przypad-
ku znanej nadwrażliwości na kabergolinę lub jakikolwiek inny skład-
nik produktu, należy unikać kontaktu z tym produktem. Nie pozosta-
wiać wypełnionych strzykawek w obecności dzieci. W razie przypad-
kowego połknięcia, szczególnie u dziecka, niezwłocznie zwrócić się 
o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną  
lub opakowanie. 
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ NASILE-
NIA)  •  W bardzo rzadkich przypadkach może wystąpić przejściowe 
obniżenie ciśnienia. 
Możliwe działania niepożądane to: 

–– senność, 
–– anoreksja, 
–– wymioty. 

Wymienione działania niepożądane mają z reguły umiarkowany i przej-
ściowy charakter. Wymioty pojawiają się zwykle tylko po podaniu pierw-
szej dawki leku. W takiej sytuacji nie należy wstrzymywać leczenia, jeżeli 
wymioty nie wystąpią ponownie po podaniu następnych dawek. Bardzo 
rzadko mogą wystąpić reakcje alergiczne, takie jak obrzęk, pokrzywka, 
zapalenie skóry i świąd. Bardzo rzadko mogą wystąpić objawy neuro-
logiczne, takie jak senność, drżenie mięśni, niezborność ruchów, nad-
pobudliwość i konwulsje. 
Częstotliwość występowania działań niepożądanych przedstawia się 
zgodnie z poniższą regułą: 
bardzo często (więcej niż 1 na 10 leczonych zwierząt wykazujących dzia-
łanie(a) niepożądane), 

–– często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 100 leczonych zwierząt), 
–– niezbyt często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 1000  leczonych 

zwierząt), 
–– rzadko (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 10000 leczonych zwierząt), 
–– bardzo rzadko (mniej niż 1 na 10000 leczonych zwierząt, włączając 

pojedyncze raporty). 
Wyłącznie dla zwierząt. 
Wydany z przepisu lekarza – Rp. 
Do podania wyłącznie z przepisu lekarza weterynarii. 
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU  •  3070/21. 
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO  •  Przedsiębior-
stwo Wielobranżowe VET-AGRO Sp. z o.o. ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin.



Lekarzy weterynarii, tak jak i inne podmioty go-
spodarcze, mogą dotknąć problemy związane 

z nieściągalnymi wierzytelnościami. Na zasadach 
określonych w przepisach o podatku dochodowym 
lekarze weterynarii mogą zaliczać w ciężar kosztów 
uzyskania przychodów dokonane odpisy aktualizu-
jące takie należności.

Kosztami uzyskania przychodów są koszty ponie-
sione w celu osiągnięcia przychodów ze źródła przy-
chodów lub w celu zachowania albo zabezpieczenia 
źródła przychodów, z wyjątkiem kosztów wymie-
nionych w art. 16 ust. 1 ustawy o CIT lub art. 23 usta-
wy o PIT (art. 15 ust. 1 zdanie pierwsze ustawy o CIT 
i art. 22 ust. 1 ustawy o PIT).

Stosownie do art. 16 ust. 1 pkt 26a ustawy o CIT 
i art. 23 ust. 1 pkt 21 ustawy o PIT, nie uważa się za 
koszty uzyskania przychodów odpisów aktuali-
zujących, z  tym że kosztem uzyskania przycho-
dów są odpisy aktualizujące wartość należności, 
określone w ustawie o rachunkowości, od tej czę-
ści należności, która była uprzednio zaliczona na 
podstawie art. 12 ust. 3 ustawy o CIT albo art. 14 usta-
wy o PIT do przychodów należnych, a  ich nieścią-
galność została uprawdopodobniona na podstawie 
art. 16 ust. 2a pkt 1 ustawy o CIT albo art. 23 ust. 3  
ustawy o PIT.

Zatem, co do zasady – odpisy aktualizujące nie 
stanowią kosztów uzyskania przychodów. Wyjąt-
kiem są odpisy aktualizujące spełniające łącznie na-
stępujące warunki:

–– są odpisami aktualizującymi wartość należności, 
określonymi w ustawie o rachunkowości,

–– zostały dokonane od należności bądź części należ-
ności uprzednio zaliczonej do przychodów należ-
nych na podstawie art. 12 ust. 3 ustawy o CIT albo 
art. 14 ustawy o PIT,

–– nieściągalność tych należności została uprawdo-
podobniona zgodnie z art. 16 ust. 2a pkt 1 ustawy 
o CIT albo art. 23 ust. 3 ustawy o PIT,

–– należności, które są aktualizowane przez do-
konanie odpisu aktualizującego, nie mogą być 
odpisane jako przedawnione (zob. art.  16 ust.  1 
pkt 20 ustawy o CIT i art. 23 ust. 1 pkt 17 ustawy  
o PIT; por. interpretacja indywidualna Dyrekto-
ra Krajowej Informacji Skarbowej z 16 kwietnia 
2021 r., 0111-KDIB1-3.4010.192.2017.12.MBD; in-
terpretacja indywidualna Dyrektora Krajowej In-
formacji Skarbowej z 13 marca 2021 r., 0111-KDIB1-
-3.4010.601.2019.2.IM).
Ważne. Przepisy art. 21 ust. 1 pkt 26a i 27 usta-

wy o CIT stosuje się odpowiednio do tworzonych 
przez podatników stosujących MSR odpisów na utra-
tę wartości należności, w zakresie i na zasadach 
określonych tymi przepisami (art. 16 ust. 3i ustawy  
o CIT).

Odpisy aktualizujące muszą być określone 
w ustawie o rachunkowości

Tylko odpisy aktualizujące wartość należności okre-
ślone w ustawie o rachunkowości mogą być kosztem 
uzyskania przychodów. Przesłanki dokonania odpisu 
aktualizującego wartość należności zostały zawarte 
w art. 35b ust. 1 ustawy o rachunkowości.

Stosownie do art. 35b ust. 1 ustawy o rachunkowo-
ści, wartość należności aktualizuje się, uwzględnia-
jąc stopień prawdopodobieństwa ich zapłaty poprzez 
dokonanie odpisu aktualizującego, w odniesieniu do:
1)	� należności od dłużników postawionych w stan li-

kwidacji lub w stan upadłości oraz w stosunku do 
których zostało otwarte postępowanie restruktu-
ryzacyjne lub został złożony wniosek o zatwier-
dzenie układu w  postępowaniu o  zatwierdze-
nie układu – do wysokości należności nieobjętej 
gwarancją lub innym zabezpieczeniem należno-
ści, zgłoszonej likwidatorowi lub sędziemu-ko-
misarzowi w postępowaniu upadłościowym lub 
umieszczonej w spisie wierzytelności w postępo-
waniu restrukturyzacyjnym;

2)	� należności od dłużników w przypadku oddalenia 
wniosku o ogłoszenie upadłości, jeżeli majątek 
dłużnika nie wystarcza lub jedynie wystarcza na 
zaspokojenie kosztów postępowania upadłościo-
wego – w pełnej wysokości należności;

3)	� należności kwestionowanych przez dłużników oraz 
z których zapłatą dłużnik zalega, a według oceny 
sytuacji majątkowej i finansowej dłużnika spłata 
należności w umownej kwocie nie jest prawdopo-
dobna – do wysokości niepokrytej gwarancją lub 
innym zabezpieczeniem należności;

4)	� należności stanowiących równowartość kwot pod-
wyższających należności, w stosunku do których 
uprzednio dokonano odpisu aktualizującego – 
w wysokości tych kwot, do czasu ich otrzymania 
lub odpisania;

5)	� należności przeterminowanych lub nieprzeter-
minowanych o znacznym stopniu prawdopodo-
bieństwa nieściągalności, w przypadkach uzasad-
nionych rodzajem prowadzonej działalności lub 
strukturą odbiorców – w wysokości wiarygodnie 
oszacowanej kwoty odpisu, w tym także ogólne-
go, na nieściągalne należności.
Kosztem uzyskania przychodów mogą być wy-

łącznie odpisy aktualizacyjne wartość należności (na 
zasadach określonych w art. 16 ust. 1 pkt 26a usta-
wy o CIT lub art. 23 ust. 1 pkt 21 ustawy o PIT). Na-
tomiast dokonane zgodnie z ustawą o rachunko-
wości odpisy aktualizujące wartość zapasów nie 
mogą nie stanowić kosztu uzyskania przycho-
dów na podstawie art. 16 ust. 1 pkt 26a ustawy o CIT 
lub art. 23 ust. 1 pkt 21 ustawy o PIT (interpretacja 

Odpisy aktualizujące jako koszt podatkowy 
lekarza weterynarii

Marcin Szymankiewicz
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indywidualna Dyrektor Krajowej Informacji Skarbowej 
z 4 grudnia 2017 r., 0111-KDIB1-2.4010.324.2017.1.BG).

Jak wskazał Dyrektor Krajowej Informacji Skarbo-
wej z 10 lipca 2019 r., 0111-KDIB1-2.4010.160.2019.1.AW: 

�(…) prawidłowe ujęcie odpisów aktualizujących 
należności w księgach rachunkowych jest 
niezbędne w celu zaliczenia ich w momencie 
uprawdopodobnienia do kosztów uzyskania 
przychodów. Koszt podatkowy nie wystąpi bowiem 
w sytuacji uprawdopodobnienia nieściągalności 
należności, jeżeli nie został dokonany odpis 
aktualizujący tę należność, bowiem kosztem tym jest 
odpis aktualizujący, a nie wierzytelność czy należność, 
której nieściągalność została uprawdopodobniona 

(por. interpretacja indywidualna Dyrektor Kra-
jowej Informacji Skarbowej z 13  listopada 2020 r., 
0115-KDIT3.4011.545.2020.3.AWO).

Uprzednie zaliczenie  
do przychodów należnych

Za przychody związane z działalnością gospodarczą 
i z działami specjalnymi produkcji rolnej, osiągnię-
te w roku podatkowym, a także za przychody uzy-
skane z zysków kapitałowych, z wyłączeniem przy-
chodów, o których mowa w art. 7b ust. 1 pkt 1 ustawy 
o CIT, uważa się także należne przychody, choćby nie 
zostały jeszcze faktycznie otrzymane, po wyłącze-
niu wartości zwróconych towarów, udzielonych bo-
nifikat i skont (art. 12 ust. 3 ustawy o CIT).

Za przychód z  działalności, o  której mowa 
w art. 10 ust. 1 pkt 3 ustawy o PIT (tj. pozarolniczej 
działalności gospdoarczej), uważa się kwoty należ-
ne, choćby nie zostały faktycznie otrzymane, po wy-
łączeniu wartości zwróconych towarów, udzielonych 
bonifikat i skont. U podatników dokonujących sprze-
daży towarów i usług opodatkowanych podatkiem od 
towarów i usług za przychód z tej sprzedaży uwa-
ża się przychód pomniejszony o należny podatek od 
towarów i usług (art. 14 ust. 1 ustawy o PIT). Z uwagi 
na ramy niniejszej publikacji nie będzie przytacza-
na pełna treść art. 14 ustawy o PIT, do którego odsy-
ła art. 23 ust. 1 pkt 21 ustawy o PIT.

Nie ma pewności, jest prawdopodobieństwo

Kosztem uzyskania przychodów mogą być odpi-
sy aktualizujące, pod warunkiem, że nieściągal-
ność tych należności została uprawdopodobnio-
na zgodnie z art. 16 ust. 2a pkt 1 ustawy o CIT albo 
art. 23 ust. 3 ustawy o PIT.

Nieściągalność wierzytelności, w  przypadku 
określonym w art.  16 ust.  1 pkt 26a ustawy o CIT 
i art. 23 ust.  1 pkt 21 ustawy o PIT, stosownie do 
art. 16 ust. 2a pkt 1 ustawy o CIT i art. 23 ust. 3 usta-
wy o PIT, uznaje się za uprawdopodobnioną: w szcze-
gólności, jeżeli/gdy:

–– dłużnik zmarł, został wykreślony z Centralnej Ewi-
dencji i  Informacji o Działalności Gospodarczej, 
postawiony w stan likwidacji lub została ogłoszo-
na jego upadłość;

–– zostało otwarte postępowanie restrukturyzacyjne 
lub został złożony wniosek o zatwierdzenie układu 
w postępowaniu o zatwierdzenie układu, o którym 
mowa w ustawie z dnia 15 maja 2015 r. – Prawo re-
strukturyzacyjne, lub zostało wszczęte postępowa-
nie ugodowe w rozumieniu przepisów o restruk-
turyzacji finansowej przedsiębiorstw i banków;

–– wierzytelność została potwierdzona prawomoc-
nym orzeczeniem sądu i skierowana na drogę po-
stępowania egzekucyjnego;

–– wierzytelność jest kwestionowana przez dłużni-
ka na drodze powództwa sądowego.
�Przykład. Y. Spółka z o.o. prowadzi przychodnię we-
terynaryjną. Dodatkowo spółka Y. wynajmuje wol-
ne pomieszczenia innym firmom. Spółka Y. posiada 
wierzytelność wobec X. Spółka z o.o. z tytułu wynaj-
mu pomieszczenia. Spółka zaliczyła tę wierzytel-
ność do przychodów należnych. Niestety kontrahent 
nie uregulował należności za kilka miesięcy, a nie-
dawno została ogłoszona jego upadłość obejmują-
ca likwidację majątku dłużnika. Spółka Y. dysponuje 
postanowieniem sądu upadłościowego o ogłosze-
niu upadłości spółki X. Obecnie spółka Y. utworzyła, 
zgodnie z ustawą o rachunkowości, odpis aktuali-
zacyjny tę należność. Przedmiotowa wierzytelność 
nie uległa przedawnieniu. Spółka Y. jest uprawnio-
na zaliczyć dokonany odpis aktualizacyjny przed-
miotową wierzytelność w ciężar kosztów uzyskania  
przychodów.
Nieściągalność wierzytelności uznaje się za upraw-

dopodobnioną, m.in. gdy wierzytelność została po-
twierdzona prawomocnym orzeczeniem sądu i skie-
rowana na drogę postępowania egzekucyjnego. Obie 
te przesłanki muszą być spełnione łącznie. Sformu-
łowanie skierowanie na drogę postępowania egzeku-
cyjnego oznacza moment wystąpienia do komornika 
z wnioskiem o wszczęcie postępowania egzekucyj-
nego. Warunkiem wszczęcia i prowadzenia postę-
powania egzekucyjnego jest dysponowanie przez 
wierzyciela tytułem wykonawczym, czyli tytułem 
egzekucyjnym zaopatrzonym w klauzulę wykonal-
ności oraz złożenie wniosku o wszczęcie postępowa-
nia egzekucyjnego (por. interpretacja indywidualna 
Dyrektor Krajowej Informacji Skarbowej z 6 czerw-
ca 2019 r., IBPB-1-2/4510-909/15-2/PH).

Należy wskazać, że katalog możliwości uprawdo-
podobnienia nieściągalności wierzytelności wymie-
niony w tej regulacji ma charakter otwarty, a zatem 
możliwe są sytuacje, gdy wierzyciel w inny sposób 
uprawdopodobni, że dana wierzytelność jest nie-
ściągalna. Inne przesłanki takiego uprawdopodob-
nienia muszą mieć jednak charakter prawny równo-
rzędny w stosunku do wskazanych w tym przepisie. 
Uprawdopodobnienie nieściągalności jest środkiem 
zastępczym dowodu, a więc środkiem niedającym 
pewności, lecz tylko prawdopodobieństwo twierdze-
nia o fakcie. Uprawdopodobnienie nieściągalności 
wierzytelności jest zatem wskazaniem okoliczności 
wystarczających do powzięcia przekonania o praw-
dopodobieństwie faktu, nie jest natomiast prze-
prowadzeniem dowodu czyniącego fakt absolutnie 
pewnym (por. interpretacja indywidualna Dyrek-
tor Krajowej Informacji Skarbowej z 10 lipca 2019 r., 
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0111-KDIB1-2.4010.160.2019.1.AW; interpretacja indy-
widualna Dyrektor Krajowej Informacji Skarbowej 
z 31 grudnia 2020 r., 0115-KDIT3.4011.635.2020.1.MJ; 
wyrok NSA oz. w Gdańsku z 13 listopada 1998 r., I SA/
Gd 254/97).

Fakt nieściągalności powinien być uprawdopo-
dobniony dowodami zewnętrznymi. Takim dowo-
dem może być m.in. postanowienie sądu o ogłoszeniu 
upadłości dłużnika. Bez znaczenia przy tym pozo-
staje, czy ogłoszono upadłość likwidacyjną, czy też 
upadłość układową.

Ponadto należy wskazać, że także otrzymanie po-
stanowienia sądowego o ogłoszeniu upadłości oso-
by fizycznej nieprowadzącej działalności gospodar-
czej wypełnia przesłanki wskazane w art. 16 ust. 2a 
ust. 1 pkt a) ustawy o CIT i art. 23 ust. 3 pkt 1 ustawy 
o PIT, tj. została ogłoszona upadłość dłużnika. Prze-
pisy te posługują się pojęciem „dłużnika”, nie „po-
datnika” lub „przedsiębiorcy”. Zatem ogłoszenie 
upadłości dłużnika, będącego osobą fizyczną niepro-
wadzącą działalności gospodarczej (nazywana rów-
nież upadłością konsumencką), wypełnia powyższą 
przesłankę (por. interpretacja indywidualna Dyrek-
tor Krajowej Informacji Skarbowej z 29 maja 2019 r., 
0111-KDIB2-3.4010.135.2019.1.LG).

Ważne. Ciężar uprawdopodobnienia nieściągalno-
ści wierzytelności ciąży na podatniku (por. interpreta-
cja indywidualna Dyrektor Krajowej Informacji Skar-
bowej z 6 czerwca 2019 r., IBPB-1-2/4510-909/15-2/PH).

Odpisy aktualizujące u podatników prowadzących 
podatkową księgę przychodów i rozchodów

Odpisy aktualizujące są dokonywane na podstawie 
przepisów ustawy o rachunkowości. Z tego wzglę-
du pojawia się wątpliwość, czy w oparciu o przepis 
art. 23 ust. 1 pkt 21 ustawy o PIT dokonywane odpisy 
aktualizacyjne mogą zaliczać w ciężar kosztów uzy-
skania przychodów podatnicy prowadzący podatko-
wą księgę przychodów i rozchodów.

Organy podatkowe akceptują sytuację, że tak-
że podatnicy rozliczający się przy pomocy podatko-
wej księgi przychodów i rozchodów mają prawo do 
zaliczenia na podstawie art. 23 ust. 1 pkt 21 ustawy 
o podatku dochodowym od osób fizycznych w cię-
żar kosztów uzyskania przychodów odpisu aktuali-
zującego wartość nieprzedawnionych należności, 
których nieściągalność została uprawdopodobnio-
na (por. interpretacja indywidualna Dyrektora Kra-
jowej Informacji Skarbowej z 31 grudnia 2020 r., 
0115-KDIT3.4011.635.2020.1.MJ; interpretacja indy-
widualna Dyrektora Krajowej Informacji Skarbowej 
z 11 grudnia 2020 r., 0112-KDIL2-2.4011.694.2020.1.KP). 
Zatem także lekarze prowadzący podatkową księ-
gę przychodów i rozchodów mogą zaliczać w kosz-
ty uzyskania przychodów dokonane odpisy aktuali-
zujące nieściągalne wierzytelności.

Moment ujęcia w kosztach

Należy zauważyć, że art. 23 ust. 1 pkt 21 ustawy o PIT 
uzależnia możliwość zaliczenia odpisów aktualizują-
cych do kosztów uzyskania przychodów od łącznego 

spełnienia przesłanek podatkowych (o których mowa 
w art. 23 ust. 3 ustawy o PIT – w zakresie uprawdo-
podobnienia nieściągalności), jak i rachunkowych (tj. 
dokonania odpisu aktualizującego z zachowaniem 
warunków określonych ustawą o rachunkowości).

Koszt podatkowy nie wystąpi więc w  sytuacji 
uprawdopodobnienia nieściągalności należności, 
jeżeli nie został dokonany odpis aktualizujący tę 
należność, ponieważ kosztem tym jest odpis aktu-
alizujący, a nie wierzytelność czy należność, której 
nieściągalność została uprawdopodobniona. Koszt 
podatkowy nie wystąpi również w sytuacji dokona-
nia odpisu aktualizującego należność, jeżeli nie doj-
dzie do uprawdopodobnienia nieściągalności takiej 
należności.

Zatem – odpisy aktualizujące należności zaliczane 
są do kosztów uzyskania przychodów w dacie łącz-
nego spełnienia dwóch warunków:

–– musi być rachunkowo dokonany odpis aktualizu-
jący wartość należności oraz

–– nieściągalność wierzytelności powinna być upraw-
dopodobniona.
Jak wyjaśnił Dyrektor Krajowej Informacji Skarbo-

wej z 13 listopada 2020 r., 0115-KDIT3.4011.545.2020.3.
AWO: 

Odpisy aktualizujące należności zaliczane są do 
kosztów uzyskania przychodów w dacie łącznego 
spełnienia dwóch warunków:
1.	� rachunkowego dokonania odpisu aktualizującego 

wartość należności, oraz
2.	� uprawdopodobnienia nieściągalności 

wierzytelności.
Gdy warunki te zostaną spełnione w różnych latach 
podatkowych, zaliczenie odpisu do kosztów uzyskania 
przychodów będzie możliwe w roku podatkowym, 
w którym spełniony zostanie drugi z warunków. 
Jeżeli zatem odpis aktualizujący został dokonany 
przed uprawdopodobnieniem nieściągalności, 
spełnienie drugiego z warunków nastąpi w momencie 
uprawdopodobnienia nieściągalności. Natomiast 
w przypadku, gdy do uprawdopodobnienia 
nieściągalności doszłoby przed dokonaniem odpisu 
aktualizującego, jego zaliczenie do kosztów uzyskania 
przychodów nastąpi dopiero w momencie jego 
dokonania 

(por. interpretacja indywidualna Dyrektor Krajowej 
Informacji Skarbowej z 27 maja 2020 r., 0111-KDIB2-
-1.4010.30.2020.2.MK; interpretacja indywidualna 
Dyrektor Krajowej Informacji Skarbowej z 31 grudnia 
2020 r., 0115-KDIT3.4011.635.2020.1.MJ; interpretacja 
indywidualna Dyrektor Krajowej Informacji Skarbo-
wej z 30 marca 2020 r., 0113-KDIPT2-3.4011.782.2019.
JŚ; interpretacja indywidualna Dyrektor Kra-
jowej Informacji Skarbowej z  30  marca 2020  r., 
0113-KDIPT2-3.4011.782.2019.JŚ).

Rozwiązany odpis aktualizacyjny  
należy zaliczyć do przychodów podatkowych

Przychodami są w szczególności wartość należności 
umorzonych, przedawnionych lub odpisanych jako 
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nieściągalne w tej części, od której dokonane odpisy 
aktualizujące zostały uprzednio zaliczone do kosz-
tów uzyskania przychodów (zob. art. 12 ust. 1 pkt 4d 
ustawy o CIT). Przychodem z działalności gospodar-
czej są również równowartość odpisów aktualizują-
cych wartość należności, uprzednio zaliczonych do 
kosztów uzyskania przychodów, w przypadku usta-
nia przyczyn, dla których dokonano tych odpisów 
(art. 14 ust. 2 pkt 7c ustawy o PIT).

Wybór podatnika

Należy nadmienić, że przepisy o podatku dochodo-
wym zawierają dwie odrębne instytucje dotyczą-
ce uwzględnienia w kosztach uzyskania przycho-
dów nieściągalnych wierzytelności zarachowanych 
uprzednio do przychodów podatnika. Pierwsza moż-
liwość to utworzenie odpisu aktualizacyjnego na 
nieściągalną wierzytelność i (po spełnieniu warun-
ków określonych w art. 16 ust. 1 pkt 25 w zw. z ust. 2a 
pkt 1 ustawy o CIT albo art. 23 ust. 1 pkt 21 ustawy 
o PIT) zaliczenie utworzonego odpisu do kosztów 

uzyskania przychodów. Druga możliwość to zalicze-
nie do kosztów uzyskania przychodów wierzytelno-
ści, które uznaje się za nieściągalne (po spełnieniu 
warunków określonych w art. 16 ust. 1 pkt 25 w zw. 
z ust. 2 ustawy o CIT albo art. 23 ust. 1 pkt 20 w zw. 
z ust. 2 ustawy o PIT). Co do zasady, wybór i zasto-
sowanie którejkolwiek z nich zależy od decyzji po-
datnika, zapisów księgowych i spełnienia warunków 
w zakresie udokumentowani bądź uprawdopodobnie-
nia nieściągalności wierzytelności (por. wyrok NSA 
z 27 lipca 2020 r., II FSK 1133/18).

Podstawa prawna

	 1.	 Ustawa z dnia 15  lutego 1992 r. o podatku dochodowym od osób 
prawnych (tj. Dz.U. z 2020 r., poz. 1406 ze zm.) Ustawa z dnia 26 lipca 
1991 r. o podatku dochodowym od osób fizycznych (tj. Dz.U. z 2021 r. 
poz. 1128 ze zm.).

	 2.	 Ustawa z dnia 29 września 1994 r. o rachunkowości (tj. Dz.U. z 2021 r., 
poz. 217).

Marcin Szymankiewicz 
doradca podatkowy

Zgodnie z niepisaną tradycją oddziału gdańskiego 
Polskiego Towarzystwa Nauk Weterynaryjnych 

(PTNW) corocznie organizowane jest wydarzenie na-
ukowe mające na celu udzielenie odpowiedzi na aktu-
alnie nurtujące pytania. W 2018 r. zastanawialiśmy się 
nad sensem umieszczenia przez gremium ekspertów 
Światowej Organizacji Zdrowia „choroby X” na liście 
zagrażających epidemii, a w 2019 r. rozważaliśmy sy-
tuację ekologiczno-biologiczną Morza Bałtyckiego, 
zadając pytanie, czy jest ono już martwe.

W bieżącym roku, zainspirowani stuleciem od-
krycia przez Montgomerego w Kenii wirusa afry-
kańskiego pomoru świń, zapytaliśmy: czy czeka nas 
kolejne sto lat z tym wirusem. Konferencja na ten te-
mat odbyła się w Gdańsku 17 września 2021 r. Zosta-
ła otwarta przez Wojciecha Trybowskiego, pomor-
skiego wojewódzkiego lekarza weterynarii, który 
przywitał wszystkich gości z kręgów lekarsko-we-
terynaryjnych i wiele innych osób zainteresowanych 
tematem. Uczestnikami spotkania było m.in. sześciu 
wojewódzkich lekarzy weterynarii lub ich przedsta-
wiciele, pracownicy Pomorskiej Inspekcji Weteryna-
ryjnej oraz z województw ościennych, a także kie-
rownicy pracowni Zakładów Higieny Weterynaryjnej 
(ZHW) zajmujących się na co dzień diagnostyką ASF. 
Swoją obecnością zaszczycili również szefowie służb 
współpracujących z Inspekcją Weterynaryjną w za-
kresie zwalczania chorób zakaźnych, m.in. komendant 
wojewódzki Państwowej Straży Pożarnej, dyrektor 

Regionalnej Dyrekcji Lasów Państwowych oraz po-
morski państwowy inspektor sanitarny. Za szcze-
gólne wyróżnienie organizatorzy spotkania uznali 
przybycie prezesa Zarządu Głównego Polskiego To-
warzystwa Nauk Weterynaryjnych prof. Jana Twar-
donia. W imieniu głównego organizatora oficjalne-
go otwarcia konferencji dokonał przewodniczący 
oddziału gdańskiego PTNW dr n. wet. Andrzej Stry-
szak. Świat nauki reprezentowali profesorowie Zyg-
munt Pejsak oraz Grzegorz Woźniakowski.

Wykład inauguracyjny wygłosił prof. Pejsak, przed-
stawiając prawdopodobne scenariusze na kolejne lata 
walki z wirusem. Następnie prof. Woźniakowski po-
dzielił się ze słuchaczami zbiorem informacji na temat 
stanu badań nad szczepionką przeciw ASF, jako na-
rzędziem nieodzownym do walki z wirusem. Kolejni 
prelegenci reprezentowali Inspekcję Weterynaryjną 
oraz laboratoria diagnostyczne. Dr Dariusz Filiano-
wicz online przedstawił obecną sytuację w powiecie 
białostockim, który jako jeden z pierwszych podjął 
walkę z wirusem. Z niezwykle ciekawego wykładu 
dowiedzieliśmy się o codziennych zmaganiach leka-
rza powiatowego, który podczas tej nierównej wal-
ki od podszewki poznał problem. Pomorski inspek-
tor ds. zwalczania chorób zakaźnych Maciej Dragun 
wygłosił wykład podsumowujący działania podejmo-
wane na terenie województwa pomorskiego w celu 
uniknięcia przeniesienia się wirusa ASF w głąb re-
gionu. Wszyscy zdają sobie sprawę, że walka ta jest 
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nierówna. Nasza obrona trwa, a czy województwo 
pomorskie okaże się Termopilami na drodze wirusa 
ASF w rejony nadmorskie – czas pokaże. Ten potęż-
ny wysiłek wkładany przez terenowych pracowni-
ków Inspekcji Weterynaryjnej oraz osoby dowodzą-
ce – Głównego Lekarza Weterynarii i jego zastępców, 
został znacząco podkreślony w wystąpieniu dr. Woj-
ciecha Trybowskiego, co znalazło poparcie podczas 
dyskusji w kuluarach konferencji. W imieniu dia-
gnostów weterynaryjnych głos zabrał dr Zdzisław 
Wąsala, kierownik ZHW w Krośnie, przedstawił hi-
storię uruchomienia pierwszego regionalnego la-
boratorium diagnostycznego ASF. Listę problemów 
wynikających z codziennej pracy w laboratorium, 
jak i spraw organizacyjnych, w rzeczowy i  facho-
wy sposób przedstawiła kierownik ZHW w Ostrołę-
ce, inż. Jolanta Sajna. Miłym akcentem końcowym 
była prezentacja najnowszego z  laboratoriów, czy-
li Pracowni Diagnostyki ASFV we Włocławku, któ-
rej dokonała kierownik, dr Katarzyna Gaworska-
-Raszczyk. Obrady odbyły się w sali konferencyjnej 
zlokalizowanej na 12. piętrze budynku Olivia Tower, 
kompleksu Olivia Business Centre. Ta nowoczesna 
sceneria miała symbolizować rewolucję, jaka zaszła 
w diagnostyce weterynaryjnej w wyniku rozpoczę-
cia masowych badań w laboratoriach regionalnych, 
jakimi są pracownie Zakładów Higieny Weterynaryj-
nej badające ASFV. Podczas lunchu kończącego spo-
tkanie, który miał miejsce na 32. piętrze sąsiednie-
go budynku Olivia Star, goście podziwiali z tarasu 
rozmach, z jakim miasto Gdańsk uległo rozbudowie 
i intensywnej przemianie od końca XX wieku – fakt 
ten idealnie współgrał z przemianą infrastruktury 
laboratoryjnej, jak i  tempem zmian zachodzącymi 

w diagnostyce laboratoryjnej, a manifestującymi się 
wejściem do rutynowej pracy zautomatyzowanych 
metod molekularnych.

Wszystkim prelegentom, gościom, uczestnikom 
stacjonarnym i zdalnym oraz osobom współorgani-
zującym wydarzenie serdecznie dziękujemy za po-
święcony czas i zaangażowanie. Reasumując wnio-
ski wynikające ze spotkania, uczestnicy konferencji 
nie mieli złudzeń co do niemożności szybkiego wy-
eliminowania problemu. W celu dalszej skuteczniej-
szej walki nieodzowne wydaje się ścisłe współdziała-
nie wszystkich zainteresowanych służb, uzupełnione 
rygorystycznym przestrzeganiem zasad bioasekura-
cji przez hodowców. Mamy nadzieję, że spotkanie to 
skutkowało wymianą doświadczeń między różnymi 
grupami zawodowymi i choć w minimalnym stop-
niu przyczyni się do lepszego zrozumienia problemu. 
Pocieszającym faktem jest posiadanie coraz większej 
sieci sprawnych, dobrze wyposażonych urzędowych 
laboratoriów terenowych, które stanowią skuteczne, 
szybkie i wydajne narzędzie diagnostyczne w wykry-
waniu kolejnych ognisk i przypadków choroby. Na-
leży jednocześnie podkreślić zaangażowanie i wyso-
kie kompetencje zatrudnianego personelu, jak i stałą 
gotowość do podejmowania kolejnych wyzwań, a jest 
ich wiele i niestety będzie jeszcze więcej. Ostatnie dwa 
lata nauczyły nas, że niczego nie możemy być pewni 
poza jednym – pytań z roku na rok narzuca się coraz 
więcej, zatem tematów na konferencje w kolejnych 
latach nie zabraknie. Zapraszamy na nie serdecznie!

Lek. wet. Agnieszka Świątalska 
e-mail: a.swiatalska@gdansk.wiw.gov.pl

Wykład 
prof. Zygmunta 
Pejsaka  
(fot. Marek 
Kamionowski)
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Wrocław, 11 października 2021 r.
Szanowny Panie Profesorze,
przesyłam uprzejmie kolejne stanowisko Komisji ds. Specjali-
zacji Lekarzy Weterynarii w odpowiedzi na Apel Krajowej Rady 
Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 22 września 2021 r. w związku 
z wyrażanym w nim „zażenowaniem” Krajowej Rady w odniesie-
niu do „udziału członków samorządu lekarsko-weterynaryjnego 
w pracach nowej Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii”.

Proszę o opublikowanie stanowiska w najbliższym nume-
rze „Życia Weterynaryjnego”.

Treść stanowiska:
Z głębokim niepokojem Komisja ds. Specjalizacji Lekarzy Wete-
rynarii przyjęła Apel Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
z dnia 22 września 2021 r. Komisja wyraża głębokie ubolewa-
nie z powodu działań Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej, 
które noszą znamiona koniunkturalnego i istotnie nieprofe-
sjonalnego podejścia do pełnoprawnych działań Komisji, po-
dobnie jak w kadencjach poprzednich, powołanej Rozporzą-
dzeniem Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi.

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna mogła mieć bez-
pośredni wpływ na proces kształcenia lekarzy weterynarii 
w ramach szkoleń specjalizacyjnych, poprzez uczestnictwo 
przedstawicieli Rady, jako członków nowo powołanej Ko-
misji, jak również możliwość wyznaczenia przedstawicieli 
Rady do 19 zespołów egzaminacyjnych. Jednak Prezes Jacek 
Łukaszewicz korespondencją z dnia 25 stycznia 2021 r., sygn. 
KILW/067/66/20, poinformował Komisję, że Rada podjęła de-
cyzję o niewyznaczaniu swoich przedstawicieli do prac w ze-
społach egzaminacyjnych.

W związku z powyższym KSLW poinformowała Ministra Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi o stanowisku Rady (pismem z 27 stycznia 
2021 r.), a przede wszystkim o braku możliwości przeprowa-
dzania egzaminów specjalizacyjnych dla ponad 500 oczeku-
jących na nie lekarzy weterynarii.

Na tle powyższego oczywiste wydaje się, czyje działania 
opóźniły przeprowadzenie państwowych egzaminów w ra-
mach szkoleń specjalizacyjnych.

Nie chcąc personalizować powstałego, nieuzasadnionego 
prawnie sporu, Komisja pragnie zwrócić uwagę Koleżankom 
i Kolegom – lekarzom weterynarii na brak stabilności w za-
kresie stanowiska prawnego Pana Prezesa Jacka Łukaszewicza, 
które odnosi się do obecnych działań Komisji. Na tle uprzed-
nich apeli, stanowisk KRLW zamieszczanych na łamach „Życia 
Weterynaryjnego” należy Koleżankom i Kolegom – lekarzom 
weterynarii wskazać inne stanowisko Pana Prezesa, które po-
zwolił sobie wygłosić na forum Komisji ds. Specjalizacji Leka-
rzy Weterynarii w polemice z dyrektorem Państwowego Insty-
tutu Weterynaryjnego – Państwowego Instytutu Badawczego 
w Puławach. Prezes Jacek Łukaszewicz na posiedzeniu Komi-
sji odpowiedział, że bierze udział w pracach Komisji ds. Spe-
cjalizacji Lekarzy Weterynarii i uznaje jej legalność.

Treść polemiki zawarta jest w załączniku: Aneks nr 1 do 
Protokołu nr 2/VII/2021 z posiedzenia KSLW z dnia 20 lutego 
2021 r. (załącznik).

Dura lex, sed lex (Digesta Justyniana). Norm prawa nie po-
winno się podporządkowywać intencjom i nie wolno trakto-
wać ich instrumentalnie. Dopiero gdyby zostały wzruszone, 
mogą stanowić podstawę dla tworzenia nowych.

Do tego czasu należy traktować je z należnym szacunkiem, 
w tym konkretnym przypadku, także szacunkiem dla lekarzy we-
terynarii ubiegających się o uzyskanie tytułu specjalisty.

W imieniu Prezydium – Przewodniczący KSLW
Prof. dr hab. Zdzisław Kiełbowicz

Aneks nr 1 
do PROTOKOŁU nr 2/VII/2021 

Z POSIEDZENIA  
KOMISJI DS. SPECJALIZACJI LEKARZY WETERYNARII 

z dnia 20 lutego 2021 r.

Komisja ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii, mając na uwadze 
konieczność uszczegółowienia protokołu nr 2/VII/2021, w ostat-
nim akapicie na str. 24 uzupełnia protokół o zapis odtworzony 
z nośnika elektronicznego:

Głos zabrał Dyrektor PIWet-PIB – prof. dr hab. Krzysztof Niem-
czuk zapytał Prezesa, lek. wet. Jacka Łukaszewicza, czy uznaje le-
galność aktualnej Komisji.

Lek. wet. Jacek Łukaszewicz odpowiedział, że Krajowa Rada nie 
kwestionuje legalności, aczkolwiek kwestionuje sposób zmiany roz-
porządzenia. Może nie kwestionuje – tylko zasięga opinii prawnej 
na ten temat u niezależnych prawników. Nie chodzi o skład Komisji, 
tylko sposób zmiany rozporządzenia, które spowodowało, że Krajo-
wa Rada nie ma żadnego wpływu na skład Komisji, po raz pierwszy 
od 25 lat, a to Krajowa Izba była twórcą tejże Komisji.

Prezes Jacek Łukaszewicz w swojej wypowiedzi odniósł się do 
Krajowej Rady, natomiast prof. dr hab. Krzysztof Niemczuk zapytał 
raz jeszcze, czy Pan Prezes uznaje legalność działań Komisji i o to, 
w jaki sposób członkowie zostali powołani oraz podejmują decyzje 
ws. sposobu kształcenia lekarzy weterynarii.

Lek. wet. Jacek Łukaszewicz odpowiedział, że ma wątpliwości, czy 
nowelizacja rozporządzenia była przeprowadzona zgodnie z obo-
wiązującym prawem – z ustawą, na którą powoływał się Pan Prze-
wodniczący, prof. dr hab. Zdzisław Kiełbowicz. W związku z tym, cze-
ka na opinię niezależnych prawników w tej sprawie.

Prof. dr hab. Krzysztof Niemczuk kolejny raz zapytał – czy Pan 
Jacek Łukaszewicz, jako Prezes Izby, do której należy Dyrektor PI-
Wet-PIB i do której płaci składki – uznaje legalność działań Komisji 
i decyzji podejmowanych przez Komisję w obecnym składzie, powo-
łanym zgodnie z rozporządzeniem, na które się wszyscy powołują.

Prezes KRLW odpowiedział, że bierze udział w pracach aktual-
nej Komisji i uznaje jej legalność.

Prezes Jacek Łukaszewicz poprosił o ponowne opublikowanie 
swojego pisma do ministra Grzegorza Pudy

KILW/061/06/21	 Warszawa, dnia 15 marca 2021 r.

Pan
Grzegorz Puda
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W pełni doceniając fakt powołania mnie przez Pana Ministra na 
członka Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii, uprzejmie 
informuję Pana Ministra, że rezygnuję z pełnienia tej funkcji.

Powyższą decyzję podjąłem, mając na uwadze, że ówczesny 
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi Jan Krzysztof Ardanowski 

Listy do redakcji
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nie powołał Komisji zgodnie z obowiązującą i nadal pozostającą 
w obiegu prawnym Uchwałą Krajowej Rady Lekarsko-Weteryna-
ryjnej nr 59/2020/VII z dnia 25 maja 2020 r. w sprawie wniosku 
do Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi o powołanie na członków 
Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii. Chciałbym zazna-
czyć, że nominowany w tej uchwale skład Komisji gwarantował, 
że w każdej z dziedzin kandydat na krajowego kierownika spe-
cjalizacji będzie posiadał stopień naukowy i tytuł specjalisty we 
właściwej dziedzinie.

Zamiast tego w pośpiechu i bez wymaganych prawem uzgod-
nień z Krajową Radą Lekarsko-Weterynaryjną Minister Rolnic-
twa i Rozwoju Wsi Jan Krzysztof Ardanowski znowelizował roz-
porządzenie w sprawie trybu i szczegółowych zasad uzyskania 
tytułu specjalisty przez lekarza weterynarii, pozbawiając Kra-
jową Radą Lekarsko-Weterynaryjną realnego wpływu na skład 
przedmiotowej Komisji. W związku z powyższym, w powoła-
nej wg nowych zasad Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy Wete-
rynarii nastąpiło znaczne obniżenie poziomu merytorycznego 

jej członków – jest w niej o ponad 22% mniej samodzielnych 
pracowników naukowych niż w składzie nominowanym przez 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną. Nie wszyscy powołani 
przez obecną Komisję krajowi kierownicy specjalizacji posia-
dają stopień naukowy i tytuł specjalisty we właściwej dziedzi-
nie, co jest obniżeniem standardów wypracowanych przez po-
przednie kadencje.

Biorąc pod uwagę powyższe fakty oraz negatywnie oceniając 
przebieg dotychczasowych dwóch posiedzeń nowej Komisji ds. 
Specjalizacji Lekarzy Weterynarii, jestem przekonany, że jako 
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej nie powinienem 
firmować swoją obecnością działań tego ciała, co również jest 
oczywiste w świetle Stanowiska Krajowej Rady Lekarsko-Wetery-
naryjnej wyrażającego sprzeciw wobec zmiany sposobu powołania 
i trybu pracy nowej Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii.

Z poważaniem,
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Umrzeć – tego się nie robi kotu. 
Bo co ma począć kot 
w pustym mieszkaniu.

Wisława Szymborska

Kiedy w 1991 r., po śmierci swojego 
przyjaciela, Wisława Szymborska na-

pisała wiersz o kocie w pustym mieszka-
niu, w kilkunastu wersach zobaczyliśmy 
wszystko, co w takiej sytuacji dotknąć 
może zwierzę: wstrząs, niedowierzanie, 
osamotnienie, smutek i wściekłość. Jed-
nym słowem klasyczna żałoba w kilku 
etapach, bez ostatecznego ukojenia. Bo 
przecież tego się nie robi kotu. Poetyckie 
sugestie jednak, choćby nawet noblistki, 
pozostawać będą bez odpowiedzi, jeśli nie 
wprowadzimy w życie zwierzęcia i swoje 
ważnych zmian. Priorytetem jest zmia-
na punktu widzenia. O kocie, który nie jest 
człowiekiem, który najczęściej cierpi po cichu 
i jest mistrzem w ukrywaniu bólu, opowia-
da w swojej najnowszej książce dr Jagna 
Kudła. Lekkim piórem napisany prze-
wodnik po świecie pacjentów. Na razie 
tylko w wersji cyfrowej. 80 stron ujętych 
w 12 miesięcy, nowe informacje i badania 
poparte aktualnymi odniesieniami do li-
teratury światowej, a wszystko ze sporą 
dawką humoru i oryginalnymi rysunka-
mi, mapami i wykresami. Uporządkowa-
ne prowadzenie narracji: każdy z miesięcy 

– rozdziałów omawia inny problem, cała 
wiedza ujęta jest w siatkę pytań i odpo-
wiedzi, z dodatkowymi informacjami dla 
dociekliwych. To pozwala na lekturę nie-
chronologiczną – rok z kotem można za-
cząć od dowolnej pory roku, od najważ-
niejszego dla czytelnika problemu. Na 
rynku pełnym przypadkowych porad-
ników jeszcze bardziej przypadkowych 
autorów ten na pewno wart jest uwagi, 
zarówno właścicieli, jak i lekarzy wetery-
narii. Autorka nie tylko dyskutuje z kon-
trowersyjnymi opiniami, ale też w umie-
jętny sposób zadaje pytania i przekazuje 
swoje wskazówki, zwięźle i w punktach, 
tym samym wypełniając podstawowe za-
danie każdego poradnika, czyli co zrobić, 
aby być szczęśliwym, czytaj: być dobrym 
– rozumiejącym właścicielem szczęśli-
wego kota, nad którym opiekę roztacza 
dobry – rozumiejący lekarz. Tego zro-
zumienia nie da się w pełni osiągnąć bez 
wiedzy, a w tym pomóc na pewno może 
książka pani doktor. Autorka, porównując 
terytorium łowieckie kota do patchwor-
ku, sama swój tekst konstruuje podobnie. 
Syndrom sztokholmski, puszka Pandory 
czy Feliks vel Grubcia. Muzyka klasycz-
na, pandemia, a może doktor Dolittle?

Przypominając słowa autorki, któ-
ra mówi o tym, że tak, jak nie każda ko-
bieta powinna być przedszkolanką, tak nie 

każdy kot nadaje się na dobrą „nianię” 
dla dziecka lub innego zwierzęcia, mogę 
jedynie dodać, że nie każdy dobry we-
terynarz powinien zabierać się za pi-
sanie poradnika, ale pani doktor – na 
pewno – na tej książce nie powinna się  
zatrzymać.

W Kórniku, w którym prawie sto lat 
temu na świat przyszła Wisława Szym-
borska, postawiono jej ławeczkę, na niej 
leżą kartki z wierszem o kocie, któremu 
się nie umiera. Na kartkach siedzi kot, 
któremu przygląda się oparta o ławkę za-
troskana poetka. Gdyby znała poradnik, 
może by się uśmiechała?

dr Borys Błaszczak

Książka w wersji cyfrowej jest dostępna pod 
adresem https://jagnakudla.pl/sklep/

O gatunku inwazyjnym, 
czyli Przewodnik po krętych drogach 
kociego umysłu Jagny Kudły
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STUDIA PODYPLOMOWE

Wydział Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego 
we Wrocławiu, 

w porozumieniu z Komisją ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii 
ogłasza nabór na 4-semestralne

SZKOLENIE SPECJALIZACYJNE
w obszarze

CHOROBY OWADÓW UŻYTKOWYCH
Ukończenie szkolenia pozwala ubiegać się o zdawanie egzaminu spe-
cjalizacyjnego, celem uzyskania tytułu specjalisty w obszarze: Cho-
roby owadów użytkowych.
Przewidywany termin rozpoczęcia – kwiecień 2022 r.
Termin składania dokumentów upływa 31 marca 2022 r.
Koszt jednego semestru – 2200 zł.
Osoby zainteresowane prosimy o pisemne zgłaszanie uczestnictwa 
na adres:

dr hab. Paweł Chorbiński
Katedra Epizootiologii z Kliniką Ptaków i Zwierząt Egzotycznych 
Wydział Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego 
we Wrocławiu 
pl. Grunwaldzki 45 
50-366 Wrocław 
tel.: 0 71 320 53 36 
informacje, e-mail: �violetta.pirga@upwr.edu.pl,  

pawel.chorbinski@upwr.edu.pl
Zgłoszenie powinno zawierać dokumenty przewidziane w Rozporzą-
dzeniu Ministra Rolnictwa i Gospodarki Żywnościowej z 15 listopada 
1994 r. (Dz.U. z 28.11.1994 r., nr 131, poz. 667, z poźn. zm.).
W myśl rozporządzenia warunkiem przyjęcia jest złożenie przez za-
interesowanego:
–– wniosku (do pobrania na stronie KSLW w zakładce Rekrutacja na 
szkolenia specjalizacyjne http://www.piwet.pulawy.pl/kslw/ 
?page=08),

–– odpisu dyplomu lekarza weterynarii,
–– odpisu zaświadczenia z  okręgowej izby lekarsko-weterynaryjnej 
o stwierdzeniu prawa wykonywania zawodu,

–– deklaracji co do pokrycia kosztów specjalizacji przez lekarza we-
terynarii lub jednostkę organizacyjną kierującą lekarza weterynarii 
na szkolenie specjalizacyjnego.

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego
dr hab. Paweł Chorbiński, prof. uczelni

Państwowy Instytut Weterynaryjny – Państwowy Instytut Badawczy 
w Puławach 

w porozumieniu z Komisją ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii 
ogłasza nabór na 4-semestralne

SZKOLENIE SPECJALIZACYJNE
w obszarze

HIGIENA ZWIERZĄT RZEŹNYCH  
I ŻYWNOŚCI POCHODZENIA ZWIERZĘCEGO

Ukończenie szkolenia pozwala się ubiegać o zdawanie egzaminu spe-
cjalizacyjnego, celem uzyskania tytułu specjalisty w obszarze: Higie-
na zwierząt rzeźnych i żywności pochodzenia zwierzęcego.
Przewidywany termin rozpoczęcia – I/II kwartał 2022 r.
Termin składania dokumentów upływa 28 lutego 2022 r.
Orientacyjny koszt jednego semestru – 2400 zł.
Osoby zainteresowane prosimy o zgłaszanie uczestnictwa na adres:

Komisja ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii 
Państwowy Instytut Weterynaryjny – Państwowy Instytut Badawczy 
al. Partyzantów 57 
24-100 Puławy 
tel.: 81 889 32 34 
informacje, e-mail: �kslw@piwet.pulawy.pl,  

kwiatekk@piwet.pulawy.pl

Zgłoszenie powinno zawierać dokumenty przewidziane w Rozporzą-
dzeniu Ministra Rolnictwa i Gospodarki Żywnościowej z 15 listopada 
1994 r. (Dz.U. z 28.11.1994 r., nr 131, poz. 667, z poźn. zm.).
W myśl rozporządzenia warunkiem przyjęcia jest złożenie przez za-
interesowanego:
–– wniosku (do pobrania na stronie KSLW w zakładce Rekrutacja na 
szkolenia specjalizacyjne http://www.piwet.pulawy.pl/kslw/ 
?page=08),

–– odpisu dyplomu lekarza weterynarii,
–– odpisu zaświadczenia z  okręgowej izby lekarsko-weterynaryjnej 
o stwierdzeniu prawa wykonywania zawodu,

–– deklaracji pokrycia kosztów specjalizacji przez lekarza weterynarii 
lub jednostkę organizacyjną kierującą lekarza weterynarii na szko-
lenie specjalizacyjne.

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego zastrzega sobie możliwość 
przesunięcia terminu rozpoczęcia I semestru.

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego
prof. dr hab. Krzysztof Kwiatek

PRACA

GABINET WETERYNARYJNY  
ZIELONY SZPITALIK  

W RADOMIU
zatrudni lekarzy weterynarii do pracy na samodzielnych stanowiskach.
Wymagane co najmniej 2-letnie doświadczenie w zawodzie.
W naszej pracy stawiamy na jakość obsługi klienta.
Szukamy osób sumiennych, uczciwych, szybkich w działaniu, dyspo-
zycyjnych i zaangażowanych.
Zapewniamy szeroki wachlarz narzędzi diagnostycznych, miłą atmos-
ferę i rozwój.
Zarobki na poziomie 6000–8000 zł brutto, lub 1500 zł za weeken-
dowy dyżur ratunkowy. Umowa o pracę/zlecenie. CV prosimy wysy-
łać na nasz adres e-mail: kontakt@zielonyszpitalik.pl
Więcej informacji pod numerem: 533 390 393.

MiscellaneaogŁoszenia
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*  Podanie wymieszanej kombinacji Ingelvac CircoFLEX® i Ingelvac PRRSFLEX® EU jest bardziej wygodne niż podanie obu szczepionek osobno.

** zgodnie z opinią EMA HYPERLINK „https://www.ema.europa.eu/en/news/meeting-highlights-committee-medicinal-products-veterinary-use-cvmp-13-15-july-2021”  
 Meeting highlights from the Committee for Medicinal Products for Veterinary Use (CVMP) 13-15 July 2021 | European Medicines Agency (europa.eu)

FLEX CircoPRRS® to zarejestrowany znak towarowy Boehringer Ingelheim Vetmedica.  
© 2021 Boehringer Ingelheim Animal Health.

Teraz możesz połączyć  
Ingelvac CircoFLEX® i Ingelvac 
PRRSFLEX® EU, aby uzyskać 
wygodną, jednodawkową 
ochronę przeciwko PCV2  
i PRRS u prosiąt.

Pierwsza i jedyna  
świeżo mieszana 
kombinacja  
PCV2+PRRS**
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NAJSZERSZE DOSTĘPNE OBECNIE  
SPEKTRUM OCHRONY!

JEDNA i GOTOWE.

NOWY SPOSÓB  
NA POWSTRZYMANIE  
PCHEŁ, KLESZCZY,  

TASIEMCÓW I INNYCH  
PASOŻYTÓW

ZREWOLUCJONIZUJ 
ICH OCHRONĘ.

NexGard® to zarejestrowany znak towarowy Boehringer Ingelheim.
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Zawierający pierwszą izoksazolinę 
stworzoną specjalnie dla kotów

NexGard® COMBO to stosowany 
miejscowo preparat typu spot-on,  
który zawiera kombinację esafoxolaneru 
z eprinomektyną i prazykwantelem,  
aby zapewnić najszersze obecnie 
dostępne spektrum ochrony:

   Szybko zabija pchły, zanim zdążą 
złożyć jaja, kleszcze i świerzbowce 
uszne

   A także leczy i kontroluje inwazje 
tęgoryjców, glist, nicieni płucnych 
oraz tasiemców

  Zapobiega dirofilariozie

   Bezpieczny dla kotów i kociąt  
od 8. tygodnia życia,  
ważących 0,8 kg i więcej
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