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L E C Z E N I E
podklinicznego zapalenia wymienia
na początku okresu zasuszenia

oraz 

P R O F I L A K T Y K A
nowych zakażeń bakteryjnych 
wymienia w okresie zasuszenia 
spowodowanych 
przez mikroorganizmy 
wrażliwe na cefkwinom

DLA 
MLECZNYCH

150 mg, maść dowymieniowa 
dla krów w okresie zasuszania

Tubos t r z ykawka 3 g zawie ra  
Cefkwinom 150 mg
w pos tac i  ce fkw inomu s ia r c zanu

CEFQUINOR DC
Maść dowymieniowa dla krów 

w okresie zasuszenia
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Komentarz będzie dotyczył artykułu 
prof. Andrzeja Maxa na temat aspek-

tów biologicznych zapłodnienia pozaustro-
jowego zwierząt i ludzi. Widzę potrzebę 
przedstawienia istoty sporu odnośnie do 
poglądów etycznych na zapłodnienie in vi-
tro u ludzi, mimo że nie leży to bezpośred-
nio w kręgu zainteresowań lekarzy wete-
rynarii. Znam jednak lekarzy weterynarii 
z powodzeniem pracujących w laborato-
riach zajmujących się zapłodnieniem po-
zaustrojowym u ludzi.

Specyficzną cechą refleksji bioetycznej 
jest to, że towarzyszy jej społeczny dys-
kurs. Wyrasta ona z potrzeby społecz-
nej debaty nad możliwymi zastosowa-
niami osiągnięć medycyny. Jak zauważa 
prof. Barbara Chyrowicz (Bioetyka. Ana-
tomia sporu. Wydawnictwo Znak, Kra-
ków 2015), bioetyka niemal od samego 
początku jest areną ostrych sporów po-
między zwolennikami różnych koncepcji 
człowieczeństwa, a, co za tym idzie, od-
miennych opinii na temat granic ingero-
wania w naturalne procesy życiowe czło-
wieka. Zajmowanie w bioetycznym spo-
rze jednoznacznie określonego stanowiska 
nieuchronnie przysparza oponentów. Jak 
pisze prof. Chyrowicz, która kieruje Kate-
drą Etyki Szczegółowej KUL, adwersarze 
zwykle nie szczędzą sobie ostrej krytyki, 
oceniane są nie tylko poglądy, ale i osoby 
je reprezentujące, nazywane wstrętnymi 
liberałami lub ciemnymi konserwatystami, 
naśladowcami nazistów albo zacofanym 
ciemnogrodem. Poglądy moralne stanowią 
bowiem istotną część naszej egzystencji. 
Bronimy ich zapamiętale, ponieważ kry-
tyka naszych przekonań moralnych doty-
ka bezpośrednio nas samych. Nad różni-
cą upodobań i gustów można przejść do 
porządku dziennego, ale różnice w poglą-
dach moralnych różnią nas fundamental-
nie. Problemy natury bioetycznej są tego 
wyraźnym przykładem. 

Z zapłodnieniem pozaustrojowym u lu-
dzi nieuchronnie wiąże się pytanie: „Od 
kiedy człowiek?”. W sporze na temat statu-
su zarodków jedni twierdzą: „To już czło-
wiek, odebranie mu życia będzie formą za-
bójstwa”, drudzy natomiast mówią: „To 
jeszcze nie człowiek, odebranie mu życia 
nie może być uznane za równie karygod-
ne jak zabójstwo”. Uczestnicy sporów na 
ten temat wyprowadzają wnioski z przy-
jętych wcześniej założeń, zwykle w spo-
sób racjonalny, co nie musi jednak ozna-
czać, że zawsze moralnie słuszny. Pyta-
nia o początek życia człowieka nie byłoby, 
gdyby nie postępy współczesnej medycy-
ny, pozwalające na utrzymywanie zarod-
ków ssaków w warunkach laboratoryjnych, 

określanie ich kondycji biologicznej, klo-
nowanie, a nawet tworzenie hybryd ludz-
ko-zwierzęcych. Każda z tych manipula-
cji wiąże się z możliwością zniszczenia 
zarodków. Z tego powodu rozważania na 
temat statusu normatywnego ludzkiego 
zarodka są podstawowymi w dyskusjach 
bioetycznych. 

Biologiczny rozwój człowieka przebie-
ga podobnie jak u wszystkich ssaków. Nie 
ma w nim nic szczególnego. Nic, co było-
by a priori ludzkie. Zarodki ludzkie w za-
sadzie nie różnią się od zarodków innych 
naczelnych. Natomiast określenie osobo-
wego, normatywnego statusu rozwijają-
cego się organizmu wykracza poza kom-
petencje biologii. Analiza pierwszych faz 
rozwojowych ludzkiego zarodka nie słu-
ży uzasadnianiu tego, czy mamy do czy-
nienia z osobą, bo tego na gruncie bio-
logicznym nie da się uzasadnić, chodzi 
w niej o to, czy są podstawy, aby przyjąć, 
że rozwijający się organizm jest organi-
zmem indywidualnego osobnika o ludz-
kiej naturze. Jeśli tak, to mamy koniecz-
ny warunek, aby uznać jego normatyw-
ny charakter. Jeśli nie, to zważywszy na 
to, że w chwili urodzenia się człowieka 
jego status jako osobnika swojego gatun-
ku jest niewątpliwy, należałoby wskazać 
określony moment w  trakcie morfoge-
nezy, od którego można już mówić o in-
dywidualnym organizmie ludzkim. Bar-
bara Chyrowicz podaje, że przez niektó-
rych bioetyków przyjmowane są pewne 
cezury, odnoszące się do przełomowych 
etapów w rozwoju embrionalnym, które 
mają decydować o pojawieniu się nowej 
jednostki ludzkiej, a przez to wyznacza-
jących moment uznania życia zarodka za 
wartościowe. Jeśli takie cezury są wystar-
czająco uzasadnione, to pozwalają pod-
ważyć tezę o  jego rozwojowej ciągłości, 
zgodnie z którą zarodek miałby stano-
wić indywidualny byt ludzki od momen-
tu powstania pierwszych komórek aż po 
narodziny. Zgodnie z aktualną wiedzą ge-
netyczną i embriologiczną, na podstawie 
analizy wczesnych faz rozwojowych nie 
do utrzymania jest stanowisko uznają-
ce moment powstania zygoty za powsta-
nie nowego, ludzkiego organizmu. Nowe, 
ludzkie indywiduum miałoby powstawać 
nie wcześniej niż 18.–19. dnia po zapłod-
nieniu. Z  tego powodu niektórzy wyra-
żają zgodę na wykorzystanie zarodków 
do badań przed 14. dniem po poczęciu, 
podczas gdy inni, przyjmujący założenie 
sukcesywnej personifikacji (animacji), są 
zdania, że z uwagi na to, kim zarodek się 
stanie, jego zniszczenie zawsze jest moral-
nie naganne. Termin „animacja” odwołuje 

się do posiadania duszy – formy substan-
cjalnej w terminologii metafizyki arysto-
telowsko-tomistycznej. Forma – zgodnie 
z założeniami tej metafizyki – aktualizu-
je materię, czyniąc z niej jednostkę okre-
ślonego gatunku. 

Jeśli więc szukamy racji, dla których za-
rodki ludzkie miałyby podlegać specjal-
nej ochronie, nie należy ich szukać w sa-
mej biologii. Uznanie osobowego, czyli 
normatywnego statusu rozwijającego się 
organizmu, wykracza poza jej kompeten-
cje. Embriolog może podzielać określone 
przekonania natury filozoficznej czy teo-
logicznej, które sprawią, że opowie się za 
przyznaniem takiego statusu, ale wtedy 
nie będzie się wypowiadał jedynie jako 
embriolog. Jeśli zatem dyskusja nad nor-
matywnym statusem ludzkiego zarodka 
ma jakikolwiek sens, to dlatego, że status 
osób przypisujemy istotom posiadającym 
ludzką naturę, a nie z uwagi na szczegóły 
ich biologicznego rozwoju.

Zygota i dojrzały osobnik, który się 
ostatecznie z niej rozwinął, nie są takim 
samymi istotami, ale nie oznacza to, że 
nie są tymi samymi istotami. Jak zauwa-
ża prof. Chyrowicz, ściśle rzecz biorąc, 
w przypadkach ciąż mnogich można – za-
leżnie od interpretacji – podważyć w okre-
ślonych przypadkach tożsamość zygoty 
i dorosłego osobnika. Nie wynika stąd jed-
nak, że pomiędzy zygotą i bliźniętami nie 
ma żadnej ciągłości, a sama zygota nie sta-
nowiła indywidualnego organizmu. Konte-
stujący tezę o tożsamości zarodka i doro-
słego człowieka są jednak zdania, że nigdy 
nie można wykazać istotnego związku po-
między dorosłym osobnikiem zadającym 
pytanie o to, czy był zygotą, a samą zygotą, 
która stanowiła początek jego biologiczne-
go istnienia. Za immanentną część rozwo-
ju prenatalnego uznaje się wówczas okres, 
w którym istniejąca forma bytu ludzkie-
go nie była ani jednostką ludzką, ani tym 
bardziej osobą. 

Istotne dla pojawiającej się kontrower-
sji jest przyjęcie określonej koncepcji ludz-
kiego bytu. Kiedy stawiamy pytanie: „Czy 
byłem zygotą?”, stawiamy je z pozycji ro-
zumnej i wolnej istoty, próbującej dociec 
początków swojego istnienia, odpowiedź 
będzie zatem zależała od tego, co uznaje-
my za kryterium człowieczeństwa. Jeśli 
uznamy, że sam fakt pojawienia się ludz-
kiej, pierwszej komórki nowego organi-
zmu jest wystarczającą racją do uzna-
nia jej ludzkiego i normatywnego statu-
su, a ponadto przyjmiemy fakt ciągłości 
rozwojowej, można na to pytanie odpo-
wiedzieć pozytywnie. 

Biologiczny rozwój ludzkiego organi-
zmu oznacza stopniowe uzyskiwanie okre-
ślonych cech i właściwości. Dorosły osob-
nik dysponuje zespołem możliwości, któ-
rych brak istocie w stadium prenatalnym. 

Od redakcji
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Jeśli stwierdza się, że jest on tym samym 
organizmem biologicznym, co zygota, to 
nie ze względu na podobieństwo cech ze-
wnętrznych. Nie zmienia to jednak w ni-
czym faktu, że u samego początku bio-
logicznego trwania stanowił zygotę. Są 
o tym przekonani zarówno przeciwnicy, 
jak i zwolennicy unicestwiania niepotrzeb-
nych ludzkich zarodków. Zygota i dorosły 
osobnik, który się z niej rozwinął, stanowią 

ten sam organizm na różnych etapach roz-
woju. Czy gdyby zygota nie była ludzkim 
organizmem, ludzką istotą na samym po-
czątku istnienia, to czy mogłaby ostatecz-
nie rozwinąć się w dojrzałą, świadomą sie-
bie, istotę ludzką?

Od odpowiedzi na to pytanie zależy 
dopuszczalny sposób traktowania ludz-
kich zarodków, uzyskiwanych drogą za-
płodnienia pozaustrojowego. 

Nie wszyscy bioetycy zgadzają się 
z przedstawionym wywodem. Zaintere-
sowanych odmiennym poglądami odsyłam 
do lektury książki Początki życia ludzkie-
go pod red. prof. Włodzimierza Galewi-
cza, Universitas, Kraków 2010. 

Antoni Schollenberger
Redaktor naczelny

1% PODATKU NA RZECZ FUNDACJI LEKARZY WETERYNARII „SENIOR”

Fundacja Lekarzy Weterynarii „Senior” pomaga material-
nie lekarzom weterynarii i ich rodzinom znajdującym się 

w  trudnej sytuacji życiowej oraz działa na rzecz niepełno-
sprawnych lekarzy weterynarii.

W celu przekazania 1% podatku dochodowego od osób 
fizycznych w rocznym zeznaniu podatkowym należy wpisać:

Fundacja Lekarzy Weterynarii „Senior”
Numer KRS – 0000278939

Dzięki ofiarodawcom będzie możliwe udzielenie pomocy 
wielu lekarzom weterynarii.

Dary pieniężne można też wpłacać na konto Fundacji 
 Lekarzy Weterynarii „SENIOR”

68 1020 1156 0000 7502 0076 6402
Pieniądze te zostaną rozdysponowane wśród najbardziej 

potrzebujących.

 – 16 grudnia 2015 r. W Warszawie odbyło się uroczyste 
wręczenie praw wykonywania zawodu absolwentom Wy-
działu Medycyny Weterynaryjnej SGGW połączone ze spo-
tkaniem opłatkowym Warszawskiej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 – 17 grudnia 2015 r. W Warszawie, w gmachu Minister-
stwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi, odbyło się spotkanie opłat-
kowe pracowników Głównego Inspektoratu Weterynarii. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował pre-
zes Jacek Łukaszewicz..

 – 18 grudnia 2015 r. W Białymstoku odbyło się spo-
tkanie opłatkowe Północno-Wschodniej Izby Lekarsko- 
-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną 
reprezentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 – 5 stycznia 2016 r. W Szczecinie odbyło się posiedze-
nie Rady Zachodniopomorskiej Lekarsko-Weterynaryjnej 
z udziałem prezesa Jacka Łukaszewicza poświęcone omó-
wieniu aktualnej sytuacji prawnej ośrodka szkoleniowo-
-wypoczynkowego w Międzyzdrojach.

 – 8 stycznia 2016 r. W Osieku koło Pakosławia odbyło 
się spotkanie świąteczno-noworoczne połączone z  jubi-
leuszem 90-lecia urodzin lek. wet. Edwarda Czerwińskie-
go. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował 
prezes Jacek Łukaszewicz.

 – 12 stycznia 2016 r. Sygnatariusze Porozumienia Wiel-
kopolskiego przesłali do ministra rolnictwa i rozwoju wsi 
Krzysztofa Jurgiela pismo z prośbą o  spotkanie w celu 
omówienia problemów poruszanych w piśmie przesłanym 
4 grudnia 2015 r. i wypracowania konstruktywnych roz-
wiązań trudnej sytuacji organizacyjnej i finansowej pra-
cowników Inspekcji Weterynaryjnej. W  imieniu Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej pismo podpisał pre-
zes  Jacek Łukaszewicz.

 – 15 stycznia 2016 r. W Warszawie, w gmachu Minister-
stwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi, odbyło się spotkanie człon-
ków Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z wicemi-
nister rolnictwa i  rozwoju wsi dr Ewą Lech poświęcone 
omówieniu problemów związanych z  funkcjonowaniem 
Inspekcji Weterynaryjnej i lekarzy urzędowych w Polsce. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowali: 
prezes Jacek Łukaszewicz, Andrzej Czerniawski, Marek 
Kubica i Piotr Żmuda.
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Posiedzenie odbyło się w Warszawie 
10 i 11 grudnia 2015 r. W związku z in-

terpelacją wniesioną przez Mirosława Ka-
lickiego, dotyczącą rejestracji Zakładów 
Higieny Weterynaryjnej jako zakładów 
leczniczych dla zwierząt, zarejestrowa-
nych we właściwej izbie lekarsko-wetery-
naryjnej, a tym samym oznakowywanych 
zgodnie z ustawą o zakładach leczniczych 
dla zwierząt uzgodniono, że wniesiona zo-
stanie interpelacja w celu uzyskania jed-
nakowej interpretacji dla wszystkich labo-
ratoriów urzędowych w Polsce.

Wobec przypadków, że prywatne la-
boratoria niezarejestrowane w Izbie jako 
niespełniające warunków, uzyskały akre-
dytację głównego lekarza weterynarii – 
postanowiono wystąpić do prezesów rad 
okręgowych o zwrócenie się do działają-
cych na ich terenie niezarejestrowanych 
laboratoriów o rejestrację w Izbie oraz spo-
tkanie się z wojewódzkimi lekarzami we-
terynarii. Krajowa Rada Lekarsko-Wete-
rynaryjna wystosuje do Głównego Inspek-
toratu Weterynarii pismo w tej sprawie.

Prezes Jacek Łukaszewicz poinformo-
wał o bieżących zmianach w strukturze 
organizacyjnej biura KILW wobec pla-
nowanego rozstrzygnięcia konkursu na 
rzecznika prasowego i sekretarza „Życia 
Weterynaryjnego” oraz spodziewanych 
długoterminowych urlopów dwóch pra-
cowniczek.

Prezes przedstawił też działania władz 
Izby w sprawie projektu rozporządzenia 
Parlamentu Europejskiego i Rady w spra-
wie weterynaryjnych produktów leczni-
czych COM (2014) 558 final. Działania te 
zrelacjonowane zostały w poprzednich nu-
merach „Życia Weterynaryjnego”.

Krajowa Rada postanowiła o nadaniu 
Odznaki Honorowej „Meritus” za zasługi 
dla samorządu lekarzy weterynarii Iwonie 
Zuchniak, Hannie Nadolnej, Krzysztofo-
wi Kurnikowi i Maciejowi Bachurskiemu 
z Kujawsko-Pomorskiej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej, Leszkowi Androsowi, 
Jerzemu Pankiewiczowi i Markowi Sza-
ciłło-Kosowskiemu z Opolskiej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej oraz, na wnio-
sek prezesa KRLW, o. Jerzemu Brusiło 
w związku z 20-leciem pełnienia posługi 
duszpasterskiej na rzecz samorządu leka-
rzy weterynarii.

W ramach sprawozdania z prac Komisji 
Finansowo-Gospodarczej Krajowej Rady 
Lekarsko-Weterynaryjnej Maciej Bachur-
ski przedstawił projekt uchwały w sprawie 
nowelizacji uchwały nr 31/14/VI w spra-
wie planu etatów w biurze Krajowej Izby 

Lekarsko-Weterynaryjnej w okresie VI ka-
dencji w latach 2014–2017 ze zmianami, 
wiążącymi się z planowanym długoter-
minowym urlopem dwóch pracowniczek, 
zatrudnieniem mecenasa Bartosza Niem-
ca i  zmniejszeniem zatrudnienia w re-
dakcji „Życia Weterynaryjnego”. Przyję-
to też uchwałę w sprawie zmiany uchwały 
15A/14/VI w sprawie wynagradzania pra-
cowników biura Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej, wprowadzając zmiany 
w tabeli zaszeregowań pracowników biura.

W  wyniku dyskusji nad uchwałą 
w sprawie nowelizacji uchwały nr 56/06/IV 
w sprawie podziału kwoty, stanowiącej 
część opłaty za wydanie paszportu w ro-
zumieniu przepisów rozporządzenia 
Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) 
nr 998/2003 z 26 maja 2003 r. pomiędzy 
Krajową Izbą Lekarsko-Weterynaryjną 
a okręgowymi izbami lekarsko-weteryna-
ryjnymi oraz sposobu jej rozliczenia po-
stanowiono (zgodnie z propozycją Komi-
sji Finansowo-Gospodarczej) o  równym 
podziale zwiększenia o 9 zł kwoty, stano-
wiącej część opłaty za wydanie paszpor-
tu i wprowadzeniu kwoty 13,20 zł zamiast 
8,70 zł na rzecz KRLW i 16,80 zł zamiast 
12,30 zł na rzecz okręgowych izb lekarsko-
-weterynaryjnych. Zgodnie z projektem, 
postanowiono, że uchwała weszła w ży-
cie 4 października 2015 r., kiedy wprowa-
dzono nowe opłaty za wydanie paszportu.

Po zapoznaniu się z przestawionym 
przez skarbnik Elżbietę Sobczak wykona-
niem budżetu KILW na dzień posiedzenia 
KRLW, podjęto uchwałę w sprawie przesu-
nięć w budżecie Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej na 2015 r., wynikających 
z różnic w realizacji budżetu, przedstawio-
nych w sprawozdaniu z jego realizacji. Nie 
wiąże się to z przekroczeniami w realiza-
cji budżetu globalnie.

W dalszej części posiedzenie KRLW 
podjęła uchwałę w sprawie przyjęcia pre-
liminarza budżetowego Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej na 2016 r. Skarbnik 
Elżbieta Sobczak wyjaśniła, że największe 
zmiany dotyczą nakładów na usługi infor-
matyczne. Ponadto zostały zarezerwowa-
ne środki na tzw. usługi medialne, ponie-
waż KRLW planuje rozpocząć tego typu 
działania. O 100% podniesiono wydatki na 
szkolenia lekarzy weterynarii i integrację 
(dofinansowanie imprez o zasięgu ogól-
nopolskim). O 50% podniesiono plano-
wane wydatki na hotele, ponieważ KILW 
może w czasie remontu siedziby biura or-
ganizować posiedzenia wyjazdowe. Zo-
stały również zabezpieczone pieniądze na 

zatrudnienie rzecznika prasowego w kwo-
cie 150 tys. zł.

Komisja do spraw Lekarzy Weterynarii 
Wolnej Praktyki i Farmacji na posiedze-
niu 5 grudnia 2015 r. omawiała propozycję 
nowelizacji uchwały w sprawie ustalenia 
wysokości odpłatności za szkolenie prak-
tyczne uczniów szkół ponadgimnazjalnych 
i szkolenie praktyczne studentów wydzia-
łów medycyny weterynaryjnej w zakresie 
wynikającym z programu studiów. Komi-
sja zgadza się ze stanowiskiem rady Izby 
Zachodniopomorskiej, że kwota 32 zł jest 
symboliczna i opowiada się za podniesie-
niem tej opłaty w przyszłości, gdy system 
zacznie działać, a pieniądze zaczną wpły-
wać do lekarzy prowadzących takie prak-
tyki i staże. W tej chwili należy bardziej 
położyć nacisk na poinformowanie lekarzy 
weterynarii, zakładów leczniczych, w któ-
rych staże są prowadzone, o tym, że jest 
obowiązek pobierania tej opłaty.

Komisja opowiada się za wystąpieniem 
do ministra rolnictwa o przywrócenie sta-
żu dla lekarzy weterynarii w zakładach 
leczniczych po studiach. Jako niewłaści-
we oceniono, że obecnie można zostać 
kierownikiem gabinetu bez stażu. Komi-
sja proponuje, żeby porozmawiać niefor-
malnie z władzami Ministerstwa Rolnic-
twa i Rozwoju Wsi o zagrożeniach wynika-
jących z powstawania nowych gabinetów, 
bez stażu i właściwego przygotowania kie-
rownika, w związku z czym są popełniane 
błędy w wykonywaniu zawodu.

Przewodniczący komisji, Andrzej Czer-
niawski, zwrócił uwagę, że w sytuacji, gdy 
samorząd nie ma żadnych mechanizmów, 
które ograniczałyby przyjęcia kandydatów 
na studia – należy dążyć do tego, żeby pod-
wyższyć kwoty przy rejestracji zakładów 
leczniczych dla zwierząt, żeby nie posta-
wały gabinety lekarzy bezpośrednio po 
studiach. Komisja zaproponowała kwo-
tę 5000 złotych za rejestrację gabinetu, 
7000 zł za przychodnię, 9000 zł za lecz-
nicę i 12 000 zł za klinikę. Po korektach 
KRLW pismo do ministra rolnictwa wy-
słano w marcu 2015 r. Odpowiedź mini-
stra była negatywna.

Andrzej Czerniawski zwrócił uwagę, 
że często właścicielami zakładów leczni-
czych nie są lekarze weterynarii, a koszty 
kontroli są pokrywane ze składek lekarzy 
weterynarii. Komisja proponuje ponow-
ne wystąpienie w tej sprawie do nowego 
ministra rolnictwa. Prezes przypomniał, 
że w odpowiedzi poprzedniego ministra 
stwierdzono, że opłata nie jest przezna-
czana na kontrole, gdyż jest to opłata za 
rejestrację. W związku z tym przygotowa-
no kalkulację kosztów związanych z reje-
stracją zakładu leczniczego dla zwierząt.

Formułując uwagi KRLW do projek-
tu rozporządzenia Parlamentu Europej-
skiego i Rady w sprawie „przenośnych” 
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chorób zwierząt (prawo o zdrowiu zwie-
rząt) Andrzej Czerniawski przypomniał, 
że w tym rozporządzeniu są wymieniani 
tzw. specjaliści, którzy mogliby wchodzić 
w kompetencje lekarza weterynarii. Komi-
sja zwraca uwagę, że dochodzi do różnych 
form bioterroryzmu i specjalista o niepeł-
nym wykształceniu może nie rozpoznać 
właściwie zagrożenia. Komisja w pełni po-
piera pismo napisane przez prezesa w tej 
sprawie 16 października 2015 r. do dyrek-
tor Departamentu Bezpieczeństwa Żyw-
ności i Weterynarii.

Komisja dyskutowała też nad możli-
wością wystąpienia o wcześniejsze prze-
chodzenie na emeryturę lekarzy wetery-
narii pracujących w trudnych warunkach 
i określenie chorób zawodowych lekarzy 
weterynarii oraz o ankiecie na temat ogra-
niczenia zjawiska antybiotykoodporności. 
Zdaniem komisji, należy zwracać uwagę 
na zmniejszanie w ramach metafilakty-
ki obsady zwierząt w kurnikach i chlew-
niach. Oceniono, że dobrostan to nie po-
wierzchnia przeznaczona dla zwierzęcia, 
ale stwierdzana liczba upadków, koniecz-
ność leczenia itp. Omawiano też zmiany 
w przepisach dotyczących ewidencji le-
czenia zwierząt.

Odnosząc się do tematu ograniczenia 
zjawiska antybiotykoodporności, którym 
zajmowała się Komisja Lekarzy Wolnej 
Praktyki i Farmacji, w rozmowach z przed-
stawicielami Departamentu Bezpieczeń-
stwa Żywności i Weterynarii ustalono, że 
należy podjąć prace nad opracowaniem 
„Dobrej Praktyki Klinicznej” i  stosowa-
nia właściwych standardów pracy leka-
rza weterynarii.

Komisja Prawno-Regulaminowa, w ra-
mach prac nad uchwałą w sprawie wpro-
wadzenia jednolitych wzorów protokołów 
kontroli zakładu leczniczego dla zwierząt, 
poprawiła wzory protokołów kontroli za-
kładu leczniczego dla zwierząt zgodnie 
z oczekiwaniami wynikającymi z dysku-
sji w ramach KRLW. W projekcie uchwa-
ły wprowadzono zapis „do dobrowolne-
go stosowania”. Uchwale nadano tytuł: 
„Uchwała w sprawie wprowadzenia wzo-
rów upoważnienia do przeprowadzania 
kontroli zakładu leczniczego dla zwierząt, 
protokołów kontroli oraz wystąpienia po-
kontrolnego – do dobrowolnego stosowa-
nia”. Uchwała z wprowadzonymi zmiana-
mi została przyjęta.

Komisja przygotowała stanowisko do 
projektu Rozporządzenia Parlamentu Eu-
ropejskiego i Rady w sprawie kontroli urzę-
dowych. Stanowisko zostało przyjęte przez 
Prezydium Krajowej Rady Lekarsko-We-
terynaryjnej. 9 listopada 2015 r. przedsta-
wiono je na Zgromadzeniu Ogólnym Eu-
ropejskiej Federacji Lekarzy Weterynarii. 
Wyrażono zaniepokojenie, że jeśli zapisy 
rozporządzenia Parlamentu Europejskiego 

i Rady w sprawie kontroli urzędowych nie 
zostaną zmienione, to w 2017 r. podmio-
ty dostaną carte blanche do zastępowania 
lekarzy weterynarii personelem rzeźni na 
każdym etapie procesu.

Marek Kubica przedstawił działania 
Rady Zachodniopomorskiej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej w  sprawie ustano-
wienia na jej rzecz trwałego zarządu na 
części nieruchomości użytkowanej jako 
Ośrodek Szkoleniowo-Wypoczynkowy 
w  Międzyzdrojach. Inicjatywa w  tym 
zakresie wyszła ze strony zachodniopo-
morskiego wojewódzkiego lekarza we-
terynarii. Marek Kubica przypomniał, 
że dwukrotnie Krajowa Rada Lekarsko-
-Weterynaryjna składała taki wniosek 
do wojewody zachodniopomorskiego. 
Zwrócił się też o współudział finansowy 
KILW w pokrywaniu opłat w postaci po-
datku od nieruchomości z tytułu trwa-
łego zarządu.

Tomasz Grupiński, zachodniopomorski 
wojewódzki lekarz weterynarii, wyjaśnił, 
że powstał zarzut, że samorząd prowadzi 
na terenie ośrodka komercyjną działalność 
gospodarczą, co jest oczywistą niepraw-
dą. Mecenas Elżbieta Barcikowska-Szydło 
zwróciła uwagę, że zgodnie z ustawą o go-
spodarce nieruchomościami trwały zarząd 
może być przyznany tylko jednostce orga-
nizacyjnej skarbu państwa lub samorzą-
du terytorialnego. Ustanowienie trwałe-
go zarządu izby na tej nieruchomości nie 
wchodzi w grę. Najlepszą formą jest umo-
wa użyczenia. Możliwe jest przekazanie 
części nieruchomości na rzecz organiza-
cji pożytku publicznego. Należy sprawdzić, 
czy Fundacja Senior, jako organizacja po-
żytku publicznego, mogłaby przejąć ośro-
dek. Wygaszenie trwałego zarządu Woje-
wódzkiego Inspektoratu Weterynarii może 
skutkować bezpowrotną utratą części nie-
ruchomości. Zdaniem mecenas Elżbie-
ty Barcikowskiej-Szydło najwłaściwszym 
jest pozostanie przy formule użyczenia, 
bo wówczas pokrywa się tylko koszty fak-
tycznego wykorzystania.

Rada przyjęła uchwałę w sprawie zmia-
ny uchwały nr 59/2011/V z 18 październi-
ka 2011 r. w sprawie założenia i prowadze-
nia rejestru ukaranych lekarzy weteryna-
rii. Zmiana odnosi się do obowiązującego 
już art. 60 ustawy o zawodzie lekarza we-
terynarii i  izbach lekarsko-weterynaryj-
nych, który mówi, że po upływie 15 lat od 
daty uprawomocnienia orzeczenia usu-
wa się wpis o ukaraniu karą o pozbawie-
niu prawa wykonywania zawodu lekarza 
weterynarii.

Rada przyjęła uchwałę w sprawie zmia-
ny wzorcowego regulaminu zakładu lecz-
niczego dla zwierząt. Główną przyczyną 
przygotowania takiej uchwały był zapis, że 
zakłady lecznicze dla zwierząt prowadzą 
praktyki studenckie, zgodnie z uchwałą 

KRLW. Uchwała dotyczy także zmian 
w prowadzeniu dokumentacji medycznej.

Komisja Etyki i Deontologii, obradując 
na posiedzeniach 16 października i 9 grud-
nia, wydała opinię w sprawie naruszeń za-
sady Kodeksu Etyki Lekarzy Weterynarii 
wyrażonej w artykule 11 ust. 1: „Lekarz 
weterynarii dba o autorytet samorządu 
zawodowego, krytykę organów lub człon-
ków samorządu zawodowego może prze-
prowadzić wyłącznie w izbach lekarsko-
-weterynaryjnych, na posiedzeniach we-
terynaryjnych towarzystw zawodowych, 
a także na łamach wydawnictw zawodo-
wych”. Komisja na wnioski, które wpły-
nęły od Krajowej Rady zajęła się:

 – wnioskiem Zachodniopomorskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej do ministra 
rolnictwa i rozwoju wsi w sprawie za-
skarżenia do Sądu Najwyższego uchwa-
ły Krajowej Rady Lekarsko-Wetery-
naryjnej nr 25/2014/VI z 10 czerwca 
2014 r. w sprawie standardów wykony-
wania usług lekarsko-weterynaryjnych;

 – pismem Krajowego Rzecznika Odpo-
wiedzialności Zawodowej, skierowa-
nego do wojewódzkich lekarzy wete-
rynarii w sprawie o składanie zażaleń 
na decyzje okręgowych rzeczników od-
powiedzialności zawodowej i sprawach 
umorzenia postępowania w sprawach 
dotyczących naruszeń prawa, zwłasz-
cza prawa farmaceutycznego;

 – wnioskiem dziekanów wydziałów me-
dycyny weterynaryjnej w  Lublinie, 
Olsztynie, Warszawie i Wrocławiu i do 
ministra rolnictwa i rozwoju wsi o wy-
stąpienie do Naczelnego Sądu Admini-
stracyjnego o uchylenie uchwały Kra-
jowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
nr 24/2014 z 10 czerwca 2014 r., doty-
czącej wysokości odpłatności za szko-
lenia praktyczne szkół ponadgimnazjal-
nych i studentów wydziałów medycy-
ny weterynaryjnej, do czasu wskazania 
rozporządzeń wykonawczych, umożli-
wiających realizację tej uchwały przez 
uczelnie państwowe, na których istnie-
ją wydziały medycyny weterynaryjnej.
Zbigniew Wróblewski, przewodniczą-

cy Komisji Etyki i Deontologii stwierdził, 
że w ocenie komisji każdy z wymienio-
nych przypadków jest zjawiskiem niepo-
kojącym i mającym negatywny wpływ na 
wizerunek izby lekarsko-weterynaryjnej.

Rada, na wniosek prezesa Jacka Łuka-
szewicza, postanowiła o skierowaniu spra-
wy do rozpoznania przez rzecznika odpo-
wiedzialności zawodowej.

W sprawozdaniu z prac zespołu do 
spraw programu naprawczego „Życia 
 Weterynaryjnego” Maciej Gogulski stwier-
dził, że „Życie Weterynaryjne” jest w bar-
dzo dobrej kondycji. Pozostaje jedynie 
sprawa powołania rzecznika i sekretarza 
redakcji. Stwierdził, że należy ostrożnie 
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szacować dochody z  tytułu reklam, po-
nieważ w 2016 r. przewidywane są ob-
niżki we wszystkich czasopismach. Pre-
zes Jacek Łukaszewicz zgłosił wniosek 
w sprawie udziału zespołu naprawczego 
„Życia Weterynaryjnego” w posiedzeniu 
rady programowej czasopisma i wyłonie-
nia w konkursie rzecznika prasowego i se-
kretarza redakcji.

W  informacji o pracach Zespołu do 
spraw Informatycznych prezes Jacek Łu-
kaszewicz pozytywnie ocenił współpracę 
z firmą ZETO. Odbyło się szkolenie pra-
cowników biur izb okręgowych z zakre-
su obsługi systemu. Wszystkie zgłoszo-
ne uwagi mają być skatalogowane przez 
pracownika ZETO i przesłane do Krajo-
wej Rady. Wpłynęła petycja od pracowni-
ków biur okręgowych o wydłużenie okre-
su przejściowego, czyli czasu na wpro-
wadzenie danych do systemu do 1 maja 
2016 r. Podjęto decyzję o rozpoczęciu prac 
związanych z przebudową strony inter-
netowej KILW, zebraniem ofert, rozstrzy-
gnięciem i wdrożeniem strony oraz po-
wierzenie tych działań zespołowi infor-
matycznemu.

Prezes Jacek Łukaszewicz poinformo-
wał, że nowy przewodniczący Sejmowej 
Komisji Rolnictwa i Rozwoju Wsi, Jaro-
sław Sachajko, wystosował pismo, w któ-
rym zwrócił się z prośbą o wskazanie pro-
blemów, które nurtują dane środowisko 
czy daną organizację. Prezes przygoto-
wał odpowiedź na podstawie uchwał zjaz-
dów, podejmowanych przez Krajową Radę 
uchwał oraz pism kierowanych do Mini-
sterstwa Rolnictwa.

Ustalono w tym punkcie, że przedsta-
wione zostanie też stanowisko KRLW do-
tyczące łączenia inspekcji. Takie stanowi-
sko na bazie ustaleń Zjazdu przekazane 
zostanie też ministrowi rolnictwa. Prezes 
zaproponował, aby Zespół do spraw Sy-
tuacji Kadrowej i Finansowej w Inspekcji 
Weterynaryjnej: Maciej Bachurski, Marek 
Kubica i Marek Wisła został uzupełniony 
o Tomasza Grupińskiego. Zaproponował 
też, aby powierzyć temu zespołowi pra-
ce nad promowaniem tego projektu. Jed-
nym z pomysłów jest zaproszenie na po-
siedzenie prof. Macieja Gajęckiego, który 
wcześniej pracował nad projektami łącze-
nia inspekcji i przyjęcie go do współpracy.

Krzysztof Anusz omówił zasady funk-
cjonowania dobrowolnego systemu usta-
wicznego kształcenia lekarzy weterynarii. 
Stwierdził, że system funkcjonuje dobrze, 
odbywają się szkolenia, jest coraz więcej 
wydawanych certyfikatów. Aby ujedno-
licić system punktacji przesłano preze-
som izb okręgowych projekt, tzw. proce-
durę rozliczania punktów edukacyjnych. 
Sprecyzowano, że:

 – okres rozliczeniowy punktów edukacyj-
nych, jakie uzyskali lekarze weterynarii 

w ramach kształcenia ustawicznego, 
wynosi 4 lata i rozpoczyna się od pierw-
szego udokumentowanego przyznania 
punktów edukacyjnych; okres rozlicze-
niowy jest okresem indywidualnym dla 
każdego lekarza weterynarii;

 – po uzyskaniu minimum 200 punktów 
edukacyjnych lekarz weterynarii przed-
stawia właściwej okręgowej radzie le-
karsko-weterynaryjnej tabelaryczne 
zestawienie punktów za poszczegól-
ne szkolenia wraz z dokumentami po-
twierdzającymi ich zdobycie;

 – lekarzowi weterynarii, który uzyskał 
minimum 200 punktów edukacyjnych 
w czteroletnim okresie rozliczeniowym, 
okręgowa rada lekarsko-weterynaryjna 
wydaje dyplom ustawicznego kształ-
cenia wedle odpowiedniego wzoru; 
w przypadku uzyskania większej liczby 
punktów edukacyjnych niż wymagana 
– punkty te nie przechodzą na następ-
ny okres rozliczeniowy;

 – okręgowa rada lekarsko-weterynaryj-
na prowadzi listę lekarzy weteryna-
rii, uczestników kształcenia ustawicz-
nego, którym wydany został dyplom 
ustawicznego kształcenia (dyplomy są 
odpowiednio numerowane);

 – okręgowa rada lekarsko-weterynaryj-
na raz na kwartał przekazuje Krajo-
wej Radzie Lekarsko-Weterynaryjnej 
listę lekarzy weterynarii, którzy uzy-
skali dyplom ustawicznego kształce-
nia; odnośnie do każdego z  lekarzy 
weterynarii, którzy uzyskali dyplom 
ustawicznego kształcenia przekazywa-
na jest do Krajowej Rady data pierw-
szego szkolenia, za które przyznano 
punkty edukacyjne oraz data wyda-
nia dyplomu.
Data pierwszego szkolenia, w którym 

uczestniczył zainteresowany, jest pod-
stawą do określenia czteroletniego okre-
su rozliczeniowego. Uczestnik może roz-
począć następny okres rozliczeniowy po 
uzyskaniu 200 punktów i złożeniu tabe-
larycznego zestawienia do okręgowej izby 
lekarsko-weterynaryjnej przed zakończe-
niem czteroletniego okresu rozliczenio-
wego. Na stronie internetowej znajduje 
się informacja na temat organizowanych 
szkoleń oraz wykaz przyznanych punk-
tów edukacyjnych. System edukacyjny jest 
maksymalnie zdecentralizowany, dyplomy 
wydawane przez poszczególne izb okrę-
gowe mogą się różnić, oprócz elementów, 
które muszą być jednakowe.

W związku z pojawiającymi się uwa-
gami oraz propozycjami innego rodzaju 
szkoleń, konieczne będzie podjęcie no-
welizacji uchwały.

Rada podjęła ustalenia, dotyczące spo-
sobu przeprowadzenia wyborów człon-
ków Komisji do spraw Specjalizacji Leka-
rzy Weterynarii w Puławach. W czerwcu 

2016 r. kończy się kadencja komisji. Z fi-
nansów powierzonych komisji zostawała 
dotąd nadwyżka, która była przejmowa-
na przez Państwowy Instytut Weteryna-
ryjny w Puławach. Obecnie Instytut rozli-
czy wszystkie środki i nadwyżkę rozdzieli 
proporcjonalnie do wpływów z poszcze-
gólnych ośrodków specjalizacyjnych. Pie-
niądze te zostaną przeznaczone na orga-
nizację kolejnych kursów.

Wojciech Hildebrand przedstawił stan 
prac nad organizacją obchodów 25-lecia 
samorządu lekarsko-weterynaryjnego. 
Podczas posiedzenia prezydium rozwa-
żano różne formy obchodów. Brano pod 
uwagę organizację uroczystego posiedze-
nia Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Na część oficjalną posiedzenia propo-
nowano zaprosić przedstawicieli innych 
samorządów, głównego lekarza wetery-
narii, duszpasterza itd. Inną propozycją 
byłoby wspólne posiedzenie przedstawi-
cieli samorządów zawodowych, z których 
wiele powstało w tym samym czasie. Na 
takie spotkanie można by zaprosić prezy-
denta i premiera oraz parlamentarzystów. 
Kolejną propozycją jest zorganizowanie 
konferencji naukowej, dotyczącej bieżącej 
sytuacji zawodu lekarza weterynarii, po-
łączonej z uroczystościami jubileuszowy-
mi – wręczaniem odznaczeń, medali itd. 
Proponowano także zorganizowanie pik-
niku weterynaryjnego jako święta wetery-
narii, uroczystej gali w  teatrze, dedyko-
wanej lekarzom weterynarii, którzy two-
rzyli Izbę, wydanie specjalnego numeru 
„Życia Weterynaryjnego”, zawierającego 
artykuły historyczne i aktualne, przygo-
towane przez wybrane osoby. Rozważano 
wykonanie okolicznościowych upomin-
ków (gadżetów) z symbolami Izby, a tak-
że przygotowanie okolicznościowego fil-
mu promującego nasz zawód, umieszczo-
nego w Internecie.

Po rozważeniu propozycji prezydium 
zarekomendowało zorganizowanie konfe-
rencji naukowej, wydanie specjalnego nu-
meru „Życia Weterynaryjnego” i wykona-
nie okolicznościowych gadżetów.

Zaplanowano zorganizowanie uroczy-
stości na październik 2016 r. Zapropono-
wano zaproszenie weterynaryjnych samo-
rządów zagranicznych, innych polskich 
samorządów zawodowych. Uznano, że ca-
łość obchodów powinna służyć promocji 
zawodu. Temu ma służyć także zatrud-
nienie rzecznika prasowego. Na 27 lutego 
2016 r. planowane jest posiedzenie Komi-
sji do spraw Specjalizacji. Do tego termi-
nu należy opracować projekt paneli kon-
ferencji naukowej z udziałem słuchaczy 
studiów specjalizacyjnych. Ustalono, że 
na marcowym posiedzeniu KRLW nale-
ży uzgodnić listę gości oraz ocenić moż-
liwość wykorzystania środków unijnych, 
a także opracować zarys budżetu.
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Postanowiono o rozszerzeniu zespołu 
organizacyjnego: Wojciech Hildebrand – 
przewodniczący, Zbigniew Wróblewski, 
Danuta Pawicka-Stefanko, Elżbieta Sob-
czak, Stanisław Winiarczyk, Marek Ku-
bica, we współpracy z członkami Komisji 
Etyki, i Deontologii, redaktorem Antonim 
Schollenbergerem i  rzecznikiem praso-
wym, przy pełnej pomocy biura KILW.

Danuta Pawicka-Stefanko omówiła 
stan prac nad opracowaniem jednolite-
go wzoru legitymacji lekarza weteryna-
rii, demonstrując wzory legitymacji obo-
wiązujących w innych samorządach. Po-
stanowiono, że na marcowe posiedzenie 
KRLW zespół przygotuje konkretny wzór 
legitymacji, a biuro prawne projekt uchwa-
ły w tej sprawie.

Prezes Jacek Łukaszewicz, w sprawoz-
daniu ze Zgromadzenia Ogólnego FVE, 
które odbyło się w Brukseli, w dniach 
 12–14 listopada 2015 r., poinformował, że 
omawiano nową zasadę naliczania skła-
dek członkowskich. Delegacja polska zgo-
dziła się na podwyższenie składki w celu 
zrekompensowania wpłat od organizacji 
z państw o małej obsadzie lekarzy wete-
rynarii, takich jak Cypr czy Macedonia.

Podczas pobytu w  Brukseli delega-
cja polska spotkała się z Political Advi-
sor Committee on Environment, Public 
Health and Food Safety Agnieszką Gre-
gorczyk w sprawie rozporządzenia do-
tyczącego kontroli urzędowych. Z roz-
mowy wynika wniosek, że należy roz-
mawiać z doradcami, a nie z politykami, 
którzy nie rozumieją zagadnień meryto-
rycznych. Doradca frakcji socjaldemokra-
tów dobrze rozumiała konieczność obec-
ności lekarza weterynarii na poszczegól-
nych etapach kontroli urzędowej.

Marek Kubica przedstawił dyskusje 
w sprawie uzyskania jednolitego stanowi-
ska FVW w odniesieniu do ust. 2 i 3 art. 15 
rozporządzenia w sprawie kontroli urzę-
dowych. 15 września 2015 r. prezydium 
FVE przyjęło w  tej sprawie stanowisko, 
które nie jest zgodne z oczekiwaniami 

polskiej delegacji. Marek Kubica wystą-
pił wobec Zgromadzenia Ogólnego z żą-
daniem podjęcia jednoznacznego stano-
wiska, które interesuje lekarzy weteryna-
rii w Europie i zapytał, w czyim imieniu 
i w jakim trybie prezydium FVE podejmu-
je takie kontrowersyjne stanowiska, które 
nie reprezentują naszych interesów. W od-
powiedzi wiceprezydent FVE, Arne Skool-
dager, powiedział, że prezydium bierze na 
siebie odpowiedzialność za to oświadcze-
nie. Stwierdził, że nie ma żadnych nauko-
wych dowodów na niezbędną stałą obec-
ność lekarza weterynarii w rzeźni i zakła-
dach mięsnych. Polacy są konserwatywni 
w swoim podejściu i nie potrafią być ela-
styczni. Marek Kubica zapytał o dowody 
naukowe na to, że lekarz weterynarii jest 
źródłem kontaminacji mięsa, a nie perso-
nel rzeźni. Stwierdził, że nie należy uginać 
się przed opiniami Komisji Europejskiej, 
ale reprezentować interesy lekarzy wete-
rynarii. Zdaniem Marka Kubicy głębokiej 
refleksji wymaga celowość udziału delega-
cji KILW w strukturach FVE.

Prezes Jacek Łukaszewicz zwrócił uwa-
gę, że propozycje wystąpienia ze struk-
tur FVE były już dyskutowane wcześniej. 
Wskazał na wzmocnienie głosu w intere-
sie lekarzy weterynarii z Europy wschod-
niej po powstaniu Weterynaryjnej Grupy 
Wyszehradzkiej.

W wyniku prezentacji stanowiska pol-
skiego na forum FVE – delegacja chor-
wacka zaproponowała utworzenie mię-
dzynarodowej grupy ekspertów, mającej 
na celu opracowanie opinii naukowej na 
temat konieczności obecności lekarza we-
terynarii w kontrolach urzędowych. Pre-
zes przypomniał, że taką opinię na proś-
bę KRLW napisali polscy profesorowie. 
 Zaproponował powierzenie organizacji 
takiego panelu Komisji do spraw Kształ-
cenia i Specjalizacji pod przewodnictwem 
prof. Krzysztofa Anusza. Spotkanie powin-
no odbyć się wiosną 2016 r. Poddał wnio-
sek pod glosowanie. Wniosek został przy-
jęty jednomyślnie.

Prezes poinformował, że prezydium 
KRLW wysunęło kandydaturę Wojcie-
cha Hildebranda na eksperta komisji wi-
zytacyjnych EAEVEA, a do zespołu do 
spraw „dobrostanu lekarzy weterynarii” 
Marka Kubicy.

Stanisław Winiarczyk przedstawił spra-
wozdanie z działalności Komisji do spraw 
Współpracy z Zagranicą i Weterynaryjnej 
Grupy Wyszehradzkiej. Wspólne stanowi-
sko prezentowano na 6 zebraniach Zgro-
madzenia Generalnego FVE. W ocenie 
Stanisława Winiarczyka nie jesteśmy bez-
silni na forum FVE. Oparliśmy się przepi-
som oddzielającym przepisywanie leków 
od ich stosowania. Udało się nam wejść 
w system pilotażowy harmonizacji szko-
lenia podyplomowego, udało się zreduko-
wać składkę członkowską. Mieliśmy duży 
wpływ na kształtowanie opinii w sprawach 
deregulacji zawodów. W 2014 r., w spo-
tkaniu Weterynaryjnej Grupy Wyszeh-
radzkiej wziął udział cały zarząd FVE, co 
było także sukcesem delegacji polskiej. 
Efektem było też zbliżenie KILW z izba-
mi niemieckimi.

W ramach rozpatrywania wniosków 
o patronaty i dofinansowania KILW po-
stanowiono o patronacie KILW i dofinan-
sowaniu kwotą 5000 zł konferencji na-
ukowej, na której wystąpią profesorowie 
Zygmunt Pejsak i Roman Kołacz, oraz za-
wodów narciarskich w Dolnym Kubinie, 
organizowanych przez Izbę Śląską, Izbę 
Czeską i Izbę Słowacką.

Postanowiono o dofinansowaniu kwotą 
5000 zł Ogólnopolskich Zawodów  Lekarzy 
Weterynarii w Strzelectwie Myśliwskim, 
organizowanych w  2016  r. przez Izbę 
 Lubelską.

Izba Łódzka zwróciła się o wsparcie 
finansowe Targów VetForum i konferen-
cji VetMedica. Rozpatrzenie wniosku po-
stanowiono przełożyć na następne posie-
dzenie KRLW.

Opracował Jacek Krzemiński

Pisma i opinie  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

Kęty, 15 grudnia 2015 r.
Szanowny Pan
Jacek Łukaszewicz
Krajowa Izba Lekarsko-Weterynaryjnej

Serdecznie dziękuję za przesłane gratulacje i  życzenia, jakie 
otrzymałam po zaprzysiężeniu na posła na Sejm Rzeczypospo-
litej Polskiej.

Te życzliwe słowa są dla mnie ważnym wyrazem zaufania, 
jakim mnie Państwo obdarzacie.

Ponowny wybór na posła na Sejm RP to ogromy zaszczyt 
i odpowiedzialność. Jest to dla mnie jednocześnie motywacja 
do dalszej intensywnej pracy.

Jeszcze raz serdecznie dziękuję za przesłane życzenia i gorą-
co liczę na dalszą owocną współpracę.

Łączę wyrazy szacunku.
Dorota Niedziela
poseł na Sejm RP
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Warszawa, 12 stycznia 2016 r.

POROZUMIENIE WIELKOPOLSKIE
Adres do korespondencji:
Aleja Przyjaciół 1 lok. 2
00-565 Warszawa

Pan
Krzysztof Jurgiel
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W nawiązaniu do pisma Porozumienia Wielkopolskiego z 4 grud-
nia 2015 r., w którym obszernie informowaliśmy o trudnej sy-
tuacji kadrowej i finansowej pracowników Inspekcji Weteryna-
ryjnej, zwracam się do Pana Ministra z prośbą o spotkanie z sy-
gnatariuszami Porozumienia Wielkopolskiego w celu omówienia 

poruszanych w ww. piśmie problemów i wypracowania kon-
struktywnych rozwiązań.

Bieżąca sytuacja pracowników Inspekcji Weterynaryjnej zo-
stała szczegółowo przedstawiona przez sygnatariuszy Porozu-
mienia Wielkopolskiego na posiedzeniu Sejmowej Komisji Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi dzięki uprzejmości Pana Ministra, jako 
ówczesnego Przewodniczącego. Uznał Pan wtedy zasadność 
przedstawionych roszczeń.

Rozwiązaniem sprawy jest kontynuacja prac w zakresie usta-
lenia wysokości uposażenia pracowników Inspekcji Weteryna-
ryjnej na poziomie porównywalnym z innymi instytucjami pań-
stwowymi odpowiadającymi za strategiczne dla Państwa dzia-
ły, jak prokuratura, sądownictwo czy leśnictwo.

Wobec powyższego zwracam się do Pana Ministra z prośbą 
o pilne wyznaczenie terminu spotkania, aby zdążyć ze złoże-
niem odpowiednich propozycji mających na celu zapewnienie 
w Ustawie Budżetowej na 2016 rok środków na realizację regu-
lacji płacowych w Inspekcji Weterynaryjnej.

W imieniu Porozumienia Wielkopolskiego:
lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Porozumienie Wielkopolskie

Każdego roku zdaję Państwu sprawoz-
danie z działalności Fundacji „Se-

nior”. Założyliśmy ją dziesięć lat temu, 
a od trzech lat funkcjonuje ona, przy po-
mocy i wsparciu Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej, jako organizacja pożyt-
ku publicznego.

Dzięki zrozumieniu potrzeb i ofiarności 
tych, którzy zechcieli przekazać na konto 
fundacji swój 1% odpisu od podatku rocz-
nego PIT oraz darowiznom osób fizycz-
nych, nasza Fundacja w 2015 r. dyspono-
wała kwotą 24 620 zł 61 gr. Był to niestety 
przychód mniejszy niż w 2014 r. o 3282 zł.

Wszystkim ofiarodawcom i  fundato-
rom składam serdeczne podziękowanie 
w imieniu tych, którzy otrzymali wsparcie 
i pomoc, jak również w imieniu Zarządu 
i Rady Fundacji. Stanowi to wyraz wyjąt-
kowego zrozumienia dla potrzeb naszych 
Koleżanek i Kolegów, którzy z różnych po-
wodów znaleźli się w bardzo trudnej sy-
tuacji życiowej.

Wieloletnie istnienie i  funkcjonowa-
nie Fundacji Lekarzy Weterynarii „Se-
nior” świadczy o tym, że pojęcie wspólno-
ty i jedności zawodu, wzajemnego wspar-
cia, czyli nadrzędnych i ponadczasowych 
wartości propagowanych w środowisku 
weterynaryjnym jeszcze w latach przed-
wojennych (Lwów, Warszawa) w dalszym 

ciągu jest żywe i oby nigdy nie zostało za-
przepaszczone.

W 2015 r. Fundacja „Senior” w oparciu 
o przepisy i statut udzielała pomocy nie 
tylko emerytowanym seniorom zawodu, 
ale również wielu młodszym lekarzom we-
terynarii i ich rodzinom, których los do-
świadczył różnego rodzaju nieszczęściami.

Dzięki Państwa ofiarności i zrozumie-
niu mogliśmy w 2015 r. udzielić pomocy 
materialnej w wysokości od 700 do 2280 zł 
w jedenastu nieszczęśliwych przypadkach, 
zarówno różnego rodzaju chorób (neuro-
logicznych, kardiologicznych, onkologicz-
nych, ortopedycznych), jak tez w innych 
trudnych sytuacjach losowych.

Każde podanie o pomoc Zarząd Fun-
dacji wnikliwie rozpatruje, opierając się 
na dostarczonej dokumentacji medycz-
nej, jak i opinii właściwej Rady Okręgowej. 
Skromne środki, którymi dysponujemy, 
nakazują bardzo staranne analizowanie 
wpływających podań. Skala i ogrom nie-
szczęść, o których dowiadujemy się, roz-
patrując podania same prowokują głębo-
kie ludzkie reakcje i czasem trudno jest 
powstrzymać łzy napływające do oczu. 
Gdyby nie skromne środki, skala pomocy 
powinna być zdecydowanie bardziej zna-
cząca. Aby było to możliwe, niezbędne jest 
zrozumienie i ofiarność nas wszystkich 

– całego środowiska lekarzy weteryna-
rii. Zdaję sobie sprawę, że nasza Funda-
cja nie ma tak dużego medialnego wspar-
cia, jak niektóre inne fundacje, ale opar-
ta jest na bardzo mocnym fundamencie, 
który stanowią wszyscy lekarze weteryna-
rii w Polsce, a chcielibyśmy również do-
trzeć do tych, którzy wyemigrowali, zosta-
wiając jednak swoje serce w kraju. Zwra-
cam się więc z ogromną prośbą, aby przy 
wszystkich okazjach propagować i wspo-
magać inicjatywy służące zasilaniu Fun-
dacji w środki finansowe.

Podkreślam, że jedynym kosztem Fun-
dacji w 2015 r. była obsługa księgowa. Po-
zostałe środki przeznaczono na pomoc 
potrzebującym. Pracujemy całkowicie 
non-profit i wszystkie posiadane środki 
finansowe przeznaczamy na pomoc po-
trzebującym lekarzom weterynarii oraz 
ich rodzinom.

Za dotychczasowe wpłaty chciałbym 
w imieniu Zarządu i Rady Fundacji z ca-
łego serca podziękować i w  imieniu po-
trzebujących prosić o więcej.

W celu przekazania 1% podatku wy-
starczy w zeznaniu rocznym PIT wska-
zać numer KRS 0000278939 Fundacja 
Lekarzy Weterynarii „Senior”. Indy-
widualne darowizny można przekazać 
na konto rachunku bankowego Funda-
cji 68 1020 1156 0000 7502 0076 6402.

Z wyrazami szacunku
Andrzej Juchniewicz

Prezes Zarządu  
Fundacji Lekarzy Weterynarii „Senior”

Sprawozdanie Fundacji Lekarzy 
Weterynarii „Senior” za 2015 r.

Miscellanea
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PROMOCJA*-18%
DISPLAY ZAWIERA NASTĘPUJĄCE PREZENTACJE:

12 x 3 PIPETY

8 x 3 PIPETY 8 x 3 PIPETY

12 x 3 PIPETY 10 x 3 PIPETY

Oferta ważna od 18.01.2016 do 31.03.2016  
lub do wyczerpania zapasów promocyjnych. 

Dotyczy pakietu 50 opakowań produktu, zgodnie z powyższą  
specyfikacją i bez możliwości zmiany ilości poszczególnych prezentacji.

Data ważności produktów: Czerwiec 2017.
*Średni, orientacyjny upust w hurtowni dotyczący oferty, 
nie obejmujący rabatów klienta.

OSZCZĘDŹ NA STARCIE  
SEZONU KLESZCZOWEGO!

WEŹ UDZIAŁ W KONKURSIE!  
SZCZEGÓŁY NA WWW.AKADEMIAZOETIS.PL

ZIMA 2016ZOETIS NEWS

DLA ZWIERZĄT, DLA ZDROWIA, DLA CIEBIE.

50 opakowań CONTROLINE (FIPRONIL)  
preparatu przeciwko kleszczom i pchłom  
dla psów i kotów w kartonowym displayu  
do łatwego i poręcznego przechowywania  
produktu oraz plakat do poczekalni.

WWW.CONTROLINE.PL
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Niepłodność występuje u wszystkich 
gatunków zwierząt, a także u  ludzi, 

u których ma też ważny aspekt społecz-
ny. Poza klasycznymi metodami leczenia 
niepłodności stosowane są w medycynie 
i weterynarii techniki wspomaganego roz-
rodu (assisted reproductive technologies – 
ART). Jedną z nich jest zapłodnienie po-
zaustrojowe. Problem zapłodnienia poza-
ustrojowego (extracorporeal fertilization, 
in vitro fertilization – IVF), zwłaszcza u lu-
dzi, pojawia się lub powraca co jakiś czas 
przy okazji różnych wydarzeń politycz-
nych, jak wybory, zmiany kadencji, postę-
powanie legislacyjne, obsady stanowisk. 
Bywa on też przedmiotem artykułów i au-
dycji emitowanych przez konwencjonalne 
środki przekazu i portale internetowe, bu-
dząc zazwyczaj duże emocje i skrajne oce-
ny. Wypowiadają się na ten temat politycy 
(będący z zawodu np. historykami, prawni-
kami, inżynierami, rolnikami, menedżera-
mi), dziennikarze, duchowni, komentato-
rzy wydarzeń społecznych, psychologowie 
i etycy. Dyskusje między różnymi osobami 
o odmiennych poglądach są zażarte, a ar-
gumenty zwykle takie same, powtarzane 
dosłownie lub w nieco zmienionej wersji 
przez zwolenników poszczególnych opcji. 
W wypowiedziach dominują kwestie ideo-
logiczne, natomiast wymiar biologiczny za-
gadnienia jest traktowany drugoplanowo, 
chociaż dyskutanci się nań powołują, wy-
korzystując jako podstawę własnej argu-
mentacji. Często jednak tylko z pozoru te 
wypowiedzi są merytoryczne, bo ich auto-
rzy uciekają się do ogólników, a gubią się 
w szczegółach, wykazując przy tym brak 
gruntownej wiedzy w tej dziedzinie. Nic 
w tym zresztą dziwnego, biorąc pod uwa-
gę ich zawodowe przygotowanie, często 
odległe od nauk przyrodniczych w ogóle 
lub w szczególności od tak specyficznego 
zakresu tematycznego, jakim jest biologia 
rozrodu. Można zatem odnieść wrażenie, 
że nie zawsze wiedzą, o czym mówią. Ce-
lem tego artykułu jest przybliżenie niektó-
rych biologicznych i medycznych aspektów 
zapłodnienia in vitro i krytyczne spojrze-
nie na procedury wspomaganego rozrodu 
na podstawie piśmiennictwa.

Terminologia

Współczesny język polski w wersji popular-
nej często korzysta ze skrótów. Dotyczy to 
także metody zapłodnienia in vitro, spro-
wadzonej w skrócie do samego określenia 

in vitro z założeniem, że i tak wszyscy wie-
dzą, co ów zwrot określa. Należy jednak pa-
miętać, że ten termin łaciński oznaczający 
„w szkle” dotyczy różnych laboratoryjnych 
procedur pozaustrojowych, w tym niezwią-
zanych w ogóle z  reprodukcją, w odróż-
nieniu od tych in vivo, czyli w żywym or-
ganizmie. Zbytnie uproszczenia językowe 
mogą zatem niekiedy wprowadzać zamęt 
i powodować nieporozumienia. Tak też 
kiedyś było z tzw. metodami alternatyw-
nymi, których znaczenie skrótowo zawęża-
no niekiedy do określenia metod zastępu-
jących doświadczenia na żywych zwierzę-
tach, chociaż pojęcie to traktowane ogólnie 
jest o wiele pojemniejsze. W języku pisa-
nym, zwłaszcza w piśmiennictwie facho-
wym, dla określenia zapłodnienia poza-
ustrojowego przyjął się skrót angielski IVF.

Biologia zapłodnienia

Zapłodnienie pozaustrojowe składa się 
z kilku podstawowych etapów, do których 
należą: pozyskiwanie gamet męskich i żeń-
skich, doprowadzenie gamet do zdolności 
zapłodnienia (dojrzewanie oocytów in vi-
tro, kapacytacja plemników), połączenie 
oocytu z plemnikiem jako klasyczne IVF 
lub w drodze mikroiniekcji plemnika, do 
cytoplazmy oocytu, np. metodą ICSI (in-
tracytoplasmic sperm injection), hodowla 
zarodków, przenoszenie (wprowadzanie) 
zarodków biorczyniom. Pozyskane game-
ty męskie i żeńskie podlegają ocenie, któ-
ra wpływa na dalsze ich wykorzystanie lub 
postępowanie z nimi. Poszczególne etapy 
różnią się w ramach zróżnicowanych pro-
cedur. Niektóre z nich mogą być pominięte, 
jak np. dojrzewanie oocytów, które są uzy-
skane jako już dojrzałe – w stadium meta-
fazy II podziału mejotycznego lub kapacy-
tacja plemników przy ICSI.

Po zapłodnieniu powstaje zygota, któ-
ra zawiera materiał genetyczny nowo po-
wstałego organizmu, pochodzący w po-
łowie od matki (z oocytu) i w połowie od 
ojca (z plemnika). Zygota dzieli się na bla-
stomery, będące totipotencjalnymi komór-
kami macierzystymi, z których każda nie 
tylko jest wyposażona we właściwy gatun-
kowo i osobniczo zestaw chromosomów, 
ale ma zdolność do rozwoju w kolejny or-
ganizm oraz przekształcenia się w każdy 
rodzaj komórek. Zarodek jest zatem bio-
logicznie osobnikiem swojego gatunku 
i to z większymi możliwościami rozwojo-
wymi niż płód, noworodek czy organizm 

dojrzały. W procedurach przenoszenia za-
rodków u zwierząt wykorzystywano mię-
dzy innymi ich połówki (po bisekcji), a na-
wet ćwiartki, z których część podejmowała 
rozwój jako pełny zarodek (1, 2).

Produkcja in vitro zarodków bydlęcych 
i świńskich jest mało efektywna w porów-
naniu np. do myszy. Między innymi wyni-
ka to z niedostatecznej wiedzy, szczegól-
nie mechanizmów molekularnych zaanga-
żowanych we wczesny rozwój zarodkowy 
zwłaszcza do czasu matczynego rozpozna-
nia ciąży (3, 4). Spośród oocytów bydlę-
cych poddanych zapłodnieniu pozaustro-
jowemu uzyskuje się około 20% zarodków 
w stadium blastocysty. Po ich przenie-
sieniu do macic biorczyń utrzymuje się 
 50–60% ciąż. Wśród urodzonych cieląt za-
znacza się niewielka przewaga buhajków 
(ok. 54%). Obserwuje się poronienia na po-
ziomie 12–13%, a odsetek urodzonych ży-
wych cieląt wynosi około 80. Wady wro-
dzone występują z nasileniem 3–4% (5). 
U bydła jednym ze sposobów postępowa-
nia jest wprowadzanie dwóch zarodków. 
Zwiększa to prawdopodobieństwo ciąży 
ogółem, ale w tym także ciąży bliźniaczej, 
która jest niepożądana u bydła mleczne-
go. W celu zwiększenia odsetka samic cię-
żarnych w procedurach przenoszenia za-
rodków (embryo transfer – ET) stosuje się 
niekiedy wprowadzanie zarodków bior-
czyniom unasienionym uprzednio pod-
czas rui. Takie postępowanie z przeniesie-
niem 1–2 zarodków z zapłodnienia poza-
ustrojowego biorczyniom innej rasy bydła 
spowodowało, że wśród cielnych biorczyń 
było 68% ciąż bliźniaczych (z unasienie-
nia i z przenoszenia), jednak 26% spośród 
nich poroniło, zaś 39% cieląt było martwo 

Zapłodnienie in vitro 
z biologicznego punktu widzenia

Andrzej Max

The biological point of view on the in vitro 
fertilization process

Max A.

This article aims at the presentation of some important 
aspects of in vitro fertilization process. Assisted 
reproductive technologies and, among them, in vitro 
fertilization develop worldwide in animals as well 
in humans. They are associated with a number of 
physical and ethical problems. This critical review 
presents some chosen aspects of implemented 
procedures with the special emphasis of biological 
and medical risks and controversies. In particular, 
the handling of embryos, pathology of pregnancy 
and parturition and congenital abnormalities are 
discussed. In author’s conclusion, procedures of 
in vitro fertilization can be safely used in animals, 
not in humans because of redundant risk and lack 
of biological benefit for the Homo sapiens species.

Keywords: reproductive technologies, animals, 
humans, in vitro fertilization.
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urodzonych (6). Inne obserwacje wykaza-
ły, że cielęta po przeniesieniu zarodków 
pochodzące z IVF rodziły się cięższe niż 
po ET pochodzące z zapłodnienia in vivo. 
Było to powodem zwiększonego udziału 
trudnych porodów i w związku z tym po-
naddwukrotnie większymi stratami oko-
łoporodowymi (7). Potwierdza to wcze-
śniejsze informacje o większej masie cia-
ła, dłuższej ciąży i częstszych problemach 
porodowych przy ciążach z IVF w porów-
naniu do ciąż będących wynikiem sztucz-
nego unasieniania. Jednocześnie wykaza-
no po IVF niższą przeżywalność noworod-
ków i ponadczterokrotnie wyższy udział 
wad wrodzonych (8, 9). Według innych 
badań iloraz szans dla każdej wady wro-
dzonej wynosił 1,42 (10).

Udział zarodków bydlęcych pocho-
dzących z zapłodnienia pozaustrojowego 
systematycznie i  znacznie wzrasta, jed-
nak w dalszym ciągu około 2,5–3-krotnie 
więcej przenosi się zarodków powstałych 
in vivo i wypłukanych od dawczyń (11). 
Zarodki pochodzące z zapłodnienia poza-
ustrojowego mają gorszy potencjał rozwo-
jowy w porównaniu do powstałych in vivo. 
U bydła około 90% oocytów uzyskanych 
z pęcherzyków jajnikowych dojrzewa in 
vitro do stadium metafazy drugiego po-
działu mejotycznego (MII), zaś 80% zygot 
powstałych po IVF podejmuje podział na 
dwa blastomery, ale tylko  30–40% rozwi-
ja się do stadium blastocysty (11). U owiec 
po wprowadzeniu biorczyniom dwóch za-
rodków z IVF uzyskano 54,3% ciąż w po-
równaniu do 90% po przeniesieniu dwóch 
zarodków pochodzących z zapłodnienia 
naturalnego. Także mrożenie zarodków 
metodą witryfikacji, zwłaszcza pocho-
dzących z IVF, znacznie obniżało odsetek 
ciąż (12). Z kolei spośród 283 bruzdkują-
cych zarodków kocich uzyskanych po za-
płodnieniu in vitro, 79 rozwinęło się do 
stadium blastocysty, a 39 do stadium wy-
kluwającej się blastocysty (13).

Ocena zarodków i jej konsekwencje

Jednym z etapów zapłodnienia in vitro jest 
ocena zarodków mająca na celu wybór do 
przeniesienia biorczyniom tych, które dają 
największe prawdopodobieństwo konty-
nuowania rozwoju. Jednym z kluczy do 
określenia jakości zarodków bydlęcych 
jest ich ocena morfologiczna i zakwalifi-
kowanie do jednego ze stopni: bardzo do-
bry (I), dobry (II), dostateczny (III), niedo-
stateczny (IV) i martwy (V). Ocenie pod-
legają między innymi kształt, wielkość 
i kolor blastomerów, ich liczba (adekwat-
na do wieku), udział blastomerów uszko-
dzonych, występowanie ziarnistości (14, 
15). Także u ludzi konwencjonalna ocena 
zarodków polega na badaniu (po krótko-
trwałym wyjęciu z inkubatora) ich budowy 

morfologicznej, charakterystycznej dla eta-
pu rozwoju (czasu hodowli) – od stadium 
przedjądrzy, przez podziały na blastomery, 
do stadium blastocysty – i zaszeregowaniu 
do klas oznaczanych cyfrowo lub litero-
wo. Taka ocena jest jednak bardzo subiek-
tywna. Proponowana też jest sekwencyjna 
analiza zarodka przypisująca różnym ce-
chom morfologicznym zależnym od wie-
ku liczbę punktów, których suma wyraża 
jakość zarodka (16). Dodatkowo stoso-
wane bywają badania genetyczne lub cy-
togenetyczne materiału pobranego biop-
sją z zarodków, która to metoda należy do 
inwazyjnych i może być szkodliwa. Jedną 
z nowoczesnych jest metoda „time-lapse” 
polegająca na śledzeniu zmian zachodzą-
cych w czasie hodowli bez potrzeby wyj-
mowania zarodka z inkubatora (17). Taka 
dynamiczna ocena z komputerową reje-
stracją obrazów ma być bardziej przydat-
na w oszacowaniu potencjału rozwojowe-
go i przewidywaniu możliwości implanta-
cyjnych zarodka po jego wprowadzeniu 
do macicy biorczyni. Stosowanie syste-
mów wyposażonych w kamery do obser-
wacji zarodków ma zwiększać skutecz-
ność procedur IVF (18). Aby zmniejszyć 
ryzyko uszkodzenia zarodka podczas oce-
ny morfologicznej, poszukuje się także in-
nych nieinwazyjnych metod, np. oznacza-
nie biomarkerów wskazujących na poten-
cjał rozwojowy zarodków, w tym ludzkich 
i bydlęcych. Jednym z kierunków jest wy-
krywanie w pożywkach hodowlanych frag-
mentów RNA (mikro-RNA) i ich korelacji 
z możliwościami dalszego rozwoju zarod-
kowego (19, 20, 21).

Na wczesnym etapie rozwoju zarodko-
wego bywają prowadzone, także u ludzi, 
badania genetyczne mające na względzie 
selekcję w kierunku płci lub wykrycie aber-
racji chromosomowych (22). Przedimplan-
tacyjna diagnostyka genetyczna służy wy-
krywaniu aneuploidii w celu przenoszenia 
tylko zarodków euploidalnych (o prawi-
dłowym składzie chromosomów), zwięk-
szenia odsetka implantacji, zmniejszenia 
częstości ronień i  zapobiegania urodze-
niu dzieci z wadą (23, 24). Pozostaje jed-
nak problem postępowania z zarodkami 
niezakwalifikowanymi do przeniesienia 
z  tych powodów, jak również ze wzglę-
du na ich niedostateczną jakość według 
oceny morfologicznej. W przypadku za-
rodków zwierzęcych są one niszczone, co 
natomiast dzieje się ze zdyskwalifikowa-
nymi zarodkami ludzkimi, pozostaje za-
mknięte pomiędzy ścianami laboratoriów 
klinik leczenia niepłodności. Tymczasem 
okazuje się, że u ludzi zarodki uznane za 
„niskiej jakości” mogą mieć potencjał roz-
wojowy i zdolność implantacyjną, czego 
dowodem była ciąża pięcioracza po prze-
niesieniu 5 zarodków określonych jako 
„poor quality” (25).

Osobnym problemem jest dążenie do 
uzyskania potomstwa pożądanej płci. 
U zwierząt do komercyjnego zastosowa-
nia weszło sortowanie plemników we-
dług przenoszonej płci metodą cytome-
trii przepływowej (nasienie seksowane). 
U bydła otrzymuje się oczekiwaną płeć 
potomstwa na poziomie 90%. Także u lu-
dzi istnieją możliwości wpływania na płeć 
dziecka przez przedimplantacyjną selek-
cję zarodków w tym kierunku, co jednak 
jest ciągłym przedmiotem zainteresowa-
nia gremiów opiniotwórczych i decyzyj-
nych z powodu kontrowersyjności takie-
go postępowania (26, 27). Dochodzi też 
czasem do tego, że zarodki traktuje się jak 
materiał biologiczny. Między innymi zale-
ca się zamrażanie plemników od dojrza-
łych płciowo chłopców oraz zamrażanie 
oocytów od dojrzałych płciowo dziewcząt, 
a także pochodzących od nich zarodków 
jako metody na zachowanie możliwości 
rozmnażania w przyszłości, w szczegól-
ności przed wdrożeniem leczenia onko-
logicznego chirurgicznego lub chemiote-
rapii (28, 29). Takie procedury propono-
wane są także w Polsce.

Negatywne skutki 
technik wspomaganego rozrodu

Piętnowanie genów (jednego z pary alleli 
pochodzenia matczynego i ojcowskiego) 
przez ich metylację jest procesem powo-
dującym, że pomimo ich obecności w ge-
nomie nie wykazują one swoistego dzia-
łania, podczas gdy drugi allel pozostaje 
aktywny. Jest to zjawisko fizjologiczne, nie-
zbędne dla prawidłowego rozwoju organi-
zmu. Procedury ART prowadzą niekiedy 
do zakłócenia procesu piętnowania gene-
tycznego, błędnej metylacji pewnych ge-
nów i zaburzeń ich ekspresji (30). U prze-
żuwaczy (bydło, owce) znany jest zespół 
dużego potomstwa (large offspring syn-
drome – LOS; 31, 32, 33). Charakteryzu-
je się on ponadnormatywną masą urodze-
niową, powiększeniem języka, przepukliną 
pępkową, powiększeniem narządów we-
wnętrznych (wisceromegalia) oraz hipo-
glikemią, a  także zaburzoną czynnością 
łożyska. Podobnie jak u zwierząt, także 
u ludzi mutacje genowe i zaburzenia pięt-
nowania genów (imprintingu) mogą być 
spowodowane procedurami ART i prowa-
dzić do zespołów chorobowych, jak zespół 
Beckwitha-Wiedemanna, którego ryzyko 
wzrasta 3–5-krotnie u dzieci pochodzą-
cymi z IVF (34, 35). Głównymi objawami 
tego zespołu są: makrosomia, inaczej gi-
gantyzm (ponadnormalne rozmiary cia-
ła), makroglosja (ponadnormalne rozmia-
ry języka) i wady w obrębie ściany brzucha, 
np. przepukliny. U osób z tą mutacją istnie-
je także wzmożone ryzyko guzów zarod-
kowych. Zespół  Beckwitha-Wiedemanna 
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bardzo przypomina spotykany u przeżu-
waczy, a wspomniany wyżej LOS, zarów-
no pod względem objawów, jak również 
podobieństw epigenetycznych (36, 37).

Duży odsetek zarodków pochodzących 
z zapłodnienia pozaustrojowego (ale tak-
że z zapłodnienia in vivo) cechuje aneuplo-
idia – odchylenie w liczbie chromosomów. 
W istotnym stopniu zależy to od wieku 
matki, gdyż ten rodzaj aberracji powstaje 
przede wszystkim podczas żeńskiej mejo-
zy, czyli powstawania oocytów, aczkolwiek 
występuje też w plemnikach, szczególnie 
u mężczyzn o złych parametrach nasienia. 
W procedurach zapłodnienia pozaustro-
jowego wykazywana jest aneuploidia na 
poziomie 50–60% i jest uważana za jedną 
z ważnych przyczyn poronień w pierwszym 
trymestrze ciąży (23, 38, 39, 40).

Jednym ze zjawisk związanych z tech-
nikami ART i ET są ciąże mnogie, głów-
nie bliźniacze. Przenoszenie większej licz-
by zarodków bydlęcych, zwykle dwóch, 
zapewnia większy odsetek ciąży ogółem, 
ale jednocześnie wzrasta udział ciąż bliź-
niaczych. U  tego gatunku ciąża bliźnia-
cza różno płciowa powoduje w 90% przy-
padków niedorozwój narządów płciowych 
u osobników żeńskich wskutek oddziały-
wania współistniejącego płodu męskiego. 
Jest to frymartynizm, powodujący niepłod-
ność większości jałówek urodzonych z ta-
kiej ciąży. Obecnie można temu zapobiec 
między innymi przez wprowadzanie zarod-
ków uzyskanych z zapłodnienia nasieniem 
seksowanym (41, 42), co jednak zwiększa 
koszty całego postępowania, a odsetek 
ciąż w dużej skali nie przekracza 40% (43).

W związku ze stosowaniem technik 
ART u ludzi, w tym hormonalnej stymula-
cji jajników, samej lub w połączeniu z IVF/
ICSI i przenoszeniem więcej niż jedne-
go zarodka wzrasta szansa ciąży mnogiej, 
zwłaszcza bliźniaczej. Około 40% dzieci 
pochodzących z zapłodnienia pozaustro-
jowego pochodzi z ciąż bliźniaczych. Dla 
matek niesie to zwiększone ryzyko zacho-
rowalności (między innymi nadciśnienia, 
stanów przedrzucawkowych, cukrzycy cią-
żowej), trudnego porodu, w tym rozwią-
zywanego przez cięcie cesarskie i krwa-
wień poporodowych. Natomiast nowo-
rodki pochodzące z ciąż bliźniaczych są 
bardziej narażone na problemy okołopo-
rodowe wymagające intensywnej opie-
ki medycznej, a  także wykazują większą 
skłonność do wad wrodzonych, zaburzeń 
funkcji poznawczych, częściej też wyma-
gają hospitalizacji pediatrycznej i zabiegów 
chirurgicznych (44, 45, 46, 47). Występu-
je także patologia ciąży bliźniaczej zwana 
zespołem znikającego płodu. Polega on na 
obumarciu jednego z płodów, zwykle dość 
wczesnym, i jego resorpcji. Płody bliźnia-
cze, które przeżyją, są jednak bardziej na-
rażone na komplikacje. W szczególności 

opisano ponaddwukrotnie większe ryzyko 
przedwczesnego porodu (poniżej 32 tygo-
dni), niskiej masy urodzeniowej (poniżej 
1500 g), śmiertelność zaś wzrastała trzy-
krotnie w porównaniu do noworodków 
z ciąży pojedynczej. Nie wykazano przy 
tym, aby duże wady rozwojowe występu-
jące u bliźniąt pochodzących z  IVF były 
istotnie częstsze niż u bliźniąt kontrol-
nych (46, 47). W celu ograniczenia ciąż 
bliźniaczych wprowadzono np. procedu-
rę niszczenia nadliczbowych zarodków/
płodów, tzw. selektywnej redukcji ciąży, 
aby doprowadzić do pojedynczego poro-
du, jak też uśmiercanie płodów uznanych 
za wadliwe za pomocą dosercowych iniek-
cji chlorku potasu.

Z uwagi na wysokie prawdopodobień-
stwo ciąży mnogiej i związanych z nią kom-
plikacji (np. niedojrzałość noworodków, 
trudny poród) u ludzi poleca się ogranicze-
nie liczby wprowadzanych zarodków zależ-
nie od indywidualnych wskazań, między 
innymi wieku matki (45). Za jedno z istot-
nych powikłać procedury IVF/ICSI uważa 
się skłonność do podziału zarodka i roz-
woju ciąży mnogiej jednojajowej (monozy-
gotycznej), szczególnie jeżeli hodowla za-
rodków jest dłuższa – do stadium blasto-
cysty (48). Opisano przypadek, kiedy po 
przeniesieniu dwóch zarodków 2-dnio-
wych doszło do podziału każdego z nich 
i powstała ciąża czworacza, którą stano-
wiły dwie pary bliźniąt jednojajowych, co 
stwierdzono w badaniu ultrasonograficz-
nym w 36 dniu ciąży. Jedną parę zarod-
ków uśmiercono celowo (tzw. nieselek-
tywna redukcja ciąży), a druga także nie 
przeżyła (49). W innym przypadku, kie-
dy zdecydowano się na intensywną opie-
kę podczas ciąży czworaczej (podwójnej 
monozygotycznej), doszło do urodzenia 
czworga zdrowych noworodków – dwóch 
chłopców i dwóch dziewczynek w drodze 
planowego cięcia cesarskiego wykonane-
go w 34 tygodniu ciąży (50). Bardziej wy-
rafinowanym postępowaniem jest wspo-
mniana wyżej „selektywna redukcja ciąży”. 
Polega ona na świadomym wyborze, któ-
rym z zarodków dać szansę życia, a które 
zabić, np. przez dosercową punkcję z aspi-
racją lub wstrzyknięcie chlorku potasu. 
W niektórych krajach uśmiercania doko-
nywano w różnym wieku, np. w ciąży 5-ty-
godniowej i starszej lub nawet po 12 tygo-
dniu (51, 52, 53).

U kobiet z dobrym rokowaniem (wiek 
poniżej 35 lat i co najmniej 2 zarodki do-
brej jakości w 4 dniu po pozyskaniu oocy-
tów) wprowadzenie jednego zarodka nie 
zmniejsza istotnie szansy na ciążę w po-
równaniu do dwu przeniesionych zarod-
ków i dlatego jest rekomendowane u ta-
kich pacjentek (54, 55, 56). Pozostaje na-
tomiast problem pozostałych zarodków. 
Powszechne jest ich zamrażanie, które, 

jak wiadomo, obniża ich szansę przeżycia 
po rozmrożeniu z uwagi na uszkodzenia 
powstałe podczas tych procesów. Mroże-
nie obniża kompetencję rozwojową zarod-
ków, co wykazano np. u bydła, owiec, kóz, 
świń, koni. Dotyczy to zwłaszcza zarod-
ków z IVF. Część zamrożonych zarodków 
po rozmrożeniu i po zdeponowaniu w ma-
cicy biorczyń nie podejmuje rozwoju i za-
miera. Klasyczna metoda wolnego mroże-
nia jest współcześnie zastąpiona metodą ul-
traszybkiego mrożenia – witryfikacji, która 
zapewnia wyższy odsetek przeżycia po roz-
mrożeniu. Przeżywalność witryfikowanych 
zarodków bydlęcych w dużej mierze zale-
ży od zastosowanych pożywek hodowla-
nych, ich objętości, składu i dodatków, np. 
współhodowli z komórkami jajowodu lub 
komórkami ziarnistymi. Po przeniesieniu 
kriokonserwowanych zarodków uzyskano 
ich przeżywalność na poziomie około 45% 
(57). Witryfikacja metodą  Cryotop zarod-
ków bydlęcych w stadium blastocysty ce-
chowała się ich przeżywalnością po roz-
mrożeniu na poziomie 87% wobec 100% 
zarodków niepoddanych witryfikacji. Jed-
nocześnie w pewnych komórkach zarod-
ków mrożonych stwierdzono ograniczony 
wzrost apoptozy jako jedyny skutek stre-
su witryfikacyjnego (58). Podobnie u  lu-
dzi proces mrożenia-rozmrażania powo-
duje, że część zarodków (lub wszystkie) 
z indywidualnego IVF może nie przeżyć. 
Poza tym zarodki zamrożone są narażone 
na ryzyko śmierci lub uszkodzenia w wy-
niku problemów technicznych, wad kon-
tenera, obniżenia się poziomu ciekłego 
azotu w kontenerze oraz innych wypad-
ków, katastrof lub błędów człowieka (59). 
Na stronie internetowej jednego z ośrod-
ków w Polsce znajduje się informacja, że 
odsetek przeżywalności zarodków kriokon-
serwowanych utrzymuje się na poziomie 
85–90%, a odsetek ciąż po przeniesieniu 
rozmrożonych zarodków dochodzi, w za-
leżności od metody, do 25–30%. Według 
innych informacji aktualnie uzyskuje się 
ponad 50% ciąż po przeniesieniu witryfi-
kowanych zarodków (60).

Badania retrospektywne u ludzi wyka-
zały, że po zapłodnieniu pozaustrojowym 
w 1,4% badanych cykli wystąpiły duże 
wady wrodzone (major congenital anoma-
lies; 61), podczas gdy według innych badań 
stwierdzono je u ponad 4% dzieci urodzo-
nych po przeniesieniu mrożonych zarod-
ków (62). Są to wady w znacznym stopniu 
upośledzające czynności organizmu lub 
prowadzące do jego śmierci. Z kolei ba-
dania duńskie nie wykazały różnic w wy-
stępowaniu dużych wad wrodzonych po-
między dziećmi pochodzącymi z natural-
nego poczęcia i z IVF, jednak odsetek wad 
w obu grupach (4,6–4,8%) był, prawdopo-
dobnie z powodu dużego udziału bliźniąt, 
znacznie wyższy od średniej populacyjnej 
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wynoszącej 2,8% (63). Przy zapłodnieniu 
pozaustrojowym z użyciem plemników 
pochodzących od mężczyzn z oligosper-
mią należy brać pod uwagę możliwość 
aberracji chromosomowych i wystąpienia 
na tym tle wad u potomstwa (44). Wska-
zują też na to badania Bonduelle i wsp.
(64) wykazujące wyższy od populacyjne-
go udział anomalii kariotypu u płodów 
pochodzących z zapłodnienia pozaustro-
jowego. Wskazuje się też na potencjalne 
ryzyko chorób nowotworowych u dzieci 
po zabiegach ART w wyniku mutacji lub 
uszkodzeń DNA. Ten problem nie jest wy-
jaśniony, ale nie powinien być ignorowa-
ny (44, 65). W szczególności ciąże po ICSI 
mogą być związane ze zwiększonym ryzy-
kiem aberracji chromosomowych, w tym 
anomalii chromosomów płciowych (65). 
Z 8 oocytów po mikroiniekcji plemników 
uzyskano 7 zarodków, które poddano mo-
nitoringowi podczas hodowli w systemie 
time-lapse. Tylko dwa zarodki przejawiły 
prawidłowy rozwój i zostały w 3 dniu prze-
niesione do macicy biorczyni, co zaowo-
cowało ciążą bliźniaczą. Pozostałych 5 za-
rodków wstrzymało rozwój, nie osiągając 
stadium blastocysty w dniach 5–6 po za-
płodnieniu (66). Rodzi to kolejny problem: 
postępowania z takimi zarodkami. Odno-
śne publikacje nie dostarczają na ten te-
mat informacji, co daje podstawy do spe-
kulacji i domysłów (żeby ująć to możliwie 
delikatnie). Wykazano też, że wśród bliź-
niąt pochodzących z ICSI istotnie częściej 
występują przedwczesne porody, ekstre-
malnie niska masa urodzeniowa (<1000 g) 
i śmiertelność okołonatalna (67). Z kolei 
ekstremalnie niska masa urodzeniowa jest 
związana z zaburzeniami występującymi 
w późniejszym życiu. Spośród takich dzie-
ci tylko 59% dożyło wieku 5 lat, a spośród 
nich tylko u ¼ stwierdzono normalny roz-
wój. U pozostałych występowały różne za-
burzenia, w tym neurologiczne, laryngo-
logiczne, oftalmologiczne (68).

Otwartym problemem są możliwe od-
ległe osobnicze i populacyjne skutki pro-
cedur ART. Zwraca się uwagę na potrze-
bę bacznej obserwacji w tym zakresie. Na 
razie trudno jest je ocenić, gdyż pierw-
sza osoba po zapłodnieniu pozaustrojo-
wym urodziła się w 1978 roku, czyli przed 
38 laty. Badania 5-latków z pięciu krajów 
europejskich wykazały, że dzieci pocho-
dzące z klasycznego IVF i  ICSI bardziej 
wymagały opieki medycznej niż te z natu-
ralnych ciąż (69). Z kolei u dzieci w wieku 
8 lat duże wady wrodzone były obserwo-
wane u jedynaków po ICSI istotnie częściej 
(15/150) niż po ciążach spontanicznych 
(5/147). Większość tych wad korygowano 
za pomocą zabiegów chirurgicznych (70).

Kolejnym elementem ryzyka jest możli-
wość zakażenia zarodka lub jego biorczyni 
patogenami wirusowymi lub bakteryjnymi 

na poszczególnych etapach procedury: po-
stępowania z gametami, zapłodnienia i ho-
dowli in vitro, mikromanipulacji, przecho-
wywania i transportu zarodków, depono-
wania biorczyniom. Wspomniane ryzyko 
wzrasta w sytuacji stosowania współcze-
śnie zabiegów pomocniczych: biopsja oocy-
tu, ciałka kierunkowego lub zarodka, czy 
wspomagane wykluwanie blastocysty (as-
sisted hatching) uszkadzających osłonkę 
przejrzystą, stanowiącą naturalną ochro-
nę oocytu, a następnie zarodka. Należy za-
znaczyć, że procedury biotechnologiczne 
są w tym względzie rygorystyczne i stale 
doskonalone, a udokumentowane przy-
padki zakażeń są rzadkie, jednak stoso-
wane zabezpieczenia nie eliminują całko-
wicie tego zagrożenia (71, 72).

Istnieją opinie, że u ludzi nasila się wy-
stępowanie ciąż ektopowych. Może to być 
spowodowane wzmożoną ich wykrywalno-
ścią, ale jako jedną z przyczyn sugeruje się 
także zwiększenie udziału technik wspo-
maganego rozrodu (73). Wskazuje się mia-
nowicie na zwiększoną podatność na ciążę 
ektopową u ludzi w wyniku zapłodnienia 
pozaustrojowego, szczególnie w związku 
z niedrożnością jajowodów. Stwierdzono 
wyższy odsetek ciąży ektopowej po prze-
niesieniu świeżych zarodków w stadium 
podziałowym niż w stadium blastocysty 
i dwóch zarodków w porównaniu do po-
jedynczego. Z kolei przeniesienie mro-
żonych blastocyst redukowało to ryzy-
ko w porównaniu do blastocyst świeżych 
(74). Rzadkie ogółem przypadki ciąży jaj-
nikowej opisano u kobiet po przeniesieniu 
blastocyst pochodzących z zapłodnienia 
in vitro, w  tym przy zastosowaniu tech-
niki mikroiniekcji plemnika do ooplazmy 
– ICSI. Ten rodzaj ektopii występował po 
przeniesieniu zarodków świeżych i mro-
żonych (75, 76, 77, 78, 79).

Zrośnięte płody (zroślaki, bliźnięta sy-
jamskie) są rzadką wadą występującą u lu-
dzi z nasileniem 1:100 000 do 1:200 000 ży-
wych urodzeń. Ta wada rozwojowa powsta-
je u bliźniąt monozygotycznych i wśród 
nich stanowi już 1%. Uważa się, że prze-
noszenie zarodków podczas procedur IVF 
nasila ryzyko bliźniąt monozygotycznych, 
a wśród nich zrośniętych, prawdopodob-
nie głównie w wyniku manipulacji prowa-
dzących do uszkodzenia osłonki przejrzy-
stej. Wadę spotykano zarówno po przeno-
szeniu zarodków w stadium podziałowym, 
jak i w stadium blastocysty. Opisano mię-
dzy innymi płody zrośnięte klatką piersio-
wą (thoracopagus), w  tym ze wspólnym 
sercem lub pępkiem. Bywają to płody sy-
metryczne dojrzałe, jak też potworkowate 
– tzw. pasożytnicze. W pewnych przypad-
kach przeprowadza się także tzw. selektyw-
ną selekcję przez przezbrzuszną iniekcję 
dosercową chlorku potasu lub przerwanie 
ciąży (80, 81, 82, 83, 84, 85, 86).

Podsumowanie

Na koniec, korzystając z prawa przysłu-
gującego autorowi, chciałbym przedsta-
wić jako konkluzję własny pogląd na sto-
sowanie procedur zapłodnienia pozaustro-
jowego. Dopuszczam mianowicie zabiegi 
wspomaganego rozrodu u zwierząt, gdyż 
kompleksowo służą one ludziom – osta-
tecznym beneficjentom, w tym jako pro-
cedury przyspieszające postęp hodowlany 
albo mające na celu zachowanie zagrożo-
nych gatunków czy poznawanie proce-
sów biologicznych. Jednocześnie godzę 
się z tym, że część zarodków powstałych 
in vivo lub wyhodowanych in vitro ulegnie 
zniszczeniu przypadkowemu lub celowe-
mu. Jestem przy tym świadomy ryzyka 
zamieralności zarodków, ronień, patolo-
gii ciąży, problemów porodowych i po-
wstania wad rozwojowych. Pomimo tych 
obciążeń uważam takie postępowanie za 
uzasadnione i usprawiedliwione, jak wspo-
mniałem, dla dobra człowieka. Z tych sa-
mych powodów – szeroko pojętego dobra 
mojego gatunku Homo sapiens – jestem 
przeciwny stosowaniu zapłodnienia po-
zaustrojowego u ludzi. Nie akceptuję wy-
mienionych w artykule procedur, zwłasz-
cza w odniesieniu do zarodków ludzkich 
i traktowania ich jak materiału hodowla-
nego, którego losy uzależnia się nie tylko 
od praw natury, ale także od subiektyw-
nych decyzji dawców (gamet), biorczyń, 
laborantów, lekarzy czy wreszcie opinii 
różnych stowarzyszeń i regulacji ustawo-
dawców. Nie uważam też za słuszne po-
dejmowanie niepotrzebnego (jeżeli nawet 
niewielkiego) ryzyka patologii ciąży, trud-
nego porodu, chorób matki i obciążeń pło-
du jako zagrożeń nieuzasadnionych, gdyż 
nie znajduję dla nich biologicznego uspra-
wiedliwienia. 
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Celem tego artykułu jest przedstawienie 
najnowszych danych na temat wiru-

sa pryszczycy, odpowiedzi immunologicz-
nej w przebiegu zakażenia, a także prze-
gląd prac dotyczących szczepień przeciw 
tej chorobie.

Natura czynnika zakaźnego

Pryszczyca jest chorobą wywoływaną 
przez wirus pryszczycy (rodzaj Aphtovi-
rus), należący do rodziny Picornaviridae. 
Jest on pierwszym zwierzęcym wirusem 

zidentyfikowanym jako czynnik etiologicz-
ny choroby opisanej już w XVI w. (1). Po-
jedynczy wirion ma postać kulistą o śred-
nicy około 25 nm i składa się z materiału 
genetycznego stanowiącego jednoniciowy 
RNA o dodatniej polarności zbudowany 
z około 8500 zasad, otoczonego 60 kopia-
mi czterech białek strukturalnych – VP1 
(Viral Protein 1) (1D), VP2 (Viral Protein 2) 
(1B), VP3 (1C) (Viral Protein 3) i VP4 (Viral 
Protein 4) (1A) – tworzących dwudziesto-
ścienny kapsyd (1). Obecnie znanych jest 
7 serotypów wirusa, A, O, C, Asia 1, SAT 1, 
SAT 2 i SAT 3, w obrębie których zidenty-
fikowano wiele podtypów. Występowanie 
poszczególnych serotypów jest zróżnico-
wane. W Europie i Ameryce Południowej 
zidentyfikowano serotypy O, A i C, pod-
czas gdy w Azji potwierdzono występowa-
nie serotypów O, A i Asia 1. Występowa-
nie serotypów SAT (South African terri-
tories) jest charakterystyczne dla terenów 
Afryki, przy czym serotypy SAT 1 i SAT 2 
stwierdzane są na terenie całego konty-
nentu, a występowanie serotypu SAT 3 jest 
ograniczone jedynie do terenów Afryki Po-
łudniowej (2). Rycina 1 przedstawia wystę-
powanie poszczególnych serotypów wiru-
sa pryszczycy na świecie.

Materiał genetyczny wirusa jest wy-
soce podatny na mutacje, a przyczyną 
powstawania nowych wariantów wiru-
sa jest jego ciągła cyrkulacja w środowi-
sku. Ze względu na brak mechanizmów 

naprawy błędów powstałych podczas re-
plikacji RNA, w trakcie tego procesu u wi-
rusów RNA, a w szczególności u wirusa 
pryszczycy, mutacji może ulec jedna na 
103 do 105 par zasad (19). Oznacza to, że 
genom wirusa potomnego może różnić się 
od rodzicielskiego w granicach od 0,1 do 
10 par zasad (20). Należy zatem przyjąć, 
że w każdej populacji wirusa wszystkie se-
kwencje genomu nie są identyczne.

W przypadku wirusa pryszczycy nie 
istnieje „typ dziki”, lecz tak zwany „typ 
pośredni”, który jest przystosowany do 
replikacji z najlepszą wydajnością w da-
nym środowisku. Środowiskiem tym może 
być zarówno hodowla komórkowa, jak 
i organizm zwierzęcia wrażliwego na za-
każenie. W każdej sytuacji na powstanie 
nowego typu wirusa mogą mieć wpływ 
warunki, takie jak temperatura, pH, czy 
presja immunologiczna. Zmienność an-
tygenowa wirusa w środowisku wzrasta 
wraz z upływem czasu, co najprawdopo-
dobniej wynika z presji immunologicz-
nej wywieranej na wirus przez organizm 
gospodarza – zarówno zwierząt zaka-
żonych, jak i  szczepionych (21). Należy 
mieć więc na uwadze, że nawet najlepsza 
szczepionka może wywołać presję immu-
nologiczną w obrębie populacji, co może 
prowadzić do powstania nowego warian-
tu wirusa. Zmienność wirusa pryszczy-
cy objawia się, gdy mutacje prowadzą 
do zmian kodonów odpowiadających za 

Pryszczyca – nowe metody zapobiegania 
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The aim of this paper was to present new strategies 
in foot-and-mouth disease (FMD) control programs. 
FMD is one of the most contagious, acute animal 
diseases of all cloven-footed animal species and 
still remains the main scourge of livestock. Spread 
is very rapid and the virus is very resistant. FMD 
virus (FMDV), a picornavirus, has evolved many 
strategies to bypass host immune response. This 
paper presents an overview of the new pathways in 
preventing and combating the disease. There are also 
updated information on the animal hosts response to 
FMDV infection. The possibility to induce protective 
immune response to a selected virus strain and to 
use appropriate markers for distinguishing vaccinated 
from infected animals (DIVA), are benefits of the new 
FMD vaccines. The design of new vaccines is crucial 
for protection improvement of the animal sector in 
agriculture.
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fenotyp wirusowy, a większość tych zmian 
następuje w regionie zawierającym geny 
kapsydu (region P1). Mutacje występują 
również w regionach genomu kodujących 
białka NS (non structural), jednak, ponie-
waż regiony te są istotne w replikacji wi-
rusa, zmiany w nich są często przyczyną 
powstawania niereplikujących się wiru-
sów. Poza zmiennością wirusa spowodo-
waną mutacjami, udowodniono również, 
że RNA wirusa pryszczycy może ulegać 
rekombinacji w hodowlach komórkowych 
(22). Obserwacja ta ma odzwierciedlenie 
w produkcji szczepionek, po pewnej licz-
bie pasaży zakażonych komórek z dużym 
prawdopodobieństwem powstanie nowy 
wariant wirusa, co może skutkować tym, 
że wirus zastosowany do produkcji da-
nej szczepionki nie zapewni odpowied-
niej ochrony antygenowej (1).

Analiza sekwencji genomu wirusa i jego 
zmienności antygenowej, która ma znacze-
nie w poszukiwaniu źródła choroby, są nie 
do przecenienia podczas badań epidemio-
logicznych prowadzonych w miejscach, 
gdzie nastąpił wybuch choroby, w kra-
jach, w których choroba występuje enzo-
otycznie, jak również w przypadkach po-
dejrzenia celowego wprowadzenia wiru-
sa do środowiska (23). Należy podkreślić, 
że choć wirus pryszczycy wykazuje dużą 
zmienność antygenową, zmiany są ograni-
czone do ściśle określonych obszarów po-
wierzchni wirusa, ponieważ obecne w in-
nych regionach kapsydu zagrażałyby inte-
gralności struktury wirusowej (21).

Przebieg zakażenia  
u różnych gatunków zwierząt

Na zakażenia wirusem pryszczycy wraż-
liwe są liczne gatunki zwierząt parzysto-
kopytnych, zarówno gospodarskich, jak 
i dzikich (1, 3), przy czym mechanizm po-
wstawania choroby został najlepiej pozna-
ny u bydła i trzody chlewnej.

U bydła do zakażeń dochodzi głównie 
drogą oddechową. Możliwe są również 
zakażenia w wyniku przeniknięcia wiru-
sa do organizmu przez uszkodzoną skórę 
lub przez błony śluzowe, ale w tych przy-
padkach dawka wirusa musi być około 
10 tys. razy większa (1). Możliwe jest rów-
nież zakażenie przez kontakt bezpośred-
ni oraz w wyniku mechanicznego prze-
niesienia wirusa za pośrednictwem czło-
wieka i zwierząt, na przykład ptaków (3). 
Zakażone zwierzęta wydalają duże ilości 
wirusa licznymi drogami, m.in. z mlekiem, 
moczem, kałem i wydychanym powie-
trzem, co sprzyja łatwemu przenoszeniu 
się zakażenia na inne zwierzęta w stadzie, 
w tym na cielęta, a także na inne gatunki 
wrażliwe (1, 4). Liczne badania wskazują, 
że w wyniku zakażenia drogą oddecho-
wą pierwotnym miejscem namnażania się 

wirusa w organizmie zakażonego bydła jest 
nabłonek okolicy gardła (5, 6, 7) lub płuc, 
skąd wirus szybko rozprzestrzenia się na 
nabłonki jamy ustnej (język, podniebie-
nie miękkie, migdałki) i kończyn (szpa-
ry międzyracicowe, koronki racic; 6, 8). 
U zakażonego bydła, po upływie okresu 
inkubacji trwającego od 2 do 14 dni, wy-
stępują pierwsze objawy kliniczne w po-
staci gorączki i pęcherzy lokalizujących 
się w charakterystycznych okolicach, ta-
kich jak język, koronki racic i szpary mię-
dzyracicowe, nierzadko dochodzi rów-
nież do rozwoju wiremii. Ponadto w wy-
niku uszkodzeń pęcherzy występujących 
w miejscach predysponowanych do ura-
zów mechanicznych, na przykład w oko-
licach kończyn, może dochodzić do wtór-
nych zakażeń bakteryjnych i powstania 
owrzodzeń (1).

Do zakażeń świń zwykle dochodzi za 
pośrednictwem spożywania paszy zanie-
czyszczonej wirusem, przez kontakt bez-
pośredni z zakażonymi zwierzętami lub 
w wyniku umieszczenia niezakażonych 
zwierząt w obiektach, w których wcze-
śniej przebywały zwierzęta zakażone. Na 
uwagę zasługuje fakt, że mimo mniejszej 
wrażliwości na zakażenie drogą odde-
chową niż u bydła, owiec i kóz (1, 11, 12), 
świnie mogą wydalać od tych gatunków 
znacznie większe ilości wirusa w wydycha-
nym powietrzu (1, 12, 13). Okres inkuba-
cji choroby u trzody chlewnej wynosi od 

2 do 14 dni, przy czym zwykle nie prze-
kracza on 11 dni. U chorych zwierząt po-
jawia się wiremia, gorączka, która zwykle 
nie przekracza 39–40°C, oraz kulawizna. 
Zwierzęta są ospałe i tracą apetyt. Charak-
terystyczne dla pryszczycy pęcherze wy-
stępują głównie na kończynach (koronka 
racic, piętki), rzadziej na języku i w okoli-
cy ryja (1, 14), przy czym pęcherze w oko-
licy języka są zwykle małe i mniej widocz-
ne niż u bydła (14). U prosiąt może do-
chodzić do padnięć w wyniku rozwoju 
zapalenia mięśnia sercowego związane-
go z zakażeniem (1).

Owce i kozy, podobnie jak bydło, wy-
kazują dużą wrażliwość na zakażenia 
drogą oddechową, a także przez kontakt 
z zakażonymi zwierzętami (1, 9). Mimo 
to objawy choroby, takie jak gorączka, 
pęcherze lokalizujące się w okolicy jamy 
ustnej, kończyn i  wymienia oraz wire-
mia, są u  tych gatunków bardzo słabo 
wyrażone i mogą zostać niezauważone, 
a pierwszym widocznym objawem cho-
roby często jest kulawizna. Według da-
nych literaturowych (1, 10) nawet u 25% 
zakażonych owiec może nie dochodzić 
do rozwoju charakterystycznych zmian, 
a u kolejnych 20% mogą pojawić się je-
dynie pojedyncze pęcherze. W związku 
z  tym oraz z wydalaniem przez ten ga-
tunek dużej ilości wirusa z wydychanym 
powietrzem owce stanowią ważne źródło 
zakażeń wirusem pryszczycy dla innych 

Ryc. 1. Występowanie poszczególnych serotypów wirusa pryszczycy na świecie wg World Reference Laboratory 
for FMD (http://www.wrlfmd.org/maps/fmd_maps.htm)
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wrażliwych gatunków i mogą odgrywać 
ważną rolę podczas epidemii (1). Z ko-
lei u jagniąt może dochodzić do nagłych 
padnięć w  wyniku niewydolności serca 
rozwijającej się w związku z zakażeniem 
wirusem pryszczycy (9).

Na zakażenie wirusem pryszczycy 
wrażliwe są również liczne gatunki zwie-
rząt nieudomowionych, chociaż ich rola 
w  epidemiologii pryszczycy nie jest do 
końca poznana. Źródłem większości in-
formacji są badania opierające się na za-
każeniach eksperymentalnych różnych 
gatunków zwierząt, często pomijających 
kwestie związane z możliwością utrzymy-
wania się zakażenia na poziomie popula-
cji, które mogłoby skutkować przeniesie-
niem zakażenia na inne wrażliwe gatunki. 
Ponadto mimo że możliwe jest ekspery-
mentalne zakażenie wielu gatunków zwie-
rząt nieudomowionych, nie oznacza to, 
że wszystkie te gatunki ulegają zakaże-
niu w warunkach naturalnych. Na przy-
kład, dzięki często stosowanej metodzie 
eksperymentalnego zakażania zwierząt 
przez śródskórne podanie wirusa, możli-
we jest zakażenie licznych gatunków pta-
ków i ryb, ale jednocześnie nie ma dowo-
dów, że gatunki te mogą ulec zakażeniu 
w wyniku kontaktu z zakaźnym aerozo-
lem (15).

Od zwierząt nieudomowionych izo-
lowano wszystkie siedem serotypów wi-
rusa pryszczycy. Z wyjątkiem serotypów 
SAT izolowanych od bawołów afrykań-
skich, wszystkie serotypy wirusa występu-
ją endemicznie u zwierząt gospodarskich 
i nie ma dowodów na to, że wśród zwie-
rząt nieudomowionych istnieją ich rezer-
wuary (15). Zakażone zwierzęta wykazują 
podobne objawy do tych występujących 
u  zwierząt gospodarskich, a  ich nasile-
nie zależy od wrażliwości danego gatun-
ku na zakażenie, serotypu wirusa, a tak-
że od dawki wirusa i odporności osobni-
czej (15, 16).

Rozwój odporności przeciwzakaźnej

Wirus w organizmie gospodarza wywo-
łuje odpowiedź humoralną, podczas któ-
rej produkowane są swoiste przeciwciała. 
Chronią one jedynie przed zakażeniem da-
nym serotypem wirusa (24). Odpowiedź 
gospodarza skierowana jest przeciw epito-
pom białek strukturalnych kapsydu wiru-
sa. Przeciwciała przeciw wirusowi prysz-
czycy pojawiają się też w wydzielinach 
górnych dróg oddechowych już we wcze-
snym stadium zakażenia (25), a makrofa-
gi biorą udział w usuwaniu opsonizowa-
nego wirusa (26).

W  przypadku zakażenia komórek 
jednoniciowy RNA służy jako matry-
ca do translacji białek. Dowiedziono, że 
część białek wirusa zakłóca odpowiedź 

immunologiczną gospodarza (27). Pro-
teaza Lpro dokonuje cięcia czynnika inicja-
cji translacji białek gospodarza eIF4G, jak 
również sprzyja degradacji NF-kB, czyn-
nika transkrypcyjnego dla syntezy in-
terferonu beta (IFN-β; 28). Powoduje to 
w rezultacie spadek poziomu IFN-α i -β, 
na działanie których wirus jest wrażliwy 
(29). Ponieważ wirus osłabia produkcję 
interferonów typu I, hamowana jest od-
powiedź wielu populacji komórek den-
drytycznych (30). Dowiedziono również, 
że proteaza wirusowa 3Cpro może dokony-
wać cięcia histonu H3, co również obni-
ża poziom transkrypcji i translacji w ko-
mórce (31). W pobliżu 5’ końca genomu 
wirusa znajduje się sekwencja nukleoty-
dowa IRES (internal ribosome entry site), 
która oddziałując z eukariotycznym rybo-
somem uruchamia syntezę białek wiruso-
wych, podczas gdy hamowana jest transla-
cja białek gospodarza (32). Dojrzałe białka 
wirusowe 2B i 2C zakłócają także zdolność 
wydzielniczą komórki (33). Wszystkie po-
wyższe procesy mogą tłumaczyć, dlaczego 
w komórkach zakażonych wirusem prysz-
czycy hamowana jest translacja i ekspresja 
na ich powierzchni głównego kompleksu 
zgodności tkankowej klasy I (MHC I; 34). 
W kompleksie tym prezentowane są na po-
wierzchni zakażonych komórek obce an-
tygeny – 8–12-aminokwasowe peptydy 
przetworzone w proteasomach, a następ-
nie siateczce śródplazmatycznej. Aktywu-
ją one limfocyty T cytotoksyczne (CD8+), 
które dzięki oddziaływaniu ligandów Fas-
-Fas, a także wydzielaniu perforyn i gran-
zymów doprowadzają do śmierci zakażo-
nych komórek. Dogłębne poznanie sposo-
bu prezentacji antygenu cytotoksycznym 
limfocytom jest istotnym krokiem pod-
czas projektowania szczepionek prze-
ciwwirusowych (35). W przeciwieństwie 
do przeciwciał, które rozpoznają złożo-
ne antygeny, limfocyty CD8+ mają zdol-
ność do rozpoznawania także innych epi-
topów, co czyni je istotnymi komórkami 
w trakcie tworzenia odporności przeciw 
wirusowi pryszczycy (36). Podczas zaka-
żenia obserwuje się przewlekłą limfope-
nię (37). U świń przez pierwsze 2 dni za-
każenia limfopenia dotyczy limfocytów T 
CD4+, CD8+ oraz CD4+/CD8+. Aktywność 
limfocytów T, mierzona odpowiedzią tych 
komórek na mitogeny, jest znacznie obni-
żona bądź zanika, aby powrócić do pier-
wotnego poziomu ok. 4 dni od momen-
tu zakażenia (1).

Limfopenia, a  także zdolność wirusa 
do obniżania ekspresji MHC I w trakcie 
zakażenia nasuwają podejrzenie, że jest 
to przyczyną powstawania niedostatecz-
nej ilości specyficznych względem wirusa 
limfocytów T (38), co sugeruje, że w pro-
cesie zwalczania wirusa istotną rolę pełni 
odpowiedź komórkowa (39, 40).

W  trakcie ostrej fazy choroby upo-
śledzone zostaje również funkcjonowa-
nie komórek NK, które zdolne są do lizy 
komórek zwierzęcych zakażonych wiru-
sem (41). Ponadto u szczepionych, a tak-
że szczepionych i  zakażonych świń ob-
serwowano podwyższony poziom inter-
leukiny-6 (IL-6), IL-8  i  IL-12 w osoczu 
(1). Świadczy to o znaczeniu wrodzonej 
odpowiedzi immunologicznej w obronie 
przeciwwirusowej.

Szczepienia, postępowanie 
podczas wybuchu choroby

Pryszczyca jest chorobą, która w  Pol-
sce podlega obowiązkowi urzędowego 
zwalczania na mocy ustawy z 11 marca 
2004 o ochronie zdrowia zwierząt i zwal-
czaniu chorób zakaźnych. Na terenie Unii 
Europejskiej obowiązuje zakaz szczepień 
przeciwko tej chorobie, ponieważ niemoż-
liwe jest rozróżnianie zwierząt szczepio-
nych od nosicieli wirusa, a także zwierząt 
w okresie inkubacji choroby.

W ściśle określonych sytuacjach do-
zwolone są szczepienia interwencyjne. 
W Europie, jak również na świecie znaj-
dują się banki szczepionek, w których są 
one magazynowane i aktualizowane. Im-
port zwierząt ograniczany jest wyłącznie 
do krajów uznanych za wolne od choroby, 
a także w których nie wykonywano szcze-
pień, przynajmniej od 12  miesięcy. Dla 
sprawnej walki z  pryszczycą konieczna 
jest pełna mobilizacja sił i środków, aby 
zgłaszać powiatowemu lekarzowi wetery-
narii każdy przypadek zachorowania lub 
wystąpienia objawów wzbudzających po-
dejrzenia o chorobę. W celu potwierdze-
nia zakażenia wirusem materiał do bada-
nia pobrany od zwierzęcia wysyła się do 
wyznaczonego laboratorium, gdzie wy-
krywane są antygeny wirusa. Wykonuje 
się to za pomocą testów ELISA, odczynu 
wiązania dopełniacza (OWD), a także za 
pomocą reakcji PCR z użyciem starterów 
specyficznych dla poszczególnych sero-
typów wirusa. W przypadku wyznacze-
nia ogniska pryszczycy określa się obszar 
zapowietrzony oraz obszar zagrożony.

Od początku XX w. podejmowane są 
próby stworzenia szczepionki przeciw 
pryszczycy, jednak przeszkodę stanowią 
liczne serotypy wirusa, a także nieprze-
widywalność jego zjadliwości. Skuteczna 
odpowiedź immunologiczna przeciw da-
nemu serotypowi wirusa powstaje w cza-
sie 7–14 dni, zarówno u zwierząt chorych, 
jak i zaszczepionych. W związku z  tym 
między momentem szczepienia a wytwo-
rzeniem odporności istnieje okno czaso-
we, w trakcie którego zwierzę może ulec 
zakażeniu. Możliwość odróżnienia zwie-
rząt szczepionych od zakażonych powin-
na być istotną cechą dobrej szczepionki, 
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jednak szczególnie u uprzednio szczepio-
nego bydła może dochodzić do przetrwa-
łego i bezobjawowego zakażenia (16, 17). 
Z zakażeniem wirusem pryszczycy zwią-
zane jest zjawisko nosicielstwa, do roz-
woju którego może dochodzić po prze-
byciu przez zwierzę ostrej fazy zakażenia 
lub w  wyniku ekspozycji szczepionych 
zwierząt na zjadliwego wirusa (1). War-
to w tym miejscu przypomnieć, że mia-
nem nosiciela nazywamy bezobjawo-
wo zakażone zwierzę, od którego moż-
liwe jest wyizolowanie żywego wirusa 
z materiału pobranego z gardła co naj-
mniej 28 dni po zakażeniu (1, 15). We-
dług Alexandersena i  wsp. (13) istnieją 
dwa mechanizmy powstawania nosiciel-
stwa. Pierwszy z nich zakłada, że wirus 
pryszczycy może zakażać komórki ukła-
du odpornościowego, dzięki czemu moż-
liwe jest uniknięcie odpowiedzi immuno-
logicznej. Z kolei drugi mechanizm opiera 
się na wykorzystaniu odpowiedzi immu-
nologicznej gospodarza do zapewnienia 
sobie korzystnych warunków do długo-
trwałego utrzymywania się wirusa w or-
ganizmie zakażonego zwierzęcia, praw-
dopodobnie za pośrednictwem działania 
cytokin (13). Liczne badania wskazują na 
możliwość rozwoju nosicielstwa u wielu 
gatunków zwierząt gospodarskich, z wy-
jątkiem świni domowej, jak i nieudomo-
wionych (1, 13). Mimo potwierdzonego 
występowania nosicielstwa u  wielu ga-
tunków zwierząt jego rola w epidemiolo-
gii pryszczycy jest kontrowersyjna. Zwy-
kle źródłem nowych zakażeń są zwierzęta 
w ostrej fazie zakażenia, a jedyny potwier-
dzony i opisany przypadek przeniesienia 
zakażenia od nosiciela na zwierzę nieza-
każone dotyczy transmisji między bawo-
łami afrykańskimi (15) oraz od bawołów 
afrykańskich na bydło, co dodatkowo zo-
stało potwierdzone w warunkach ekspe-
rymentalnych (1, 15). Wirus jest również 
obecny w nasieniu zwierząt będących no-
sicielami, dlatego możliwość przeniesie-
nia zakażenia drogą płciową nie powin-
na być pomijana (1, 15, 18).

Pierwszą szczepionką przeciw prysz-
czycy była opracowana przez Waldman-
na i wsp. w 1937 r. (42) z inaktywowanym 
wirusem. Wtedy to badacze pobierali płyn 
z pęcherzy występujących w okolicy ję-
zyka celowo zakażonego bydła, a następ-
nie inaktywowali wirus formaldehydem. 
Obecnie w krajach, gdzie choroba wystę-
puje enzootycznie, również stosowane są 
domięśniowo szczepionki z inaktywowa-
nym wirusem. Ich wprowadzenie okazało 
się bardzo skuteczne w zmniejszeniu licz-
by ognisk choroby. Należy jednak podkre-
ślić, że zapewniają one ochronę przeciw 
danemu serotypowi i  podtypowi wiru-
sa, ale nie indukują długotrwałej odpor-
ności ochronnej. Dostępne szczepionki, 

składające się z inaktywowanego wirusa 
oraz adjuwantów, choć skutecznie zapew-
niają ochronę przed zakażeniem, nie po-
zwalają na odróżnienie zwierząt zakażo-
nych od szczepionych (43). Dlatego wpro-
wadzane są testy diagnostyczne oparte na 
białkach NS wirusa, które nie są obecne 
w szczepionkach lub stanowią jedynie ich 
niewielkie zanieczyszczenie (1). Podsta-
wowymi wadami tego typu szczepionek są 
duży koszt ich produkcji oraz, ze wzglę-
dów bezpieczeństwa, konieczność zapew-
nienia zamkniętego systemu produkcji.

Szczepionki z atenuowanym wirusem 
produkuje się za pomocą wielokrotnych 
pasaży zakażonych komórek w  hodow-
lach komórkowych lub u zwierząt natu-
ralnie niewrażliwych na wirus, takich jak 
myszy, króliki czy ptaki (ich embriony), 
do czasu gdy wirulencja wobec bydła lub 
świń zostanie znacząco osłabiona. Bada-
nia z takimi wirusami były przeprowadza-
ne w Afryce, Ameryce Południowej i na 
Bliskim Wschodzie. W niektórych przy-
padkach szczepionki z atenuowanym wi-
rusem indukowały ochronę immunolo-
giczną, zdarzało się jednak, że szczepy 
wirusa atenuowane dla wybranego gospo-
darza wciąż były zjadliwe wobec innych 
gatunków zwierząt wrażliwych. Trudno-
ścią w produkcji takich szczepionek jest 
otrzymywanie wirusów atenuowanych 
i jednocześnie w pełni immunogennych, 
jednak największy niepokój budzi moż-
liwość powrotu cech zjadliwości atenu-
owanego wirusa.

W latach 70. ubiegłego wieku odkry-
to, że białko kapsydu wirusa VP1 ulega 
znacznej ekspozycji na jego powierzch-
ni (44). Wyizolowane i  podawane dro-
gą inokulacji chroniło zarówno świnie, 
jak i bydło przed zakażeniem (45). Dzię-
ki tej informacji postanowiono opraco-
wać szczepionki białkowe jako alterna-
tywę dla szczepionek z inaktywowanym 
wirusem. Badania nad białkiem ujawni-
ły, że niektóre regiony białka VP1 wyka-
zują zmienność wśród szczepów wirusa. 
Należące do nich pętla G-H, znajdująca 
się na powierzchni kapsydu, oraz C-ter-
minalny koniec białka VP1 odpowiadają 
swoją strukturą epitopom odpowiedzial-
nym za aktywację limfocytów B. Pepty-
dy zawierające te regiony indukowały po-
wstawanie znacznych ilości przeciwciał 
neutralizujących u świń, bydła oraz świ-
nek morskich (46). W późniejszym cza-
sie do peptydów zaczęto dołączać inne, 
rozpoznawane przez limfocyty T. Szybko 
jednak okazało się, że tworzenie rekombi-
nowanego materiału genetycznego wiru-
sa, który jest wysoce zmienny i podatny 
na mutacje, chroni stada zwierząt w naj-
lepszym razie w 40%, zaś nowe mutanty 
wirusa zawierają nowe, inne aminokwa-
sy w głównych miejscach antygenowych, 

reprezentowanych w szczepionkach pep-
tydowych. Wyniki badań wskazują, że 
szczepionki peptydowe zawierają tylko 
ograniczoną liczbę miejsc antygenowych 
i wybrane epitopy wirusa nie są w stanie 
indukować skutecznej ochrony (1).

Postęp w opracowaniu 
nowoczesnych szczepionek

Obecnie strategia tworzenia szczepionek 
skierowana jest wciąż na indukcję odpo-
wiedzi immunologicznej w postaci pro-
dukcji przeciwciał neutralizujących (47). 
Alternatywnym rozwiązaniem dla szcze-
pionek białkowych lub peptydowych jest 
podawanie pustych kapsydów wirusowych 
zawierających cały szereg immunogen-
nych cząsteczek. Produkcja pustych kap-
sydów wirusowych jest jednym z etapów 
zakażenia komórek i dowiedziono, że są 
one tak samo immunogenne jak dojrzałe 
wiriony. Do pozyskiwania pustych kap-
sydów u  ssaków wykorzystywano róż-
ne systemy ekspresji, m.in. zrekombino-
wane bakulowirusy, pokswirusy, a także 
inne wektory. Jednym z  najskuteczniej-
szych systemów i szczepionką nowej ge-
neracji okazał się niezdolny do replikacji 
ludzki adenowirus typu 5 (Ad5), będący 
wektorem białek wirusa pryszczycy: pre-
kursora kapsydu P1 oraz proteazy 3Cpro, 
która umożliwia powstanie pustego kap-
sydu z wyjściowego peptydu powstałego 
na matrycy wirusowego RNA. Wektor ten 
zakaża wiele gatunków zwierząt, wśród 
nich bydło oraz trzodę chlewną i może po-
mieścić 5–8 tys. par zasad obcego DNA. 
Szczepionka oparta na Ad5 powstała po 
potwierdzeniu hipotezy, że przetwarzanie 
w komórce uszkodzonych lub niekomplet-
nych białek kapsydu sprzyja ukierunko-
waniu tych białek do degradacji, co sku-
tecznie zwiększa ilość oraz stężenie an-
tygenów wirusowych prezentowanych 
w kontekście MHC I (47). Stymuluje to 
odpowiedź limfocytów CD8+ gospodarza. 
W szczepionce tej, aby zmaksymalizować 
odpowiedź limfocytów CD8+, zastosowa-
no zmutowaną proteazę 3Cpro, co hamuje 
jej zdolność przetwarzania białek regio-
nu P1  wirusa do dojrzałych kapsydów. 
W  wyniku zmniejszonego przetwarza-
nia pierwotnego prekursora polipeptydu 
wirusowego zwiększana jest ilość pepty-
dów prezentowanych w MHC I, pocho-
dzących z puli białek wirusa (47). Przy-
czynia się to do zwiększenia stymulacji 
limfocytów oddziałujących z peptydami 
wirusa pryszczycy. Szczepionka jest sku-
teczna u bydła i trzody chlewnej, umożli-
wia odróżnienie zwierząt szczepionych od 
zakażonych, a także jest wysoce kompaty-
bilna z testami diagnostycznymi.

Obecnie techniki badawcze i  pro-
dukcyjne pozwalają na pokonanie 
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wielu istniejących dotychczas ograni-
czeń w  tworzeniu szczepionek. Na po-
czątku XXI w. powstał protokół służący 
do produkcji szczepionki przeciw prysz-
czycy z inaktywowanym wirusem. Umoż-
liwia on stosowanie testów serologicz-
nych, które pozwalają na różnicowanie 
zwierząt szczepionych od zakażonych, 
a  formuła szczepionki zawiera kilka se-
rotypów i podtypów wirusa oraz liczne 
adiuwanty (43). Z uwagi na kwestie bez-
pieczeństwa biologicznego kraje takie jak 
Stany Zjednoczone zakazały produkcji 
szczepionki na swoim terenie.

Podsumowanie

Badania podstawowe, dobrze poznane 
zwierzęce modele choroby, narzędzia zwią-
zane z genetyką oraz biologią oblicze-
niową pozwalają na racjonalne projekto-
wanie bezpiecznych i coraz skuteczniej-
szych szczepionek przeciw pryszczycy. 
Szczepionki wciąż uważa się za przyszłość 
w walce z pryszczycą, a także główną broń 
w ograniczaniu choroby w miejscach jej 
występowania.
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Prawidłowe czy też optymalne żywienie 
warunkuje nie tylko zdrowie i pożąda-

ne efekty produkcyjne zwierząt, ale w wie-
lu przypadkach niweluje niekorzystne za-
chowania zwierząt związane ze zdobyciem 
i pobraniem pokarmu, jego przetworze-
niem i metabolicznym wykorzystaniem 
składników odżywczych (1, 2). Poprzez pra-
widłowe żywienie należy rozumieć dostar-
czenie zwierzęciu wszystkich niezbędnych 
do życia i produkcji składników pokarmo-
wych (2, 3). Będą to zarówno podstawowe 
składniki pokarmowe, jak białka, tłuszcze, 
cukry i makroelementy, jak też witaminy, 
mikroelementy oraz niektóre preparaty re-
gulujące funkcje trawienne przewodu po-
karmowego (probiotyki, eubiotyki, kwasy 
organiczne, enzymy paszowe). Bilansując 
potrzeby pokarmowe odpowiednią paszą 
(karmą), należy uwzględnić zarówno zwie-
rzę (gatunek, płeć, wiek, stan fizjologiczny), 
jak też czynniki warunkujące wartość po-
karmową oraz jakość biologiczną, chemicz-
ną i fizyczną paszy, zakładając optymalny 
dobrostan środowiskowy utrzymywanych 
zwierząt. Na tym tle za istotne, a często 
niedoceniane jawią się czynniki zaliczane 
do uwarunkowań zachowawczych zwie-
rząt związanych z dostępem i pobraniem 
pożywienia oraz jego przetworzeniem. 
Umożliwienie swobodnego dostępu do 
wartościowej paszy oraz modyfikacja diety 
może być jednym z elementów terapii be-
hawioralnej zwierząt domowych (1, 4, 5).

Behawior określany także jako zachowa-
nie zwierząt jest jednym z podstawowych 
pojęć funkcjonujących w takich dziedzi-
nach naukowych, jak psychologia zwierząt, 
etologia, ekologia behawioralna i socjobio-
logia (5, 6, 7). Nauka o behawiorze wyko-
rzystuje wiedzę z obszaru nauk przyrod-
niczych do zbadania zwierzęcej psychiki 
i reakcji na otaczające bodźce. Zachowa-
nie zwierząt może przejawiać się poprzez 
różne reakcje (akty) ruchowe, związane 
ze zdobywaniem pożywienia, instynktem 
seksualnym, opieką nad potomstwem oraz 
tworzeniem grup społecznych (4, 8). Zwie-
rzę dziedziczy część swoich wzorców za-
chowań, a część nabywa poprzez uczenie 
się. Zachowanie zwierząt determinowa-
ne jest przez różne czynniki wewnętrzne, 
jak i  zewnętrzne, wśród których należy 
wymienić również prawidłowe żywienie, 
dostosowane do potrzeb i wymagań zwie-
rząt oraz możliwości zdobycia pokarmu 

(2). Zwierzęta rozwinęły sposoby zdoby-
wania pożywienia: przez odfiltrowywanie 
wody, roślinożerność, pasożytnictwo, dra-
pieżnictwo, mięsożerność oraz wszystko-
żerność (7, 9, 10).

Zwierzęta udomowione w wyniku pro-
cesu domestykacji utraciły wiele zachowań 
swoich pierwotnych przodków. Człowiek 
dostarcza im pożywienie, zapewnia odpo-
wiednie warunki utrzymania, a także powi-
nien chronić przed niebezpieczeństwem. 
Dzięki obserwacji zachowania zwierząt je-
steśmy w stanie ocenić, czy są one utrzy-
mywane w odpowiednich warunkach i czy 
mają zapewniony dobrostan (11, 12). Pra-
widłowe zarządzanie stadem i żywienie 
zgodne z zapotrzebowaniem zwierząt oraz 
wyeliminowanie błędów żywieniowych 
pozwala w znacznym stopniu ograniczyć 
występowanie zaburzeń zachowania oraz 
chorób metabolicznych. Postępowanie ta-
kie zapewnia nie tylko zdrowie zwierząt, 
ale także wpływa na ich wydajność, pra-
widłowy rozród, a co za tym idzie opłacal-
ność chowu i hodowli. W niektórych przy-
padkach odnotowuje się typowe skłonno-
ści zwierząt, np. zjadanie błon płodowych 
przez lochy lub krowy. Ma to podłoże fi-
zjologiczne. Błony płodowe są zasobne 
w energię i substancje, takie jak prolakty-
ny, kortykosteroidy, estrogeny i progeste-
ron. Obserwując maciory, można zauwa-
żyć, że są one też skłonne zjadać martwe 
potomstwo (13).

Obecnie wiele grup zwierząt nie żyje 
w  swoich naturalnych środowiskach. 
Wpływ na tę sytuację ma intensyfikacja 
chowu, w efekcie której zostały one za-
mknięte w pomieszczeniach inwentar-
skich, gdzie pozostają w całkowitej zależ-
ności od człowieka. Ma to niewątpliwy 
wpływ na ich behawior (10, 14). To w du-
żym stopniu od człowieka zależy, czy zwie-
rzęta będą zachowywały się w taki sam spo-
sób, jak w swoim naturalnym środowisku. 
Człowiek powinien zagwarantować zwie-
rzętom prawidłowe warunki utrzymania 
oraz pokarm odpowiadający ich potrze-
bom. Spełniając te warunki, istnieje szan-
sa, że zostanie zachowany odpowiedni do-
brostan, zaś wskaźniki fizjologiczne zosta-
ną utrzymane w normie, a co za tym idzie 
zwierzęta będą zachowywały się w natural-
ny dla siebie sposób. Wśród niedoskona-
łości jakościowego i ilościowego żywienia 
należy rozważyć kilka ich postaci.

Ograniczony dostęp do paszy (karmy) 
zwierząt, czyli głód fizyczny

Dotyczy to głównie zwierząt wolno żyją-
cych, dla których w niesprzyjających po-
rach roku (zima, susze, powodzie) wystę-
puje fizyczny niedobór składników pokar-
mowych, głównie energetycznych (cukry 
rozpuszczalne w wodzie i cukry struktu-
ralne, tłuszcze), jak i związków azotowych 
(białka surowego). Zwierzęta w takich sy-
tuacjach stają się agresywne, dochodzić 
może nawet do kanibalizmu. Innym ob-
jawem może być apatia, rezygnacja z po-
szukiwania pokarmu, brak chęci do życia, 
a w końcowym efekcie śmierć. Fizyczne 
niedobory pokarmowe mogą występować 
także u zwierząt, mających trudności, np. 
ruchowe oraz niechęć do pobierania pa-
szy (1, 14, 15, 16, 17).

Niedobory niektórych składników 
pokarmowych, czyli głód fizjologiczny

Niedobory pokarmowe najczęściej wystę-
pują u zwierząt, u których stosuje się pa-
sze o niezbilansowanych składnikach, np. 
niedobór niektórych aminokwasów egzo-
gennych, witamin czy mikroelementów, 
jak też u zwierząt chorych, z zaburzeniami 
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The problems dealing with animal behavior as well as 
certain diseases resulting from the improper animal 
nutrition, constitute the essence of this paper. To avoid 
or to diminish the negative behavioral consequences, 
the quantitative and qualitative nutritive requirements 
of the target animal species should be provided. In 
the diet, the particular nutrients should be properly 
balanced in accordance with physiological and 
productive needs and the current recommendations 
of nutrient requirements. Every change of the diet 
composition should be introduced progressively, in 
order to avoid functional disorders of gastrointestinal 
tract microbiota, that is usually followed by diarrhea. 
The feed supplements or additives ought to be 
concordant with the physiological, productive and 
aesthetical needs of the animals. The horses should 
have an access to the pasture and a good quality 
hay. The correct amounts of the dietary fiber should 
be included in poultry and pigs diet formulas. The 
dogs diet should not be rich in bones, since it may 
cause the constipation and also the poultry bones 
may cause choking in dogs. Aggressive and diseased 
animals ought to be isolated and/or eliminated from 
herd to prevent stereotypies, restlessness or even 
cannibalism behaviors.

Keywords: nutrition, behavior, balanced diets.

Prace poglądowe

93Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(2)



trawienia i wchłaniania (1, 3, 7, 8). W tych 
sytuacjach narastają objawy niedoboru, co 
skutkować może słabszym tempem wzro-
stu i rozwoju, np. krzywicą lub osteomala-
cją (niedobór wapnia, fosforu i witaminy 
D3), niedokrwistością z powodu niedobo-
ru żelaza, miedzi lub witaminy B12. Z kolei 
niedobór białka lub niektórych aminokwa-
sów powoduje zaburzenia wielu przemian 
metabolicznych, niedokrwistość, upośle-
dzenie odporności, zmniejszenie tempa 
przyrostu masy ciała, zmiany zwyrodnie-
niowe w narządach, apatię, ograniczenie 
sprawności ruchowej. Dużą rolę w przy-
swajaniu i w trawieniu składników pokar-
mowych odgrywa ośrodkowy układ ner-
wowy (5, 8). Czynniki psychiczne są nie-
zmiernie ważne w pobudzeniu wydzielania 
soku żołądkowego. Negatywne odczucia, 
jak przygnębienie, smutek, ból, zleżała lub 
spleśniała pasza, są często czynnikiem osła-
biającym pobranie i wykorzystanie składni-
ków odżywczych przez zahamowanie wy-
dzielania soków trawiennych. Takie cechy 
prawidłowego żywienia, jak regularność 
karmienia, smak i zapach karmy, higiena 
miejsca ich spożycia, są bardzo ważnymi 
czynnikami przyswajania wszystkich skład-
ników odżywczych. Niedobór więc niektó-
rych składników pokarmowych skutkuje 
różnymi, często trudnymi do zaakcepto-
wania odchyleniami w zachowaniu zwie-
rząt. Spośród poważnych zaburzeń na tle 
żywieniowym na uwagę zasługują kaniba-
lizm i koprofagia (18, 19, 20, 21, 22).

Nadmiar składników pokarmowych, 
czyli przyczyna nadwagi i otyłości

Nadmierne dostarczenie zwierzętom w pa-
szy lub karmie składników pokarmowych 
w stosunku do jego potrzeb bytowych 
i produkcyjnych prowadzi do nadwagi 
i otyłości, a w konsekwencji do problemów 
z cukrzycą, miażdżycą i ze stawami. Doty-
czy to głównie psów i kotów (23, 24, 25). 
Wspomnieć tutaj należy o neofillii i neofa-
bii (16). Neofilia to chęć jedzenia pokarmu, 
z którym zwierzę nie miało wcześniej kon-
taktu lub z którym nie miało kontaktu od 
dłuższego czasu. To zachowanie jest dość 
typowe dla zwierząt mięsożernych. Neofilia 
pozwala zwierzęciu na urozmaicanie diety 
oraz zapewnia lepszą równowagę pokar-
mową. Może też być przyczyną nadmierne-
go pobrania karmy, a w efekcie skutkować 
nadwagą (16, 23). Często właściciel, chcąc 
zadowolić swojego pupila, karmi go dużą 
ilością mięsa bądź wysokoenergetyczną 
karmą z dużą zawartością białka. Daje się 
wówczas zaobserwować nadpobudliwość, 
ciągły ruch, dewastację pomieszczenia, 
a nawet wystąpienie zachowań agresyw-
nych. Jest to efekt nadmiaru energii w po-
karmie, ale także niewłaściwego zbilanso-
wania aminokwasów, zwłaszcza tyrozyny 

i tryptofanu (26, 27, 28). Tryptofan jest nie-
zbędny do syntezy serotoniny, która przy-
czynia się do mniej agresywnych zachowań. 
Psy mające niedobór tego aminokwasu są 
zbyt reaktywne, nerwowe, bardziej wraż-
liwe na ból, nie radzą sobie z emocjami 
i mogą wykazywać zachowania agresyw-
ne. Tyrozyna z kolei jest prekursorem do-
paminy i noradrenaliny, powodującej po-
budzenie mogące wyzwalać agresję (12).

Często wystarczy zmienić dotychczas 
podawany pokarm na pełnowartościową 
karmę o nieco zmniejszonej ilości białka 
do 18–20% (26). Unikać należy również po-
dawania ziarna kukurydzy, które zawiera 
bardzo dużo tyrozyny i niewiele tryptofa-
nu. Ważne, aby dieta miała odpowiednią 
ilość tłuszczu i węglowodanów w stosunku 
do obniżonej ilości białka. Źródłem węglo-
wodanów w takiej diecie nie powinny być 
zboża, a raczej owoce i warzywa.

Dodatkowo należy uzupełniać dietę wi-
taminami A, C i E, kwasem α-liponowym 
i zbilansowanym profilem kwasów wielo-
nienasyconych (PUFA), szczególnie kwa-
sów z rodziny omega-3. Dieta z obniżo-
ną zawartością białka, a z podwyższoną 
zawartością tłuszczu ma wyraźne dzia-
łanie uspokajające na zachowanie psów 
(12, 16, 26). Nadmiar cholesterolu w die-
cie również wpływa na zaburzenia zacho-
wań przez wzrost impulsywności zwierząt. 
Uzupełnianie diety o PUFA ma wpływ na 
produkcję serotoniny, redukowanie zacho-
wań impulsywnych, w tym agresji. Poziom 
kwasów PUFA i cholesterolu może stać się 
w przyszłości przydatnym diagnostycz-
nym markerem w badaniu i leczeniu pro-
blemów agresji domowej. Często u psów 
i kotów daje się zaobserwować neofobię, 
a więc niechęć do zjadania nowej karmy 
(16). Dlatego dla kotów zaleca się stopnio-
wą zmianę diety, aby zminimalizować ryzy-
ko wystąpienia neofobii. U wielu gatunków 
zwierząt stwierdza się zjawisko awersji do 
pokarmu, spowodowanej najczęściej przy-
krymi doznaniami (np. hospitalizacja) czy 
zaburzeniami pokarmowymi (zatrucie). Ta-
kie skojarzenia prowadzą do niechęci po-
brania; często sam zapach karmy, po któ-
rej wystąpiły zaburzenia pokarmowe, jest 
wystarczający, aby wywołać awersję (5, 16).

Koprofagia

Koprofagia jest to zjadanie własnych od-
chodów przez zwierzęta, głównie przez 
psy będące na uwięzi i żywione karmą nie-
doborową w niektóre składniki pokarmo-
we, np. witaminy, a także na tle zaburzeń 
trawienia i  składu flory bakteryjnej (29, 
30). Podobne zjawisko pod nazwą ceko-
trofii obserwuje się także u królików, któ-
re zjadają kał nocny, pochodzący z  jelita 
ślepego (31). Zmiana diety na odpowied-
nio zbilansowaną pod względem białka 

i aminokwasów, tłuszczu, zwłaszcza wi-
tamin, dopasowana do wieku i aktywno-
ści zwierząt powinna rozwiązać problem 
(29). Czasami koprofagia może pojawić się 
także u zwierząt karmionych pełnowarto-
ściowymi karmami komercyjnymi. Zdarza 
się, że jest to efekt wyjałowienia przewodu 
pokarmowego z drobnoustrojów potrzeb-
nych do prawidłowego funkcjonowania 
układu pokarmowego. Warto wtedy uzu-
pełnić dietę w probiotyki lub niektóre eu-
biotyki albo zastosować inne rozwiązania, 
np. karmę z udziałem treści żwacza. Po-
winno to ograniczyć podjadanie przez psa 
nieczystości, a w wielu przypadkach nawet 
zupełnie wykluczyć ten problem.

Kanibalizm

Kanibalizm jest specjalną odmianą zacho-
wań pokarmowych, kiedy zwierzęta po-
lują albo gryzą lub skubią przedstawicie-
li własnego gatunku (20, 32). Oprócz wie-
lu przyczyn środowiskowo-genetycznych, 
kanibalizm jest efektem braku odpowied-
nio zbilansowanego pożywienia lub chę-
ci dodatkowego wzbogacenia swojego po-
żywienia. Przykładem mogą być samiczki 
modliszki lub pająki, które pożerają samce 
podczas kopulacji, przez co instynktownie 
zapewniają sobie substancje odżywcze ko-
nieczne dla pomyślnego rozwoju zapłod-
nionych jajeczek. Pożerające się wzajem-
nie rodzeństwo (hieny) pozbywa się kon-
kurentów, z którymi musiałoby się dzielić 
pożywieniem. Kanibalizm i  inne zabu-
rzenia zachowań to zjawiska występujące 
przede wszystkim w zmasowanej, prowa-
dzonej nie zawsze w warunkach dobrosta-
nu produkcji zwierzęcej (11, 33, 34). Pro-
wadzi to do strat ekonomicznych i ne-
gatywnych reakcji organizacji dbających 
o prawa zwierząt (35). Badania naukowe 
i działania podejmowane przez specjali-
stów mają więc na celu poprawę jakości 
produkcji oraz uzyskanie takiego produk-
tu finalnego, który będzie pożądany przez 
konsumentów i wyprodukowany zgodnie 
z zaleceniami dobrostanu zwierząt. Jed-
ną z głównych przyczyn natury żywienio-
wej w rozwoju jest dieta uboga w składniki 
mineralne, zwłaszcza żelazo, miedź i sód 
(19, 28, 36). Inną przyczyną może być pa-
sza o zbyt małej zawartości włókna pokar-
mowego, co może skutkować odczuciem 
głodu fizycznego. Ten głód może powo-
dować niepokój i drażliwość, a w konse-
kwencji może dochodzić do kanibalizmu 
(20). Także ograniczony dostęp do karmi-
deł może być przyczyną kanibalizmu. Ka-
nibalizm u zwierząt gospodarskich wy-
stępuje często u świń i drobiu (21, 22, 37). 
Kanibalizm świń objawia się poprzez ob-
gryzanie ogonów i uszu, wygryzanie boków 
i sromu, a nawet zagryzanie przez macio-
rę własnego potomstwa.
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Pierwszym etapem kanibalizmu jest 
ssanie, żucie lub nadmierne zainteresowa-
nie uszami lub ogonem sąsiedniego zwie-
rzęcia. W trakcie takich czynności może 
dojść do odgryzienia części ogona, odbytu 
lub uszu. Gdy dojdzie do urazu odbytu lub 
ogona, zwierzę przyjmuje często postawę 
„siedzącego psa”. Zwierzęta z tego rodza-
ju urazem należy eliminować z grupy (sta-
da), aby zjawisko kanibalizmu nie rozprze-
strzeniało się na inne osobniki.

Podłożem kanibalizm u drobiu są naj-
częściej błędy żywieniowe, nieprawidło-
we warunki środowiskowe oraz czynni-
ki genetyczne (21, 37). Błędy żywieniowe 
spowodowane są głównie przez niedobo-
ry białka, nieodpowiedni stosunek ener-
gii do białka w paszy (zbyt dużo ener-
gii w stosunku do białka), aminokwasów 
egzogennych, witamin z grupy B (głów-
nie B12), witaminy K, makro- i mikroele-
mentów (wapnia, potasu, NaCl), nagła 
zmiana paszy, okresowe braki paszy lub 
wody. Skarmianie paszy stęchłej, zawiera-
jącej zjełczałe tłuszcze, spleśniałej z wystę-
powaniem mikotoksyn powoduje zapale-
nie przewodu pokarmowego, uporczywe 
biegunki, a w efekcie wynicowanie steku, 
co może pobudzać ptaki do dziobania. 
Także wówczas, gdy pasza jest zbyt szyb-
ko zjadana, okres dziobania jest za krótki 
i ptaki odreagowują, dziobiąc się nawza-
jem. Również niedobór włókna pokarmo-
wego, żywienie dużymi dawkami kukury-
dzy lub podawanie paszy granulowanej 
mogą sprzyjać kanibalizmowi (21). Ptaki 
dziobią nogi, rany, okolice steku, zwłasz-
cza gdy jest obrzękła lub gdy błona śluzo-
wa steku nie została wciągnięta po zniesie-
niu jaja, lub jest zabrudzona kałem z krwią 
(kokcydioza). Smak krwi pobudza ptaki do 
energicznego dziobania, które przeradza 
się w kanibalizm. Zaleca się zwiększenie 
poziomu białka w paszy o 2–3%, doda-
tek witamin A, D3, E, K oraz makro- i mi-
kroelementów, w tym zwiększenie ilości 
NaCl nawet do 2,0% przez 3–4 dni czy do-
datek 0,02 mg/ptaka siarczanu manganu. 
W chowie ekologicznym zaleca się poda-
wać marchew i buraki ćwikłowe oraz ziar-
no owsa oplewionego. Podawanie ptakom 
paszy, która jest zbyt szybko zjadana, bądź 
też niedobór witaminy K oraz metioni-
ny w mieszance może prowadzić do pte-
rofagii, czyli wydziobywania piór (9, 21).

Innym zjawiskiem wadliwego żywie-
nia zwierząt jest niedobór wapnia, fosforu 
i kalcyferolu w pożywieniu, co prowadzić 
może do chorób kończyn, osteomalacji, 
a nawet u sztuk starszych do osteoporozy 
(38). Zwierzęta niechętnie się poruszają, 
występuje niemożność pobierania paszy 
i wody, a przez to cierpią z powodu głodu 
i pragnienia, obserwuje się kruchość i łam-
liwość kości długich, deformację mostka 
i żeber oraz kulawizny (38).

Nieprawidłowo zbilansowana dawka po-
karmowa dla koni (zbyt mały udział siana) 
może przyczynić się do wystąpienia wrzo-
dów żołądka, zaburzeń zachowania, jak 
niechęć do pobierania pokarmu, apatia, 
rzadziej koprofagia (39). Istotny czynnik 
wpływający na behawior zwierzęcia mają 
długie okresy karmienia oraz zapewnie-
nie jak najdłuższego pobytu na pastwisku 
i kontaktu z innymi końmi.

Nowym podejściem do rozważanych 
zagadnień wpływu żywienia na niektóre 
zachowania zwierząt może być nutrige-
nomika, czyli połączenie nauki o żywie-
niu z biologią molekularną (40, 41). W du-
żym skrócie można powiedzieć, że nauka 
ta zajmuje się wpływem bioaktywnych 
składników diety na ekspresję genów. Nu-
trigenomika wskazuje na zależność cech 
dziedzicznych z oddziaływaniem skład-
ników paszy oraz wynikających stąd ko-
rzyści zdrowotnych dla zwierząt. Funkcjo-
nowanie organizmu zwierzęcego można 
modyfikować za pomocą odpowiedniego 
składnika paszy lub suplementu diety, po-
prawiając tym samym zdrowie i produk-
cyjność zwierząt (41). Dzięki wykorzy-
staniu osiągnięć nutrigenomiki poprzez 
odpowiednio zbilansowaną dietą moż-
na utrzymywać w zdrowiu zwierzęta, np. 
konie lub psy z chorobami genetyczny-
mi, wspomagać organizm cennych zwie-
rząt, np. hodowlanych, a także na przykład 
spowalniać procesy starzenia. Nutrige-
nomika stawia na indywidualne potrze-
by i zachowanie organizmu konkretnego 
zwierzęcia w zależności od gatunku, rasy, 
płci, wieku i rodzaju użytkowania. Dzię-
ki takiemu podejściu i możliwości bardzo 
szczegółowych badań można się dowie-
dzieć, czy zwierzę jest nosicielem wadli-
wego genu i będzie wymagać specjalnego 
żywienia. Można też sprawdzić, jak kon-
kretne zwierzę zareaguje, np. na doda-
tek wspomagający rozwój mięśni czy po-
prawę stanu sierści lub kopyt. Być może 
w  niedalekiej przyszłości najcenniejsze 
konie i pupile osób, których będzie na to 
stać, będą miały dobierany program ży-
wieniowy dopasowany do najbardziej in-
dywidualnych genów, a  także takie ży-
wienie, które zniweluje objawy niebez-
piecznych chorób genetycznych (41). Ich 
badania pokazują, że choroby genetycz-
ne, które kiedyś prowadziły do eutanazji 
zwierząt czy praktycznie całkowitego wy-
eliminowania z użytkowania sportowego 
lub hodowlanego, można z powodzeniem 
kontrolować właśnie poprzez indywidu-
alne dobranie składników paszy (karmy) 
i dodatków paszowych.

Podsumowanie

W celu uniknięcie lub zmniejszenia ne-
gatywnych behawioralnych skutków 

wadliwego żywienia zwierząt monoga-
strycznych należy:

 – zaspokajać ilościowe i  jakościowe po-
trzeby pokarmowe zwierząt,

 – prawidłowo bilansować poszczególne 
składniki pokarmowe diety dla zwierząt, 
zgodnie z ich fizjologicznym i produk-
cyjnym zapotrzebowaniem, wykorzystu-
jąc aktualne zalecenia (normy) żywienia,

 – stosować suplementy i/lub dodatki pa-
szowe dostosowane do potrzeb fizjo-
logicznych, produkcyjnych i estetycz-
nych zwierząt,

 – stopniowo zmieniać skład karmy (pa-
szy), aby nie spowodować zaburzeń 
funkcjonowania mikrobiomu przewo-
du pokarmowego, a w efekcie wystą-
pienia biegunek,

 – nie stosować dla dorosłych psów lub też 
ograniczać w żywieniu dorosłych kotów 
mleka, gdyż niestrawiona laktoza może 
być przyczyną biegunek,

 – unikać dla psów zbyt dużej ilości ko-
ści, które mogą prowadzić do zaparć, 
zaś kości drobiowe mogą być przyczy-
ną zadławień,

 – w żywieniu koni umożliwić korzystanie 
z pastwiska oraz dobrej jakości siana, 
zaś w żywieniu drobiu i świń uwzględ-
niać w dawce udział włókna pokar-
mowego,

 – eliminować ze stada osobniki agresyw-
ne i chore, aby zapobiegać rozprzestrze-
nianiu się niektórych narowów i stereo-
typii oraz kanibalizmu.
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Kot domowy (Felis catus) jest jednym 
z najpopularniejszych zwierząt towa-

rzyszących człowiekowi. Pochodzi od pół-
nocnoafrykańskiego kota nubijskiego (Felis 
silvestris lybica). Protoplasta kota jest wy-
specjalizowanym drapieżnikiem. Proces 
jego domestykacji zaczął się później niż 

wielu innych gatunków zwierząt żyjących 
wspólnie z ludźmi, np. psa. Wszystkie te 
czynniki powodują, że behawior Felis catus 
zawiera w sobie wiele zachowań charakte-
rystycznych dla jego dzikiego przodka (1). 
Kot domowy to oportunistyczny drapież-
nik. Pomimo zmian, które zaszły w jego be-
hawiorze podczas wspólnego życia z ludź-
mi, ciągle wykazuje on chęć do polowania 
(2). Domestykację kota będącego gatun-
kiem samotniczym uznaje się za swoistą 
formę komensalizmu, z której dwa gatun-
ki czerpią obopólne korzyści (np. zwalcza-
nie szkodników w zamian za schronienie 
i pokarm zapewniane kotu przez człowie-
ka), bez konieczności wytwarzania silnych 
więzi międzyosobniczych (3).

Drapieżczy rodowód kota domowego 
ujawnia się w jego codziennym behawio-
rze. Wzorce zachowań charakterystyczne 
dla drapieżnictwa występują między inny-
mi podczas tzw. zabawy przedmiotowej (4). 
Naturalne tendencje Felis catus do zaba-
wy ukierunkowane są głównie na wszel-
kiego rodzaju symulowane polowania (za-
bawa-polowanie). Zabawa przedmiotowa 

występująca u dorosłych kotów domo-
wych ma strukturę zbliżoną do ich dra-
pieżczego behawioru (5, 6). Zachowania 
te zazwyczaj są indukowane przez przed-
mioty, które mają cechy charakterystycz-
ne dla kocich zdobyczy (ofiar), odznaczają 
się niewielkimi rozmiarami, łatwością prze-
mieszczania oraz złożonością powierzch-
niowej tekstury (5). Behawior tego gatun-
ku charakteryzuje się również dużym stop-
niem niezależności. Koty przeważnie nie 
chodzą po domu za swoimi właściciela-
mi, jak ma to miejsce w przypadku psów. 
Dlatego ich codzienne interakcje z właści-
cielem są rzadsze i krótsze od tych wystę-
pujących pomiędzy człowiekiem a psem 
(Canis familiaris). Większość kotów ini-
cjuje kontakty z ludźmi w porze karmie-
nia, jako prośbę o wyjście naprzeciw jego 
potrzebom kontaktu z człowiekiem, formę 
przywitania, zachętę do zabawy, przytula-
nia bądź innego rodzaju pieszczot (7). Nie 
można jednak zapominać, że Felis catus to 
generalnie bezwzględny drapieżnik, który 
pomimo otrzymywania pokarmu od lu-
dzi przejawia skłonność do polowania (8).

Obecność zdziczałych kotów domowych 
jako czynnik zagrażający 
światowej bioróżnorodności
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The feral cats as a factor threatening 
the global biodiversity
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The following article is a  concise presentation of 
the domestic cat as a predator, which lives in close 
proximity to humans and has the ability to self-
manage in different environments. The authors refer to 
a significant real global problem which is the growing 
number of homeless and feral cats. These animals 
represent a  serious threat to biodiversity in areas 
where their number is still growing. Numerous studies 
on this issue show a significant decrease of certain 
small mammals and birds population size, since they 
are often the prey target for feral cats. This problem 
is especially important when endangered species, 
protected by law, are considered. Cats, which have 
become independent from human care function well in 
the environments where they were previously absent. 
Cats living in the wild, but near human households, 
pose also health risk for humans and other animal 
species, as carriers of zoonotic infectious agents. There 
are various approaches to solve the problem of feral 
cats, but they are often opposed by the public opinion.
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Badania związane z określaniem wpły-
wu, jaki wywiera ten gatunek na inne zwie-
rzęta, często rozróżniają dwa rodzaje ko-
tów. Do pierwszej grupy zaliczane są Felis 
catus trzymane w domach, aby zapewniały 
towarzystwo człowiekowi, bądź takie, któ-
re żyją w bliskim sąsiedztwie gospodarstw 
domowych, gdzie wszystkie ich wymaga-
nia są zaspokajane przez ludzi. Koty te nie 
muszą polować, aby zdobyć pokarm, po-
mimo tego ich drapieżcza aktywność nadal 
może stanowić potencjalne zagrożenie dla 
rodzimej fauny. Drugą kategorię stanowią 
zdziczałe zwierzęta wolno żyjące, które są 
praktycznie pozbawione kontaktu z czło-
wiekiem bądź jest on minimalny. Koty ta-
kie potrafią przetrwać bez pomocy ludzi, 
rozmnażają się w samostabilizujących po-
pulacjach. Czasami niektóre osobniki mogą 
przemieszczać się pomiędzy tymi dwoma 
skrajnościami, zaliczane są wtedy do ka-
tegorii kotów bezpańskich. Zwierzęta ta-
kie są częściowo zależne od ludzkich za-
sobów, np. pokarmu (9).

Przestrzenna i  społeczna organizacja 
kotów charakteryzuje się znaczną elastycz-
nością. Elastyczność ta zależy od czynni-
ków, takich jak dostępność pokarmu czy 
stopień różnorodności siedliska, w którym 
żyją. Na obszarach wiejskich, gdzie pokarm 
jest regularnie rozmieszczony, zagęszczenie 
kotów jest niskie. Wzrasta jedynie w okoli-
cach ludzkich gospodarstw. Koty żyjące na 
tych obszarach są agresywne, walczą o wy-
łączność w dostępie do żywności i partne-
ra płciowego. Populacje takie charaktery-
zują się niewielką liczbą samców. Osobniki 
płci męskiej to głównie dominanty odno-
szące sukcesy reprodukcyjne (10). Część 
badaczy uważa, że fragmentacja siedlisk 
dokonana przez człowieka zmienia prze-
strzenny rozkład zasobów ssaków drapież-
nych w środowisku (11). Liczne bariery 
ekologiczne w postaci rozbudowanej in-
frastruktury zaspokajającej potrzeby ludzi 
ogranicza migrację zwierząt, zwiększając 
ich liczbę w jednych siedliskach i ograni-
czając w innych.

Specyficzna sytuacja występuje na ob-
szarach, gdzie pokarm i kryjówki są ogól-
nodostępne, skumulowane na niewielkiej 
powierzchni, np. w miastach. Wtedy to za-
gęszczenie kotów jest bardzo wysokie. Mogą 
one tworzyć duże grupy socjalne. Zwierzęta 
żyjące w powyższych warunkach zachowują 
się mniej agresywnie niż koty wiejskie. Mu-
szą jednak ciągle walczyć o utrzymanie po-
zycji społecznej w przypadku jej zagrożenia. 
Wszyscy członkowie grupy bronią wspól-
nego terytorium. W przypadku pojawie-
nie się intruza mogą reagować agresją (10).

Drapieżnictwo jest istotną, selektywną 
siłą prowadzącą do modyfikacji behawio-
ru u gatunków będących ofiarami drapież-
ców (12). Dlatego mięsożercy mogą po-
średnio wpływać na populacje zwierząt 

stanowiących ich zdobycz. Wiąże się to 
z oddziaływaniem na zachowania wykazy-
wane podczas pobierania pokarmu, kon-
dycję i zdrowie ofiar (zdobyczy) oraz ich 
potomstwa. Ponadto różnice w behawio-
rze drapieżników także mogą mieć wpływ 
na kondycję ich zdobyczy (13).

Zdziczałe Felis catus to wolno żyjące po-
tomstwo kotów domowych. Zazwyczaj za-
liczane są one do dwóch kategorii. Pierw-
szą stanowią domowe zwierzęta przystoso-
wane do samodzielnego życia na wiejskich 
i miejskich obszarach. Do drugiej grupy za-
liczane są koty bezdomne, zagubione bądź 
porzucone, które zaadaptowały się do sa-
modzielnego życia (14).

Od pewnego czasu nastąpił wzrost za-
interesowania ekologią wolno żyjących ko-
tów domowych. Sytuacja ta spowodowa-
na jest kilkoma czynnikami. Polujące koty 
mogą wyrządzać szkody w populacjach 
gatunków chronionych bądź w  inwenta-
rzu gospodarskim. Obecność dużej licz-
by zdziczałych Felis catus może być także 
problematyczna dla ludzi ze względów so-
cjalnych i sanitarnych. Dodatkowo stwa-
rzają one zagrożenie przenoszenia chorób 
na zwierzęta dzikie i domowe (15). Koty 
zazwyczaj polują w siedliskach sąsiadują-
cych z ludzkimi domostwami. Gatunek ten 
może osiągać dużą gęstość występowania, 
która jest utrzymywana dzięki pożywieniu 
dostarczanemu przez ludzi. (2). W niektó-
rych krajach powszechną praktyką jest za-
pewnianie pokarmu koloniom zdziczałych 
kotów. Należy jednak pamiętać, że Felis ca-
tus poluje instynktownie, dlatego dodatko-
we pożywienie nie ogranicza jego natural-
nych skłonności do drapieżnictwa. Działal-
ność ta może wręcz prowadzić do wzrostu 
poziomu kociego drapieżnictwa, gdyż po-
zwala utrzymać wysoką liczbę osobników 
na danym terenie, nawet gdy zdobyczy jest 
mało bądź jej liczebność spada (16).

Felis catus niewątpliwie przyczynił się 
do spadku liczebności wielu gatunków 
zwierząt na całym świecie, zagrażając ich 
wyginięciem (17, 18). Konsekwencje dra-
pieżnictwa kotów są najbardziej dotkliwe 
na wyspach oceanicznych. Tam ofiarami 
kotów padają miejscowe gatunki zwierząt. 
Zwierzęta żyjące na kontynentach od setek 
pokoleń koegzystowały z tym gatunkiem. 
Dlatego uznawane są za mniej podatne na 
jego wpływ (18). W niektórych krajach na 
przestrzeni kilkudziesięciu lat liczba kotów 
domowych powiększyła się kilkukrotnie.

Naturalne obszary ulegają ciągłemu 
przekształcaniu i  zagospodarowywaniu 
przez człowieka. Z tego powodu wzrasta 
znaczenie krajobrazów zdominowanych 
przez ludzi jako siedlisk dzikich zwierząt. 
Sytuacja ta w połączeniu z dużą i ciągle ro-
snącą liczbą Felis catus budzi obawy co do 
oddziaływań mogących wystąpić pomię-
dzy nimi a dziką fauną. Ponadto liczebność 
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Felis catus jako gatunku w wielu rejonach 
świata jest znacznie większa niż miejsco-
wych gatunków ssaków mięsożernych, 
przez co zagraża ptakom żyjącym w wie-
lu ekosystemach. W tym kontekście koty 
mogą być uznawane za większe zagrożenie 
dla ptactwa niż utrata naturalnych siedlisk 
(19). Wzrost populacji kotów domowych 
w połączeniu z obserwowanymi polowa-
niami i zabijaniem przez nie dzikich zwie-
rząt wytworzyły w ludziach powszechne 
przekonanie, że koty każdego roku uśmier-
cają dużą liczbę ptaków i przyczyniają się 
do spadku ich liczebności. Opinia ta jest 
wspierana przez wyniki badań sugerujące, 
że w niektórych częściach świata aż jedna 
trzecia ptasich zgonów może być wyni-
kiem działalności Felis catus (8). Część ba-
daczy przypuszcza również, że pewne ga-
tunki ptaków są szczególnie narażone na 
ataki ze strony kotów. Chodzi tu o ptaki, 
które śpiewają blisko gruntu, a ich dystans 
lotu podczas śpiewu jest niewielki. Z ko-
lei gatunki żyjące w grupach są znacznie 
mniej podatne na stanie się kocią zdoby-
czą. Skuteczność polującego kota zmniej-
sza się na otwartych terenach, pozbawio-
nych drzew i krzewów (13). Felis catus jako 
drapieżnik stanowi także poważne zagro-
żenie dla wielu gatunków małych ssaków 
oraz herpetofauny (16).

Każdego roku w wielu krajach wydat-
kowane są znaczne środki finansowe na 
zmniejszanie liczebności zdziczałych zwie-
rząt, których obecność jest problemem. 
Należą do nich także zdziczałe koty domo-
we (20). Według części badaczy, efektywne 
programy kontroli Felis catus powinny łą-
czyć w sobie bezpieczeństwo ekologiczne, 
trwałość, przystępne koszty ich przepro-
wadzenia i estetykę publiczną. Dowolny 
realistyczny plan musi również uwzględ-
niać skalę populacji tego gatunku, ciągłą 
kontrolę uzyskanych efektów oraz stopień 
społecznego przywiązania do zdziczałych 
kotów (21). W niektórych państwach kon-
trola liczebności Felis catus opiera się na 
ich intensywnym odławianiu (22). Takie 
koty mogą trafiać do schronisk dla zwie-
rząt. Adopcja dobrze zsocjalizowanego 
Felis catus nie sprawia trudności. Trud-
ności pojawiają się w przypadku kotów 
zdziczałych. Są one zbyt dzikie, aby umie-
ścić je w sposób bezpieczny i humanitar-
ny w ludzkich rodzinach. Sytuacja ta może 
prowadzić do przepełnienia schronisk, ob-
niżając poziom dobrostanu wszystkich ko-
tów przebywających w schroniskach (21). 
W przypadku tego gatunku zmniejszenie 
sukcesów reprodukcyjnych przy wykorzy-
staniu chemicznych środków sterylizują-
cych uznaje się za działanie niewłaściwe. 
Brak jest preparatów, które powodowały-
by u kotów trwałą bezpłodność (23). Jak 
podaje część źródeł, na kilku niezaludnio-
nych wyspach udało się wytępić populacje 

zdziczałych Felis catus. Nastąpiło to w wy-
niku polowań, stosowania różnego rodza-
ju pułapek, trucizn czy wprowadzania pa-
togenów wywołujących choroby zakaźne. 
Wymienione metody, pomimo swojej sku-
teczności, nie mogą być wykorzystywane 
na kontynentach. Czynnikiem ogranicza-
jącym ich powszechne zastosowanie są ba-
riery logistyczne oraz silny sprzeciw opi-
nii publicznej (21).

Obecność zdziczałych kotów domo-
wych oprócz wyrządzanych szkód może 
wywoływać w  pewnych przypadkach 
względnie pozytywne efekty. Wiąże się 
to z faktem, iż ofiarami Felis catus padają 
również zwierzęta uznawane za szkodniki. 
Tak więc koty ograniczają ich występowa-
nie. Przykładowo, na niektórych wyspach, 
np. Wyspie Południowej (Nowa Zelandia), 
zdziczałe koty domowe polują na szczura 
śniadego (Rattus rattus), który wyrządza 
poważne szkody w  tych ekosystemach. 
Duża liczba drapieżników limituje wystę-
powanie szczurów, a  tym samym ogra-
nicza wyrządzane przez nie szkody (24). 
Niektórzy badacze wręcz uważają, że po-
mimo konieczności kontrolowania popu-
lacji zdziczałych kotów domowych na ob-
szarach chronionych bądź terenach, gdzie 
występują gatunki zagrożone, należy roz-
patrywać aspekt ich wpływu na liczebność 
żyjących tam gryzoni (Rodentia). Według 
nich ekspansja zwierząt z rzędu Rodentia 
spowodowana usuwaniem zdziczałych Fe-
lis catus mogłaby mieć bardzo negatywne 
skutki, niekiedy poważniejsze od szkód 
wyrządzanych przez koty. Dlatego bada-
cze ci zalecają profilaktyczne kontrolowa-
nie liczebności gryzoni na terenach gdzie 
mają miejsce próby regulowania wielkości 
populacji zdziczałych kotów domowych 
(25). Wyniki części badań sugerują rów-
nież, że w pewnych ekosystemach szczury 
przyczyniają się do wymierania wielu ga-
tunków ptaków. Wprowadzenie na te te-
reny kotów mogłoby zapewnić biologicz-
ną kontrolę populacji szczurów. Jednakże 
introdukcja Felis catus w większości przy-
padków nie jest pożądana, gdyż wzajemne 
oddziaływania w ekosystemach są bardzo 
skomplikowane, a żyjące tam gatunki za-
zwyczaj powiązane różnymi relacjami (26).

Kot domowy to jedno z najbardziej ulu-
bionych zwierząt towarzyszących czło-
wiekowi, dlatego wiele osób zapomina 
o jego drapieżczej genezie. Gatunek ten jest 
zdolny do samodzielnego funkcjonowania 
w wielu ekosystemach, zarówno sztucz-
nych, jak i naturalnych. Felis catus to rów-
nież oportunistyczny drapieżnik mogący 
stanowić zagrożenie dla innych gatunków 
zwierząt. Odpowiednia kontrola populacji 
zdziczałych lub bezdomnych kotów może 
pośrednio bądź bezpośrednio przyczynić 
się do zachowania większego stopnia bio-
różnorodności danych ekosystemów.

Piśmiennictwo

 1. Bradshaw J.W.S.: The Evolutionary Basis for the Feeding Be-
havior of Domestic Dogs (Canis familiaris) and Cats (Felis 
catus). J. Nutr. 2006, 136, 1927–1931.

 2. Schneider M.F.: Habitat loss, fragmentation and predator 
impact: spatial implications for prey conservation. J. Appl. 
Ecol. 2001, 38, 720–735.

 3. Grandgeorge M., Hausberger M.: Human-animal relation-
ships: from daily life to animal-assisted therapies. Annali 
dell’Istituto Superiore di Sanità. 2011, 47(4), 397–408.

 4. Pelis S.M., Iwaniuk A.N.: Evolving a Playful Brain: A Levels 
of Control Approach. Int. J. Comp. Psychol. 2004, 17, 92–118.

 5. Hall S.L., Bradshaw J.W.S. Robinson I.H.: Object play in 
adult domestic cats: the roles of habituation and disinhi-
bition. Appl. Anim. Behav. Sci. 2002, 79, 263–271.

 6. Mertens P.: Aggression in the cat, W: Jaggy, A., (Ed.). Atlas 
and Textbook of Small Animal Neurology. Schlutersche, 
Hannover, Germany. 2010, 474–476.

 7. Case L.P.: Canine and Feline Behavior and Training: A Com-
plete Guide to Understanding our Two Best Friends. Del-
mar Cengage Learning, Clifton Park, NY, USA, 2010.

 8. Sims V., Evans K.L., Newson S.E., Tratalos J.A., Gaston K.J.: 
2008. Avian assemblage structure and domestic cat densi-
ties in urban environments. Diversity and Distributions. 
2008, 14, 387–399.

 9. Dickman C.R.: House cats as predators in the Australian 
environment: impacts and management. Human–Wildli-
fe Conflicts. 2009, 3, 41–48.

 10. Pontier D., Auger P., Bravo de la Parra R., Sanchez E.: The 
impact of behavioral plasticity at individual level on dome-
stic cat population dynamics. Ecological Modelling 2000, 
133, 117–124.

 11. Gehring T.M., Swihart R.K.: Body size, niche breadth, and 
ecologically scaled responses to habitat fragmentation: 
mammalian predators in an agricultural landscape. Biol. 
Conserv. 2003, 109, 283–295.

 12. Mcevoy J., Sinn D.L., Wapstra E.: Know thy enemy: Beha-
vioural response of a native mammal (Rattus lutreolus ve-
lutinus) to predators of different coexistence histories. Au-
stral Ecology. 2008, 33, 922–931.

 13. Møller, A.P., Erritzøe, J., Nielsen, J.T.: Causes of interspeci-
fic variation in susceptibility to cat predation on birds. Chi-
nese Birds 2010, 1(2), 97–111.

 14. Roberto, P.: The cat rescue movement vs. wildlife defenders: 
whose right to live. California Coast and Ocean. 1995, 11, 
31–40.

 15. Genovesi, P., Besa, M., Toso, S.: Ecology of a feral cat Felis 
catus population in an agricultural area of northern Italy. 
Wildlife Biol. 1995, 1, 233–237.

 16. Loyd K.T., DeVore J.L.: An evaluation of feral cat ma-
nagement options using a  decision analysis network. 
Ecology and Society. 2010, 15(4): 10. [online] URL:  
http://www.ecologyandsociety.org/vol15/iss4/art10/

 17. Lilith M., Calver M.C., Styles I., Garkaklis M.J.: Protecting 
wildlife from predation by owned domestic cats: Applica-
tion of a precautionary approach to the acceptability of pro-
posed cat regulations. Austral Ecology. 2006, 31, 176–189.

 18. Tschanz B., Hegglin D., Gloor S., Bontadina F.: Hunters 
and non-hunters: skewed predation rate by domestic cats 
in a rural village. Europ. J. Wildl. Res. 2011, 57, 597–602.

 19. Dauphiné N., Cooper R.J.: Impacts of Free-ranging Domestic 
Cats (Felis catus) on birds in the United States: A review of 
recent research with conservation and management recom-
mendations. Proceedings of the Fourth International Part-
ners in Flight Conference: Tundra to Tropics. 2010, 205–219.

 20. Reddiex B., Forsyth, D.M.: Control of pest mammals for 
biodiversity protection in Australia.II. Reliability of know-
ledge. Wildlife Res. 2006, 33, 711–717.

 21. Levy J.K., Crawford P.C.: Humane strategies for control-
ling feral cat populations. J. Am. Vet. Med. Assoc. 2004, 
225, 1354–1360.

 22. Murphy E.C., Eason C.T., Hix S., MacMorran D.: Develo-
ping a New Toxin for Potential Control of Feral Cats, Sto-
ats, and Wild Dogs in New Zealand, W: Witmer, G.W., Pitt, 
W.C., Fagerstone, K.A. (Eds): Managing vertebrate inva-
sive species: proceedings of an international symposium. 
USDA/APHIS Wildlife Services, National Wildlife Rese-
arch Center, Fort Collins, Colorado, USA. 2007, 468–473.

 23. Algar D., Burrows N.D.: Feral cat control research: We-
stern Shield review–February 2003. Conservation Science 
Western Australia 2004, 5, 131–163.

 24. Studholme B.: Ship rat (Rattus rattus) irruptions in South 
Island beech (Nothofagus) forest. Department of Conser-
vation, Wellington, Conservation Advisory Science Notes 
2000, 318: 9.

 25. Millán, J.: Feeding habits of feral cats Felis sylvestris catus 
in the countryside of Majorca. Island, Spain. Wildlife Biol. 
Pract. 2010, 6, 32–38.

 26. Fan M., Kuang Y., Feng Z.: Cats protecting birds revisited. 
B. Math. Biol. 2005, 67, 1081–1106.

Dr hab. Jarosław Kamieniak,  
e-mail: jaroslaw.kamieniak@up.lublin.pl

Prace poglądowe

98 Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(2)



Herpesviridae to duża rodzina 
 dsDNA-wirusów zdolnych do zaka-

żania zarówno kręgowców wyższych, jak 
i niższych. Do chwili obecnej wyizolowa-
no i zidentyfikowano już ponad 120 ga-
tunków herpeswirusów i cały czas od-
krywane są nowe. W taksonomii, w ob-
rębie rzędu Herpesvirales, wyróżnia się 
trzy rodziny: Alloherpesviridae, do któ-
rej należą wirusy ryb i żab, Herpesviri-
dae, zakażające ssaki, ptaki i gady, oraz 
Malacoherpesviridae atakujące bezkrę-
gowce, głównie mięczaki. Z kolei rodzinę 
Herpesviridae podzielono na trzy pod-
rodziny: Alphaherpesvirinae, Betaherpe-
svirinae, Gammaherpesvirinae. Wszyst-
kie herpeswirusy gadów, które opisano 
w lite raturze, zostały przypisane do ro-
dziny Herpesviridae, ale z powodu braku 
szerszych badań nie można zakwalifiko-
wać ich do żadnego rodzaju i zalicza się 
je do „Ictalurid herpes-like viruses” (1, 2).

Wirusy występujące u płazów i gadów 
są izolowane i  identyfikowane według 
standardowych procedur wirusologicz-
nych. Jednakże, w odróżnieniu do wiru-
sów izolowanych od zwierząt stałociepl-
nych, wirusy zwierząt zmiennocieplnych 
zazwyczaj replikują się w temperaturze 
poniżej 30°C, w hodowlach komórko-
wych płazów, gadów i ryb. W badaniach, 
mających na celu szczegółowe poznanie 
genomów i analizę filogenetyczną wiru-
sów, najważniejszą rolę odgrywają ba-
dania molekularne, z wykorzystaniem 
technik, takich jak PCR, sekwencjono-
wanie czy metagenomika. Połączenie 
tych metod jest z powodzeniem stoso-
wane w celu uzupełnienia wiedzy na te-
mat wirusów w obrębie tej grupy zwie-
rząt, jednak wciąż pozostaje wiele do od-
krycia zarówno o samych wirusach, jak 
i na temat ich patogenności u kręgow-
ców niższych (3).

Herpeswirusy płazów

Herpeswirusy zakażające płazy to sła-
bo poznana grupa wirusów. Do chwili 
obecnej w literaturze istnieją doniesie-
nia jedynie o  dwóch gatunkach wiru-
sów z  rzędu Herpesvirales, występują-
cych u żab leopardowych (Rana pipiens). 
Jest to herpeswirus żab leopardowych 

typu 1, zwany również herpeswirusem 
gruczolakoraka Luckego (RaHV-1; Ra-
nid herpesvirus 1, Lucke´ tumor her-
pesvirus) i  herpeswirus żab leopardo-
wych typu 2, którego nazwa zwyczajo-
wa to wirus żab typu 4 (RaHV-2; Ranid 
herpesvirus 2, frog virus 4). Należą one 
do rodziny Alloherpesviridae i rodzaju 
Batrachovirus. Ich genomy zostały zse-
kwencjonowane metodą shotgun („strza-
łu na ślepo”), polegającą na sekwencjo-
nowaniu dużej liczby losowo pofrag-
mentowanych odcinków DNA, które 
następnie są składane komputerowo. 
Analiza 40  kpz genomu wykazała, że 
 RaHV-1, w przeciwieństwie do RaHV-2, 
jest blisko spokrewniony z herpeswiru-
sem sumów kanałowych (ictalurid her-
pesvirus 1– IcHV-1; 4).

Herpeswirus żab leopardowych typu 1 i 2 
(Ranid herpesvirus 1 i 2)

Pierwsze doniesienia dotyczące wirusa 
żab leopardowych pochodzą z  1934  r. 
(5), jednak dopiero w 1964 r. został on 
zaklasyfikowany do herpeswirusów (2). 
Wiriony RaHV-1 i RaHV-2 mają 100 nm 
średnicy, a  ich kapsydy zbudowane są 
z  162  kapsomerów. Genom wirusów 
tworzy liniowy, dwuniciowy DNA, który 
w przypadku RaHV-1 ma 220 kpz, ko-
duje 132 geny, a zawartość par GC wy-
nosi 54%, zaś u RaHV-2 ma on 231 kpz, 
koduje 147 genów, a zawartość par GC 
wynosi 52%. Genomy tych wirusów wy-
kazują duże podobieństwo w  obrębie 
40 konserwatywnych genów zlokalizo-
wanych w regionach centralnych. Cho-
ciaż RaHV-1 nie może być hodowany 
w liniach komórkowych, był on pierw-
szym herpeswirusem płazów, podda-
nym obszernym badaniom genomo-
wym (4, 6).

RaHV-1  jest wirusem onkogennym, 
powodującym gruczolakoraka nerek 
u  żab leopardowych. Wirus wydalany 
jest do wody wraz z moczem zakażonych 
osobników w końcowym okresie hiber-
nacji, gdzie wiosną zakaża jaja i kijanki. 
Następnie zakażenie przechodzi w stan 
latencji, dopóki zwierzęta nie osiągną 
drugiego roku życia. Wtedy następuje 
reaktywacja wirusa, która prowadzi do 

rozwoju raka u osobników w 3–4 roku 
życia. Istotną rolę w  replikacji wirusa 
i  rozwoju guza odgrywa temperatura 
otoczenia. U zakażonych żab replikacja 
RaHV-1 następuje wówczas, gdy tem-
peratura spadnie poniżej 12°C. Z kolei 
najintensywniejszy wzrost guza, wiążą-
cy się z powstawaniem przerzutów i czę-
sto prowadzący do śmierci, przypada na 
okres letni, kiedy temperatura wyno-
si ponad 12°C. Wzrost guza zatrzymuje 
się w okresie hibernacji na jesieni (2, 3).

RaHV-2, pomimo że został wyizolo-
wany z moczu żab leopardowych, u któ-
rych stwierdzono występowanie gru-
czolakoraka nerek, znacznie różni się 
od RaHV-1. Nie należy do wirusów on-
kogennych i dobrze namnaża się w ho-
dowlach komórkowych in vitro. U zaka-
żonych osobników powoduje chorobę 
skóry, która rozwija się wczesną wiosną, 
zazwyczaj w okresie lęgowym. Choroba 
objawia się poprzez zaburzenie rozwoju 
skóry, na której pojawiają się szare lub 
białe brodawkowate narośla. Późną wio-
sną i latem  RaHV-2 przechodzi w stan 
zakażenia latentnego. 

Nadal niewiele wiadomo na temat 
choroby powodowanej przez  RaHV-2, 
ale zakażone nim żaby poza zmianami 
skórnymi nie wykazują żadnych innych 
objawów klinicznych (2, 3).

Zakażenia herpeswirusowe 
płazów i gadów
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The aim of this study was to systemize and update the 
available information on herpesviruses infecting lower 
vertebrates – amphibians and reptiles. Herpesviruses 
are large and complex enveloped dsDNA viruses 
which infect a wide range of higher, as well as 
lower vertebrates. Herpesviruses of lower vertebrates, 
amphibians and reptiles, form an important and 
potentially large group of many, yet-undiscovered, 
pathogens. Recently, they became a field of interest 
due to the increasing epizootics and economic 
losses of poikilothermic animals. Although there 
are many recognised amphibian and reptilian viruses, 
the knowledge about their genome organization, 
classification within the family Herpesviridae 
and pathogenesis is still insufficient. This lack of 
knowledge, as well as ability of herpesviruses to 
establish latent infection and persist in the host, 
hampers the development of therapeutic and 
preventive strategies.
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Herpeswirusy gadów

Podobnie jak w przypadku herpeswiru-
sów płazów, herpeswirusy gadów są rów-
nież słabo poznane. Jest to spowodowane 
niewystarczającą ilością przeprowadzo-
nych badań, które umożliwiłyby pozna-
nie ich genomów, jak również określe-
nie dokładnego miejsca w  taksonomii. 
Wszystkie opisane dotąd herpeswirusy 
wyizolowane od gadów należą do rodzi-
ny Herpesviridae, ale żaden z nich nie zo-
stał przypisany do istniejących rodzajów. 
Ten brak wiedzy wynika z faktu, że bada-
nia naukowe ukierunkowane są głównie 
pod kątem gatunków przeznaczonych do 
hodowli. Problemem jest również trud-
no dostępne środowisko naturalne byto-
wania gadów, w którym bardzo trudno 
zaobserwować objawy zakażenia wiru-
sowego. Dotychczasowe udokumento-
wane zakażenia herpeswirusowe gadów 
obserwuje się głównie u osobników mło-
dych lub z obniżoną odpornością, prze-
bywających w niewoli w hodowlach lub 
ośrodkach ochrony gatunkowej. Zakaże-
nia o etiologii herpeswirusowej stwier-
dzono u jaszczurek, węży, krokodyli i żół-
wi. Szczegółowa analiza sekwencji geno-
mów herpeswirusów żółwi wykazała ich 
przynależność do podrodziny Alphaher-
pesvirinae. Naukowcy sugerują, że her-
peswirusy zakażające żółwie z  rodza-
ju Chelonian powinny stworzyć odręb-
ną grupę filogenetyczną i  nowy rodzaj, 
którego sugerowaną nazwą jest Cheloni-
virus (7). Z kolei w przypadku herpeswi-
rusów jaszczurek analiza sekwencji geno-
mów nie pozwoliła na klasyfikację tych 
wirusów. W  związku z  tym niezbędne 
jest przeprowadzenie dodatkowych ba-
dań mających na celu zsekwencjonowa-
nie ich genomów, aby w pełni poznać za-
leżności między tymi i innymi herpeswi-
rusami (8, 9, 10).

Herpeswirus jaszczurek zielonych typu 1 
(Lacertid herpesvirus 1)

Pierwsze doniesienia dotyczące zakażeń 
herpeswirusowych u  jaszczurek zielo-
nych (Lacerta viridis) pochodzą z 1890 r. 
z Włoch (11). Czynnikiem etiologicznym 
tych zakażeń był herpeswirus jaszczurek 
zielonych typu 1 (Lacertid herpesvirus 1 – 
LaHV-1). Genom wirusa tworzy linearny 
dwuniciowy DNA. Analiza 235 pz wyka-
zała, że jest on spokrewniony z herpeswi-
rusem zielonych żółwi morskich (Chelonid 
fibropapillomatosis-associated herpesvirus 
– CFHPV), wywołującym łagodne nowo-
twory na skórze (12, 13). U jaszczurek za-
każenie LaHV-1 objawia się powstaniem na 
ogonie i tułowiu brodawkowatych zmian 
(13). Zachorowania wywołane tym wiru-
sem odnotowano u jaszczurek na terenie 

Europy w Niemczech, we Włoszech i na 
Węgrzech oraz w Azji.

Herpeswirus agamy czerwonogłowej 
typu 1 (Agama herpesvirus 1)

Herpeswirus występujący u agamy czerwo-
nogłowej (Agama herpesvirus 1– AgHV-1) 
należy do mało poznanych wirusów. Wia-
domo, że jego genom to liniowy  dsDNA, 
zaś wielkość wirionu wynosi 100 nm, jed-
nak jego dokładna klasyfikacja w obrębie 
rodziny Herpesviridae nie została jeszcze 
określona. Pierwsze badania dotyczące 
tego wirusa były prowadzone w 1993 r. na 
agamach czerwonogłowych pochodzących 
z ogrodu zoologicznego w Detroit (10, 14). 
U chorych osobników stwierdzono zmia-
ny martwicze w wątrobie, śledzionie i płu-
cach, w obrębie których za pomocą mikro-
skopii elektronowej identyfikowane były 
liczne wiriony AgHV-1 (14).

Herpeswirus legwanów zielonych typu 1 
(Iguanid herpesvirus 1)

Herpeswirus legwanów zielonych 1 (Igu-
anid herpesvirus 1 – IgHV-1) jako jedy-
ny herpeswirus jaszczurek został wyizo-
lowany z pierwotnych hodowli komórek 
śledziony, nerek i serca pochodzących od 
zakażonych legwanów zielonych (Iguana 
iguana;15). Zakażenie wyizolowanym wi-
rusem 12 młodych, zdrowych osobników 
nie doprowadziło do rozwinięcia się spój-
nego wzorca zmian, spowodowało za to 
znaczy wzrost śmiertelności w  obrębie 
tej grupy (10). W badaniach w pierwot-
nych hodowlach komórek serca, nerek, 
wątroby i śledziony in vitro stwierdzono 
wyraźny efekt cytopatyczny (CPE), ma-
nifestujący się powstawaniem syncytiów 
i wewnątrzjądrowych ciałek wtrętowych. 
Po dłuższej inkubacji wirus powodował 
śmierć komórek i  powstawanie ognisk 
martwiczych w hodowli. Kolejne badania, 
prowadzone między innymi przy użyciu 
mikroskopii elektronowej, potwierdzi-
ły przynależność IgHV-1  do herpeswi-
rusów. Wykazano, że genom wirusa to 
dsDNA zamknięty w  dwudziestościen-
nym kapsydzie o średnicy 100–220 nm, 
a  jego replikacja zachodzi w  jądrze ko-
mórkowym (3, 15).

Herpeswirus boa dusiciela typu 1  
(Boid herpesvirus 1)

Herpeswirus zakażający węże boa (Boid 
herpesvirus 1 – BoiHV-1) po raz pierw-
szy został zidentyfikowany przy zastoso-
waniu mikroskopii elektronowej u mło-
dego osobnika Boa constrictor. Wirus 
spowodował martwicę wątroby, a w kon-
sekwencji śmierć węża. W badaniu hi-
stopatologicznym stwierdzono obecność 

wewnątrzjądrowych ciałek wtrętowych 
w hepatocytach (16). W badanym materia-
le przy zastosowaniu mikroskopii elektro-
nowej stwierdzono obecność cząstek wi-
rusa o średnicy 125–200 nm (3).

Herpeswirus węży z rodziny 
zdradnicowatych (Elapid herpesvirus 1)

Elapid herpesvirus 1 (EpHV-1) został wy-
izolowany z gruczołów jadowych dwóch 
gatunków węży z  rodziny zdradnicowa-
tych: kobry indyjskiej (Naja naja) i nie-
mrawca pospolitego (Bungarus fasciatus). 
Badania przy użyciu mikroskopu elektro-
nowego wykazały, że rdzeń wirusa charak-
teryzuje się dużą gęstością elektronową, 
a wielkość kapsydu wynosi w przybliże-
niu 100–125 nm. Stwierdzono, że  EpHV-1 
powoduje martwicę i pęknięcie nabłonka 
w gruczołach jadowych u kobry syjamskiej 
(Naja naja kaouthia). W konsekwencji za-
każenie prowadzi do obniżenia jakości pro-
dukowanego jadu (3).

Herpeswirus aligatorów amerykańskich

Badania dotyczące herpeswirusów wy-
stępujących u aligatorów amerykańskich 
 (Alligator mississippiensis) prowadzo-
ne były w 2003  r. w USA. Przebadano 
15 osobników (4 samce i 11 samic) w wie-
ku 4–5 lat. Wszystkie aligatory pochodzi-
ły z tej samej hodowli na Florydzie i zosta-
ły poddane rutynowym badaniom mają-
cym na celu określenie ich stanu zdrowia 
i płci. Wyniki badań hematologicznych 
i biochemicznych były w normie. W ba-
daniu klinicznym jednak u wszystkich 
samców stwierdzono liczne wybroczyny 
w błonie śluzowej penisa, zaś u samic od-
notowano wybroczyny w błonie śluzowej 
steku, które wykazywały podobieństwo do 
zmian u samców (17).

Badacze przeprowadzili badania histo-
patologiczne, jednakże dopiero zastosowa-
nie PCR z wykorzystaniem starterów kom-
plementarnych do konserwatywnego genu 
herpeswirusowej polimerazy DNA pozwo-
liło na stwierdzenie obecności sekwencji 
składającej się ze 180 pz, która wykazywała 
85% podobieństwa do żółwiego herpeswi-
rusa typu 1 (Tortoise herpesvirus 1). Ana-
liza znalezionej sekwencji pozwoliła na za-
klasyfikowanej tego wirusa do podrodziny 
Alphaherpesvirinae (17).

Herpeswirus krokodyli słonowodnych

Herpeswirus słonowodnych krokodyli ró-
żańcowych (Crocodylus porosus) został zi-
dentyfikowany zarówno u osobników żyją-
cych w środowisku naturalnym, jak i tych 
trzymanych w niewoli, na terenie Australii 
(18). Cząsteczki wirusa izolowane były ze 
zmian występujących na skórze brzucha 
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krokodyli. U 133 osobników, u których po-
twierdzono występowanie wirusa, opisa-
no trzy zespoły chorobowe: 
–  łagodne do ciężkich lub hiperplastycz-

ne wrzodziejące zapalenie spojówek; 
–  limfatyczne zapalenie naczyń i nierop-

ne zapalenie mózgu; 
–  limfocytarną sferoidalną chorobę  skóry. 
Mimo że w  badaniach serologicznych 
i  z  użyciem mikroskopii elektronowej 
wykazano powszechną obecność wiru-
sa w dzikich populacjach i na farmach, 
z  powodu 96% śmiertelności obserwo-
wanej u chorych krokodyli, dalsze bada-
nia przy użyciu technik molekularnych są 
konieczne (19).

W  2014  r. na Uniwersytecie Karola 
Darwina rozpoczęto szczegółowe bada-
nia nad herpeswirusem krokodyli różań-
cowych w ramach projektu badawczego 
„Krokodyle mają herpeswirusy: charak-
terystyka molekularna i  ustalenie etio-
logii (Crocodiles have herpes: molecular 
characterisation and establishing aetio-
logy)”. Podstawowymi celami tych badań 
są: opracowanie narzędzi molekularnych 
do sekwencji herpeswirusa, ustalenie po-
krewieństwa filogenetycznego, wykazanie 
miejsca zakażenia poprzez metody immu-
nohistochemiczne (IHC) i hybrydyzację 
in situ (ISH), ustalenie różnic w ekspre-
sji genów układu odpornościowego za-
każonych i niezakażonych fibroblastów 
w linii komórkowej krokodyla słonowod-
nego wraz z poznaniem genów antywiru-
sowych w celu ograniczenia zakażeń her-
peswirusami (19).

Herpeswirusy zielonych żółwi morskich 
(Chelonid herpesvirus 1, 2, 3 i 4)

Chelonid herpesvirus 1 (The grey patch 
disease herpesvirus – GPDHV) jest waż-
nym patogenem zielonych żółwi morskich 
(Chelonia mydas), u których powoduje 
powstanie łagodnych zmian skórnych na 
szyi i płetwach (szare plamy). Do zakaże-
nia dochodzi najprawdopodobniej przez 
zranioną skórę. Badania prowadzone na 
młodych osobnikach wykazały, że mię-
dzy 8 a 15 tygodniem życia żółwie są naj-
bardziej wrażliwe na zakażenie tym wiru-
sem. Czynnikami, które sprzyjają rozwo-
jowi choroby, są stres i temperatura wody 
około 25°C. Dokładne badania genomowe, 
jak również klasyfikacja w obrębie podro-
dziny Alphaherpesvirinae nie zostały jesz-
cze przeprowadzone (3).

Chelonid herpesvirus 2 (CnHV-2) zo-
stał wykryty w narządach wewnętrznych 
pacyficznych żółwi błotnych (Clemmys 
marmorata), u których zdiagnozowano 
ostrą martwicę wątroby z widocznymi we-
wnątrzjądrowymi ciałkami wtrętowymi 
w hepatocytach oraz w komórkach śledzio-
ny i kanalików nerkowych (20). Ponadto 

cząsteczki CnHV-2 (140 nm) wykrywano 
u żółwi, u których stwierdzono martwicę 
wątroby i obrzęk płuc (3).

Chelonid herpesvirus 3 (CnHV-3) za-
każa żółwie malowane (Chrysemys picta). 
Podobnie jak inne żółwie herpeswirusy, 
powoduje on powstawanie ciałek wtręto-
wych wewnątrzjądrowych w hepatocy-
tach, komórkach nabłonka płuc, nefro-
nach i komórkach trzustki (3).

Chelonid herpesvirus 4 (CnHV-4) po-
woduje zapalenie jamy ustnej i błony ślu-
zowej nosa u żółwi pustynnych (Gophe-
rus agassizii; 21). U żółwi argentyńskich 
(Geochelone chilensis) jest on czynnikiem 
etiologicznym ciężkiej martwicy błon ślu-
zowych jamy ustnej i zapalenia języka (3). 
Kolejne badania wskazują, że zakażenie 
CnHV-4 jest powszechne również u żół-
wi śródziemnomorskich (Testudo her-
manni, Testudo graeca), jak i u  tych ży-
jących na terenie południowych Niemiec 
(T. hermanni; 22). W przypadku zakaże-
nia, śmiertelność w populacji składającej 
się głównie z żółwi greckich (T. herman-
ni) i żółwi stepowych (T. horsfieldii) wy-
nosiła 50% (23, 24). Kolejne badania wy-
kazały, że prawdopodobnie właśnie żół-
wie greckie i stepowe są bardziej wrażliwe 
na zakażenie CnHV-4 niż żółwie maure-
tańskie (T. graeca) i obrzeżone (T. margi-
nata; 10, 25).

Zastosowanie hybrydyzacji in situ 
(z  sondą komplementarną do sekwencji 
genu UL5) potwierdziło obecność wirusa 
w komórkach nabłonkowych języka, gru-
czołów błony śluzowej tchawicy, w nabłon-
ku nerek, w nabłonku oddechowym, he-
patocytach, komórkach glejowych móz-
gu i neuronach. Zakażenia tym wirusem 
stwierdzono u żółwi z różnych szerokości 
geograficznych, co wskazuje na wysoką 
konserwatywność fragmentu UL5 (3, 26).

Herpeswirus choroby płuc, oczu 
i tchawicy żółwi (Lung-eye-trachea 
disease herpesvirus – LETDHV)

Herpeswirusowa choroba płuc, oczu i tcha-
wicy żółwi została opisana u zielonych żół-
wi morskich Chelonia mydas. Podobnie jak 
w przypadku innych herpeswirusów żółwi, 
genom LETDHV nie został jeszcze w peł-
ni zsekwencjonowany. Objawy kliniczne 
zakażenia tym wirusem związane są z za-
burzeniem czynności oddechowych i obej-
mują dyszenie, szorstki szmer oddechowy, 
zaburzenia wypornościowe, niezdolność 
do prawidłowego nurkowania, zapalenie 
spojówek, głośni, gardła, tchawicy i płuc. 
Wirus przenosi się przez kontakt z zaka-
żonym osobnikiem. Przypuszcza się, że 
wektorem wirusa mogą być również ryby. 
Śmiertelność spowodowana zakażeniem 
LETDHV wynosi 8–38% i może osiągnąć 
nawet 70%. Aby zapobiegać szerzeniu się 

zakażenia, należy izolować chore osobniki, 
a w przypadku hodowli w ogrodach zoolo-
gicznych zbiorniki powinny mieć oddziel-
ne źródła wody. Przeciwko tej chorobie nie 
stworzono jeszcze szczepionki (8, 27, 28).

Herpeswirus żółwi związany 
z brodawczakowatością 
o cechach włókniaka  
(Chelonid fibropapillomatosis-
associated herpesvirus – CFHPV)

Herpeswirus związany z  brodawczako-
watością o cechach włókniaka (Chelonid 
fibropapillomatosis-associated herpesvi-
rus – CFHPV; green sea turtle fibropapil-
lomatosis herpesvirus – GTFPHV), ko-
lejny patogen zielonych żółwi morskich 
(Chelonia mydas), po raz pierwszy został 
wyizolowany w 1938 r. na Florydzie (29). 
U żółwi powoduje chorobę – fibropapil-
lomatozę (FP), która objawia się tworze-
niem łagodnych nowotworów skóry gło-
wy, szyi i płetw, których średnica może 
dochodzić nawet do 20 cm. Zabarwienie 
zmian może być różowe, białe lub czar-
ne (30). W niektórych przypadkach guz 
może utrudniać obserwację, pobieranie 
pokarmu, połykanie i  pływanie, a  osta-
tecznie może zagrażać życiu zwierzę-
cia. W niektórych przypadkach guzy wy-
stępują również jako trzewne włókniaki 
 (visceral fibromas), które mogą powodo-
wać niewydolność narządów i śmierć (29).

Zmiany podobne do wywoływanych 
przez CFHPV, zaobserwowano także u żół-
wia oliwkowego (Lepidochelys olivacea), 
żółwia australijskiego (Natator depres-
sus) i żółwia morskiego (Caretta caretta; 
31). Sposób rozprzestrzeniania się wirusa 
nie jest do końca poznany. Najprawdopo-
dobniej jego naturalnym wektorem są ryby 
oraz pijawki (Ozobranchus margoi i Ozo-
branchus branchiatus), atakujące żółwie 
(32). Przypadki zakażenia notowane były 
nie tylko na Florydzie, ale również na Pa-
cyfiku oraz wzdłuż wybrzeża Meksyku i na 
Kostaryce (31, 33).

Wirus CFHPV nie namnaża się w żad-
nej linii komórkowej. W badaniach sero-
logicznych wykazano silną korelację po-
między szczepami wirusa występującymi 
u żółwi wolno żyjących, jak i  tych trzy-
manych w niewoli (34). Analiza sekwen-
cji genu kodującego polimerazę DNA wy-
kazała wysoki stopień homologii CFHPV 
z herpeswirusami ssaków i ptaków. Z ko-
lei analiza filogenetyczna potwierdziła, że 
wirus ten należy do podrodziny Alphaher-
pesvirinae (8, 35).

Podsumowanie

W  ostatniej dekadzie nastąpił znaczą-
cy postęp wiedzy na temat herpeswi-
rusów, mimo to nadal nie zostały one 
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w pełni poznane. Herpeswirusy kręgow-
ców niższych stały się przedmiotem za-
interesowania wielu badaczy ze względu 
na wzrost wywoływanych przez nie za-
każeń, jak również związane z nimi po-
ważne straty ekonomiczne, zwłaszcza 
w odniesieniu do hodowli ryb. Monitoro-
wanie zakażeń wirusowych u płazów i ga-
dów ma także istotny wpływ na ekologię 
systemów wodnych. Zaburzenie równo-
wagi ekologicznej związanej z wystąpie-
niem masowych zachorowań u  jednego 
gatunku zwierząt może mieć wpływ na 
cały ekosystem.

Przypadki zakażeń o etiologii herpeswi-
rusowej notowane były na całym świecie. 
Mimo że w ostatnich 20  latach nastąpił 
znaczny rozwój badań dotyczących zaka-
żeń herpeswirusowych u niższych krę-
gowców, w wielu przypadkach dokład-
na charakterystyka genotypowa izolowa-
nych szczepów, ich pozycje taksonomiczne 
w obrębie rodziny Herpesviridae i pato-
geneza zakażeń nie zostały jeszcze usta-
lone. Ten brak wiedzy, który w znacznym 
stopniu utrudnia rozwój strategii terapeu-
tycznych i profilaktycznych, wynika z kil-
ku czynników. Jednym z nich jest bariera 
środowiskowa, która uniemożliwia prze-
prowadzenie badań u dziko żyjących zwie-
rząt. Zaobserwowanie objawów klinicz-
nych zakażenia w obrębie populacji za-
mieszkującej duże akweny jest praktycznie 
niemożliwe. Trudno jest też określić beha-
wior zwierząt oraz możliwe wektory wiru-
sowe. W związku z tymi ograniczeniami 
większość scharakteryzowanych wirusów 
wyizolowano od osobników młodych lub 
z obniżoną odpornością, znajdujących się 
w gospodarstwach hodowlanych i ośrod-
kach ochrony ex situ, m.in. w ogrodach 
zoologicznych lub placówkach ochrony 
gatunkowej. Badania dotyczące herpeswi-
rusów występujących u płazów i gadów są 
prowadzone w nielicznych laboratoriach 
na świecie i jak do tej pory powstało nie-
wiele prac na ich temat. W Polsce podob-
ne badania nie są prowadzone w ogóle. Co 
prawda opisane gatunki kręgowców niż-
szych nie występują w naszej strefie geo-
graficznej, jednak biorąc pod uwagę fakt, 
że coraz więcej zwierząt egzotycznych jest 
sprowadzanych nie tylko do ośrodków ho-
dowlanych (oceanaria, akwaria), ale rów-
nież przez hodowców indywidualnych, 
należy pamiętać, że choroby herpeswiru-
sowe mogą zostać przez nie przywleczo-
ne do Polski.

Piśmiennictwo

 1. Davison A.J., Eberle R., Ehlers B., Hayward G.S., McGe-
och D.J., Minson A.C., Pellett P.E., Roizman B., Stud-
dert M.J., Thiry E.: The order Herpesvirales. Arch Vi-
rol., 2009, 154, 171–177.

 2. van Beurden S., Engelsma M.: Herpesviruses of Fish, Am-
phibians and Invertebrates in Herpesviridae – A Look 

Into This Unique Family of Viruses. Edited by George 
D. Magel and Stephen Tyring, 2012.

 3. Essbauer S., Ahne W.: Viruses of Lower Vertebrates. 
J. Vet. Med. B 2001, 48, 403–475.

 4. Davison A.J., Cunningham Ch., Sauerbier W., McKin-
nell R.G.: Genome sequences of two frog herpesviru-
ses. J. Gen. Virol. 2006, 87, 3509–3514.

 5. Lucke B.: A neoplastic disease of the kidney of the frog, 
Rana pipiens. Am. J. Cancer. 1934, 20, 352–379.

 6. Davison A.J., Sauerbier W., Dolan A., Addison C., 
McKinnell R.G.: Genomic studies of the Lucke´ tu-
mor herpesvirus (RaHV-1). J. Cancer Res. Clin. On-
col. 1999, 125,  232–238.

 7. Stacy B.A., Wellehan J.F.X., Foley A.M., Coberley S.S., 
Herbst L.H., Manire C.A., Garner M.M., Brookins 
M.D., Childress A.L., Jacobson E.R.: Two herpesviru-
ses associated with disease in wild Atlantic loggerhe-
ad sea turtles (Caretta caretta). Vet. Microbiol. 2008, 
126, 63–73.

 8. McGeoch D., Gatherer D.: Integrating reptilian herpes-
viruses into the family herpesviridae. J. Virol. 2005, 79, 
725–731.

 9. Ariel E.: Viruses in reptiles. Vet. Res. 2011, 42, 100.
 10. Marschang R. E.: Viruses Infecting Reptiles. Viruses 

2011, 3, 2087–2126.
 11. Blanchard R.: Sur une remarquable dermatose causee 

chez le lezart vert par un champignos du genre Seleno-
sporium. Memoirs Societe Zoologique de France, 1890, 
241–245.

 12. Herbst L., Ene A., Su M., Desalle R., Lenz J.: Tumor 
outbreaks in marine turtles are not due to recent her-
pesvirus mutations. Cur. Biol. 2004, 14, R697–R699.

 13. Literak I., Robesova B., Majlathova V., Maj-
lath I., Kulich P., Fabian P., Roubalova E.: Her-
pesvirus-associated papillomatosis in a  gre-
en lizard. J. Wildl. Dis. 2010, 46, 257–261.

 14. Watson G.L.: Herpesvirus in red-headed (common) 
agamas (Agama agama). J. Vet. Diagn. Invest. 1993, 5, 
 444–445.

 15. Clark H.F., Karzon D.T.: Iguana virus, a herpes-like vi-
rus isolated from cultured cells of a lizard, Iguana igu-
ana. Infect. Immun. 1972, 5, 559–569.

 16. Hauser B., Mettler F., Rübel A.: Herpesvirus-like in-
fection in two young boas. J. Comp. Pathol. 1983, 93, 
 515–519.

 17. Govett P.D., Harms C.A., Johnson A.J., Latimer K.S., 
Wellehan J.F., Fatzinger M.H., Christian L.S., Kelly T.R., 
Lewbart G. A.: Lymphoid follicular cloacal inflamma-
tion associated with a novel herpesvirus in juvenile al-
ligators (Alligator mississippiensis). J. Vet. Diagn. In-
vest. 2005, 17, 474–479.

 18. Melville L., Davis S., Shilton C., Isberg S., Chong A., 
Gongora J.: Hunting Viruses in Crocodiles: Viral and 
endogenous retroviral detection and characterisation 
in farmed crocodiles. RIRDC Pub No. 12/011 Project 
No. PRJ-002461, 2012, 1–45.

 19. Milic N., Bird J., McGregor S.: Crocodiles have herpes: 
molecular characterisation and establishing aetiology. 
Charles Darwin University. Research Project: http://
www.rirdc.gov.au/research-project-details/custr10_
NAP/PRJ-009692

 20. Frye F.L., Oshiro L.O., Dutra F.R., Carney J.D.: Herpe-
svirus-like infection in two Pacific pond turtles. J. Am. 
Vet. Med. Assoc. 1977, 171, 882–884.

 21. Harper P.A.W., Hammond D.C., Heuschele W.P.: A her-
pesvirus-like agent associated with a pharyngal abscess 
in desert tortoise. J. Wildl. Dis. 1982, 18, 113–120.

 22. Posthaus H., Marschang R.E., Gravendyck M., Baccia-
rini L.N.: Study on herpesvirus infections in land tor-
toises in Switzerland. Proceedings of the American As-
sociation of ZooVeterinarians, Houston, Texas, 1997, 
17–18.

 23. Cooper J.E., Geschmeissner S., Bone R.D.: Herpes-like 
virus particles in necrotic stomatitis of tortoises. Vet. 
Rec. 1988, 123, 554.

 24. Lange H., Herbst W., Wiechert J.M., Schliesser T.: Elec-
tron microscopic detection of herpesviruses in a mass 
death of Greek tortoises (Testudo hermanni) and four-
-toed turtles (Agrionemys horsfieldii). Tierarztl. Prax. 
1989, 17, 319–321.

 25. Kabisch D., Frost J. W.: Isolation of a herpesvirus from 
T., and Agrionemys horsfieldii. Verh. Berichte Erkran-
kungen Zootiere 1994, 36, 241–245.

 26. Teifke, J.P., Lohr C.V., Marschang R.E., Osterrieder N., 
Posthaus H.: Detection of chelonid herpesvirus DNA 

by nonradioactive in situ hybridization in tissues from 
tortoises suffering from stomatitis-rhinitis complex 
in Europe and North America. Vet. Pathol. 2000, 37, 
 377–385.

 27. Coberley S.S., Condit R.C., Herbst L.H., Klein P.A.: 
Identification and expression of immunogenic prote-
ins of a disease-associated marine turtle herpesvirus. 
J. Virol., 2002, 76, 10553–10558.

 28. Lackovich J.K., Brown D.R., Homer B.L., Garber R.L., 
Mader D.R., Moretti R.H., Patterson A.D., Herbst L.H., 
Oros J., Jacobson E.R., Curry S.S., Klein P.A.: Associa-
tion of herpesvirus with fibropapillomatosis of the gre-
en turtle Chelonia mydas and the loggerhead turtle Ca-
retta caretta in Florida. Dis. Aquat. Org. 1999, 37, 89–
97.

 29. Ene A., Su M., Lemaire S., Rose C., Schaff S., Moret-
ti R., Lenz J., Herbst L.H.: Distribution of chelonid fi-
bropapillomatosis-associated herpesvirus variants in 
Florida: molecular genetic evidence for infection of 
turtles following recruitment to neritic developmen-
tal habitats. J. Wildl. Dis. 2005, 41, 489–497.

 30. Aguirre A.A., Lutz P.L.: Marine turtles as Sentinels of 
Ecosystem Health: Is fibropapillomatosis an indicator? 
Ecohealth 2004, 1, 275–283.

 31. Herbst, L. H.: Fibropapillomatosis of marine turtles. 
Annu. Rev. Fish Dis. 1994, 4, 389–425.

 32. Greenblatt R.J., Work T.M., Balazs G.H., Sutton C.A., 
Casey R.N. et al.: The Ozobranchus leech is a candi-
date mechanical vector for the fibropapilloma-associa-
ted turtle herpesvirus found latently infecting skin tu-
mors on Hawaiian green turtles (Chelonia mydas). Vi-
rol. 2004, 321, 101–110.

 33. Aguirre A.A., Limpus C.J., Spraker T.R., Balazs G.H.: 
Survey of fibropapillomatosis and other potential dise-
ases of marine turtles from Moreton Bay. Proceedings of 
the Nineteenth Annual Symposium on Sea Turtle Con-
servation and Biology 1999, 36.

 34. Herbst L.H., Lemaire S., Ene A.R., Heslin D.J., Ehrhart 
L.M., Bagley D.A., Klein P.A., Lenz J.: Use of baculo-
virus-expressed glycoprotein H in an enzyme-linked 
immunosorbent assay developed to assess exposure 
to chelonid fibropapillomatosis-associated herpesvi-
rus and its relationship to the prevalence of fibropapil-
lomatosis in sea turtles. Clin. Vaccine Immunol. 2008, 
15, 843–851.

 35. Yu Q., Lu Y., Nerurkar V.R., Yanagihara R.: Amplifica-
tion and analysis of DNA flanking known sequences 
of a novel herpesvirus from green turtles with fibro-
papilloma. Arch. Virol. 2000, 145, 2669–2676.

Dr Joanna Cymerys, Zakład Mikrobiologii, Katedra Nauk 
Przedklinicznych, Wydział Medycyny Weterynaryjnej SGGW, 
ul. Ciszewskiego 8, 02-786 Warszawa

Prace poglądowe

102 Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(2)



Mechanizm udziału mutacji genetycz-
nych i aberracji chromosomalnych 

w onkogenezie jest rozmaity. Do najpow-
szechniejszych zaburzeń sekwencji mate-
riału genetycznego należą:

 – mutacje punktowe (zmiana jednej za-
sady w sekwencji genu),

 – delecje – utrata fragmentu chromosomu,
 – inwersje – odwrócenie sekwencji zasad,
 – addycje, duplikacje i multiplikacje – 

dodanie, podwojenie i zwielokrotnie-
nie kopii genu lub genów,

 – translokacje – przeniesienie genu z jed-
nej pozycji na inną.

 – liczbowe anomalie chromosomów – 
aneuploidie – zmniejszenie lub zwięk-
szenie liczby chromosomów w danej 
parze – monosomia, trisomia itd. oraz 
poliploidie – zwiększenie zestawu chro-
mosomów – triploidia, tetraploidia itd.
W onkologii medycznej w przypadkach 

rozrostów obejmujących szpik kostny oraz 
limfocyty badania cytogenetyczne są po-
wszechnie stosowane, w pierwszej kolej-
ności w celach diagnostycznych, a ponad-
to służą do przewidywania reakcji na za-
stosowane leczenie, co więcej: pozwalają 
zaplanować takie leczenie dla konkretne-
go pacjenta. W onkologii weterynaryjnej 
ta technika nie jest, niestety, powszechna, 
co ma związek z czaso- i kosztochłonno-
ścią, dlatego też jak na razie ma niewielkie 
znaczenie praktyczne (1). Co więcej, ocena 
kariotypu psa jest trudna z dwóch zasadni-
czych powodów. Po pierwsze, liczba chro-
mosomów tego gatunku zwierząt jest sto-
sunkowo wysoka (2n=78), a po drugie (co 
jest ważniejsze) większość chromosomów 
morfologicznie wygląda prawie tak samo, 
przez co ich identyfikacja jest utrudniona. 
Analizę cytogenetyczną z zastosowaniem 
technik klasycznych w onkologii wetery-
naryjnej wykonuje się już od 30 lat (2, 3, 4). 
Dzięki wprowadzeniu technik hodowli ko-
mórek psich chłoniaków i białaczek możliwe 
jest prowadzenie analizy cytogenetycznej, 
która pozwala na ustalenie zaburzeń struk-
tury i liczby chromosomów (5). Starsze ba-
dania przeprowadzone na psach z różnymi 
typami białaczek wykazały powszechne wy-
stępowanie aberracji chromosomalnych, 

w szczególności aneuploidię (głównie hi-
perploidię oraz tetraploidię) i obecność do-
datkowych chromosomów metacentrycz-
nych. Liczba chromosomów wahała się od 
54 do 156, chociaż u większości pacjentów 
była ona w normie (2). Jednak w badaniach 
tych nie wykazano obecności specyficznych 
nieprawidłowości w zależności od typu bia-
łaczki, a także nie wykazano predykcyjnej 
wartości takiej analizy (2).

Porównawcze badania cytogenetyczne 
z użyciem techniki FISH (fluorescent in 
situ hybridization – fluorescencyjna hy-
brydyzacja in situ) wykazały, że niektóre 
z aberracji chromosomalnych, zarówno 
strukturalnych, jak i  liczbowych stwier-
dzanych w przypadkach nowotworów ko-
mórek hemolimfatycznych u psów są iden-
tyczne z tymi rozpoznawanymi u ludzi (6). 
Wykrycie specyficznych nieprawidłowości 
w materiale genetycznym pozwala, przynaj-
mniej potencjalnie, na bardziej precyzyj-
ną charakterystykę rozrostu (bardziej pre-
cyzyjną diagnozę), a tym samym pozwala 
sprecyzować rokowanie, a także dopaso-
wać terapię do indywidualnego przypadku 
(3, 7, 8). Badania cytogenetyczne pozwala-
ją wykazać obecność wyraźnych różnic do-
tyczących genomu w obrębie komórek ta-
kich samych rozrostów pod względem cy-
tomorfologicznym. Przykładowo, opisano 
przypadki ostrej białaczki limfoblastycznej 
u dwóch psów, które pomimo podobnego 
obrazu cytologicznego charakteryzowały 
się odmiennym kariotypem. Jeden przy-
padek dotyczył 4-miesięcznego szczenia-
ka rasy owczarek niemiecki, a drugi 7-let-
niego boksera, co według autorów pracy 
może sugerować odmienny patomechanizm 
w różnych podtypach tej samej białaczki 
(3). Wykazano, że analizę cytogenetyczną 
w przypadku chłoniaków u psów można 
z powodzeniem przeprowadzić, poddając 
procedurze krew obwodową zamiast ma-
teriału z węzłów chłonnych objętych rozro-
stem, co wydaje się być przydatne w przy-
padku, gdy nie ma możliwości pobrania ma-
teriału tkankowego do badania (8). Badanie 
obejmujące 25 psów z chłoniakiem wyka-
zało pełną zgodność pod względem wystę-
powania aberracji chromosomalnych, bez 

względu na to, czy materiał pobrano z za-
jętego węzła chłonnego, krwi obwodowej, 
czy aspiratów szpiku kostnego (8).

Pomimo potencjalnych korzyści, jak do-
tąd nie wykazano przydatności progno-
stycznej oceny kariotypu komórek rozro-
stów tkanki hemolimfatycznej u psów, jed-
nak uważa się, że wprowadzanie coraz to 
nowych metod badawczych na poziomie 
genomu pozwoli w przyszłości na takie ich 
zastosowanie (9). Różnorodne zmiany cyto-
genetyczne (kariotypowe) zostały wykryte 
w przypadku wielu rozrostów nowotworo-
wych wywodzących się z komórek układu 
hemolimfatycznego (układu obejmującego 
komórki linii limfoidalnej – limfocytów oraz 
linii mieloidalnej, czyli granulocytów, ery-
trocytów, linii monocytarnej i płytkowej).

Aberracje chromosomalne 
a nowotworzenie

Uznaje się jako pewnik, że poza zaburze-
niami ekspresji genów (zaburzenia epige-
netyczne – przebiegające bez zmiany se-
kwencji materiału genetycznego) podstawą 
nowotworzenia są zaburzenia genetycz-
ne wyrażające się zmianami dotyczącymi 
sekwencji zasad w obrębie genów. Geny 
zaangażowane w nowotworzenie można 
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podzielić na trzy podstawowe typy: pro-
toonkogeny/onkogeny, geny supresoro-
we oraz geny mutatorowe.

Zmiany obejmujące protoonkogeny

Protoonkogeny to geny występujące w pra-
widłowych komórkach, których produkty 
kontrolują procesy proliferacji, różnicowa-
nia, dojrzewania i migracji. Zmiany dotyczą-
ce struktury, lokalizacji i liczby kopii proto-
onkogenów prowadzą do powstania onko-
genów różniących się od tych pierwszych 
funkcją, aktywnością czy strukturą (chociaż 
nie zawsze tak jest). W części przypadków 
funkcja produktu białkowego takiego genu 
nie jest zmieniona, ale zwiększa się jego eks-
presja, dlatego że zostanie on przeniesiony 
w inne miejsce chromosomu (translokacja, 
np. w obszar promotorowi innego genu, któ-
ry podlega stałej ekspresji) – konsekwencją 
tego będzie nagromadzenie prawidłowego 
produktu białkowego o właściwościach pro-
mowania podziałów mitotycznych, co prze-
łoży się na wzrost aktywności proliferacyjnej 
komórek nowotworowych. W przypadku in-
nych zmian w obrębie protoonkogenu (mu-
tacje punktowe, delecje, inwersje) powstaje 
produkt o innej aktywności niż produkt pra-
widłowy, często charakteryzujący się hiper-
aktywnością. Produktem zmienionego pro-
toonkogenu może być też białko o nieprawi-
dłowej strukturze przestrzennej. Jeżeli takie 
białko wchodzi w skład receptora dla czyn-
ników wzrostowych, to zmiana konforma-
cji cząsteczki białkowej może powodować, 
że receptor ten jest stale aktywowany, nawet 
bez udziału ligandu, jakim jest specyficzny 
czynnik wzrostu. W innych przypadkach 
powielenie genów (duplikacje, multiplikacje) 
w obrębie zmienionego chromosomu skut-
kuje wytworzeniem dodatkowych kopii pro-
toonkogenu/onkogenu; niekiedy liczba ko-
pii danego onkogenu w materiale genetycz-
nym komórek nowotworowych wynosi do 
kilku tysięcy, co skutkuje wysoką aktywno-
ścią jego produktu i nasileniem proliferacji.

Zmiany obejmujące geny supresorowe 
oraz geny mutatorowe

Mutacje i aberracje chromosomalne mogą 
dotyczyć genów supresorowych (produk-
ty tych genów w warunkach prawidłowych 
chronią komórki przed transformacją no-
wotworową) oraz genów mutatorowych 
(produkty tych genów są zaangażowane 
w naprawę uszkodzonego materiału ge-
netycznego). W takich przypadkach za-
zwyczaj dochodzi do zmiany sekwencji 
lub całkowitej utraty genu, co skutkuje po-
wstaniem nieprawidłowej formy białkowe-
go produktu, zupełnym brakiem produk-
tu białkowego. To z kolei skutkuje osła-
bieniem lub utratą możliwości wykrycia 
uszkodzenia materiału genetycznego i/lub 

jego naprawy, a w konsekwencji prowadzi 
do transformacji nowotworowej. W przy-
padku mutacji punktowych, delecji, insercji 
lub translokacji powstający produkt biał-
kowy wykazuje obniżoną aktywność lub 
tej aktywności jest całkowicie pozbawiony.

Zaburzenia cytogenetyczne 
w chłoniakach u psów

Pomimo powszechności występowania 
i rozpoznawania chłoniaków u psów, niewie-
le jest dostępnych informacji odnośnie do 
zaburzeń cytogenetycznych stwierdzanych 
w komórkach tych nowotworów. W pra-
cy Thomas i wsp. (10) wykazano, że cho-
ciaż generalnie powszechne, to aberracje 
chromosomalne w komórkach chłoniaków 
mają mniejsze nasilenie niż np. w komór-
kach psich kostniakomięsaków czy guzów 
pochodzenia histiocytarnego. W starszych 
badaniach do najpowszechniej opisywanych 
nieprawidłowości w komórkach chłoniaków 
u psów zaliczono aneuploidię, a w szcze-
gólności trisomię chromosomów 1, 2, 13, 
34 i 36, tetrasomię chromosomu 9 oraz utra-
tę chromosomu 13, 29, i 36 (11, 12). Nie 
obserwowano jednak zależności pomię-
dzy tymi nieprawidłowościami chromoso-
malnymi w komórkach nowotworowych 
a  immunofenotypem komórek nowotwo-
rowych, typem histologicznym rozrostów, 
ani, co szczególnie istotne z punktu widze-
nia klinicznego, czasem przeżycia pacjen-
tów poddanych chemioterapii (11).

W analizie przeprowadzonej przez Hahn 
i wsp. (13) na 15 z 61 poddanych ocenie 
psów z chłoniakiem stwierdzono klonalną 
trisomię chromosomu 13. Co interesujące, 
wykazano także, że u psów z tym typem 
aberracji czas trwania pierwszej remisji oraz 
całkowity okres przeżycia po chemioterapii 
były dłuższe niż u pacjentów z innymi ty-
pami nieprawidłowości genetycznych (13). 
U psa z chłoniakiem immunoblastycznym 
wykazano między innymi trisomię chromo-
somu 8. Psi chromosom 8 wykazuje znaczne 
podobieństwo do chromosomu 14 człowie-
ka. W genomie człowieka na długim ramie-
niu chromosomu 14 w pozycji q32 znajduje 
się onkogen Bcl-1. W wielu przypadkach no-
wotworów tkanki hemolimfatycznej (w tym 
chłoniaków i białaczek szpikowych) u ludzi 
obserwuje się trisomię chromosomu 14 lub 
też translokację fragmentu tego chromoso-
mu zawierającego onkogen Bcl-1.

Oprócz innych funkcji biologicznych, 
białka z grupy Bcl-2  indukują apoptozę 
komórek (między innymi z uszkodzonym 
DNA). U ludzi translokacja obejmująca re-
gion zawierający gen kodujący białko z gru-
py Bcl-2 często leży u podstaw onkogenezy, 
bowiem dochodzi w takich przypadkach do 
supresji lub całkowitego zahamowania apop-
tozy w komórkach z uszkodzonym materia-
łem genetycznym – uszkodzony jest gen, 

którego produkt uruchamia proces apop-
tozy komórek (12).

U psa z chłoniakiem limfoblastycznym 
(chłoniak o wysokiej złośliwości) ziden-
tyfikowano liczne zaburzenia chromoso-
malne, takie jak utrata chromosomów 11, 
30 i 38 oraz zwielokrotnienie chromosomu 
36. Komórki tego nowotworu charaktery-
zowały się nietypowym immunofenotypem, 
bowiem 95% komórek nowotworowych wy-
kazywało jednoczesną ekspresję antygenów 
powierzchniowych typowych zarówno dla 
linii T – antygen CD3, jak i linii B – anty-
gen CD79alfa (14). Aberracje numeryczne 
dotyczące chromosomów 11, 13, 14 i 31 zo-
stały też potwierdzone w komórkach chło-
niaków wieloogniskowych metodą mikro-
macierzową (7).

Przeprowadzona ostatnio szczegółowa 
analiza 150 przypadków psich chłoniaków 
z zastosowaniem bardziej precyzyjnych me-
tod badawczych wykazała, że najpowszech-
niej obserwowane nieprawidłowości były 
związane ze zwiększeniem liczby kopii w ob-
rębie chromosomów 13 i 31 (14). Zaobser-
wowano ponadto, że aberracje chromoso-
malne są bardziej złożone i silniej wyrażone 
w komórkach chłoniaków T-komórkowych 
w porównaniu do chłoniaków wywodzących 
się z komórek B. Mianowicie, w komórkach 
chłoniaków T-komórkowych (głównie chło-
niaków z obwodowych komórek T) stwier-
dzano powszechnie zarówno zwiększenie 
liczby kopii genów (szczególnie w obrębie 
chromosomów 6, 9, 13, 20, 29, 31 i 36), jak 
i  ich zmniejszenie (w obrębie chromoso-
mów 11, 17, 22, 28 i 38). Niestety, jak do-
tąd nie udało się w sposób jednoznaczny 
określić, czy obserwowane nieprawidłowo-
ści mogą mieć przydatność terapeutyczno-
-rokowniczą, chociaż wydaje się, że anali-
za cytogenetyczna może przyczynić się do 
bardziej precyzyjnej charakterystyki chło-
niaków u psów (14).

Zaburzenia cytogenetyczne 
w białaczkach u psów

Aberracje chromosomalne są często stwier-
dzane w komórkach białaczek u psów, jed-
nak są one raczej rzadko opisywane w lite-
raturze, a ponadto brak jest badań obejmu-
jących duże grupy zwierząt z tymi rodzajami 
nowotworów. Jedną z powszechniej stwier-
dzanych nieprawidłowości w komórkach 
ostrych białaczek szpikowych jest trisomia 
chromosomu 1, która może być zaangażo-
wana w powstawanie rozrostu nowotworo-
wego, jednak, jak wykazano, może też poja-
wiać się w trakcie progresji procesu z formy 
przewlekłej w ostrą (15). Z kolei w przypad-
ku przewlekłej białaczki mielomonocytar-
nej również wykryto trisomię, jednak do-
tyczyła ona głównie chromosomu 7 i była 
obserwowana aż w 42% komórek nowotwo-
rowych (4). Dowiedziono też, że rozrosty 
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tego samego typu mogą wykazywać zróżni-
cowanie pod względem aberracji chromo-
somalnych, co obserwowano na przykładzie 
ostrych białaczek limfoblastycznych o tych 
samych cechach cytomorfologicznych (3).

Powszechną nieprawidłowością cytoge-
netyczną rozpoznawaną w komórkach bia-
łaczek jest translokacja BCR-ABL. Trans-
lokacja BCR-ABL (określana skrótem: 
7/9q+; 22q-) jest obserwowana powszech-
nie  (90–95% przypadków) w komórkach 
przewlekłej białaczki szpikowej u ludzi, rza-
dziej (6–30% przypadków) w ostrych bia-
łaczkach limfoblastycznych u  ludzi i wy-
jątkowo (około 1% przypadków) w komór-
kach ostrych białaczek szpikowych u ludzi. 
Efektem translokacji jest przeniesienie genu 
BCR (jego produktem jest kinaza serynowo-
-treoninowa) z krótkiego ramienia chromo-
somu 22 pary na długie ramię chromoso-
mu 9 w rejon genu ABL (gen mysiej białacz-
ki Abelsona, którego produktem jest kinaza 
tyrozynowa). W efekcie tej delecji powstaje 
gen fuzyjny BCR-ABL, którego produktem 
jest nieprawidłowa kinaza tyrozynowa BCR-
-ABL, wykazująca stałą aktywność, co po-
woduje wzmożoną aktywność proliferacyj-
ną komórek białaczki, a w dodatku ich unie-
zależnienie się od czynników wzrostowych.

Gen ABL jest protoonkogenem kodują-
cym białko z rodziny kinaz tyrozynowych, 
które w prawidłowych komórkach regulu-
je podziały komórkowe, dojrzewanie i ad-
hezję. Po przyłączeniu się do genu BCR 
gen ABL ulega stałej aktywacji. Efektem 
fuzji tych dwóch genów jest też hamowa-
nie naprawy DNA, a więc powstałych mu-
tacji, a dodatkowo upośledzony jest proces 
apoptozy zmutowanych komórek. Finalnie 
ta aberracja chromosomalna skutkuje nasi-
loną proliferacją komórek i pojawieniem się 
przełomu blastycznego (przejście białaczki 
przewlekłej w kierunku formy blastycznej, 
ostrej), który bez odpowiedniego leczenia, 
lub pomimo niego prowadzi do zgonu (16). 
Morfologicznym wykładnikiem tej translo-
kacji u ludzi jest wydłużenie chromosomu 9 
i skrócenie chromosomu 22, który określa 
się mianem chromosomu Philadelphia (Ph). 
U ludzi stwierdzenie obecności chromoso-
mu Ph umożliwia rozpoznanie przewlekłej 
białaczki szpikowej.

Wykrycie translokacji BCR-ABL jest nie-
zwykle istotne w hematoonkologii medycz-
nej, bowiem warunkuje przebieg choroby, 
a w szczególności rokowanie. Obecność 
chromosomu Ph w ostrej białaczce limfo-
blastycznej wiąże się z gorszym rokowaniem, 
z kolei w przewlekłej białaczce szpikowej 
jest czynnikiem rokowniczo korzystnym. 
Co więcej, wykrycie obecności chromoso-
mu Philadelphia jest podstawą do wdrożenia 
terapii celowanej inhibitorami kinazy tyrozy-
nowej, np. imatynib (Glivec®), który w przy-
padku przewlekłej białaczki szpikowej u lu-
dzi umożliwia uzyskanie całkowitej remisji.

Odpowiednikiem chromosomu Philadel-
phia występującego w komórkach białaczek 
człowieka jest chromosom Raleigh wykry-
wany w komórkach psich białaczek, który 
powstaje w wyniku translokacji fragmentu 
chromosomu 26 na chromosom 9, co skut-
kuje powstaniem genu fuzyjnego  BCR-ABL 
(17). Obecność chromosomu Raleigh była 
obserwowana w komórkach z ostrej bia-
łaczki mieloblastycznej bez dojrzewania 
( AML-M1) u  labradora, ostrej białaczki 
limfoblastycznej u  innego psa oraz w ko-
mórkach przewlekłej białaczki szpikowej 
i przewlekłej białaczki monocytarnej u ko-
lejnych 6 psów (17, 18). Powyższą aberra-
cję obserwuje się umiarkowanie często – 
zmiany notowano w 17 do 32% przeanali-
zowanych komórek nowotworowych (17).

W grupie psów z ostrą bialaczką szpiko-
wą w 71% przypadków obserwowano muta-
cje w obrębie genów kodujących białka FLT3 
(jest receptorem o aktywności kinazy tyro-
zynowej obecnym na komórkach macierzy-
stych szpiku kostnego, jego aktywacja mię-
dzy innymi nasila proliferację komórkową), 
C-KIT (jest receptorem o aktywności kina-
zy tyrozynowej, który kontroluje między in-
nymi proliferację komórkową) i RAS, cho-
ciaż znaczenie tych mutacji dla patogenezy 
i przebiegu choroby u psich pacjentów jest 
na razie nieznane (9). Mutacje w obrębie ge-
nów RAS (RAS-N, RAS-K i RAS-H) obser-
wowano w większości przypadków ostrych 
białaczek szpikowych i  limfoblastycznych 
u psów (19). Geny RAS (oraz ich zmutowa-
ne formy – onkogeny RAS) kodują produkty 
białkowe, odpowiedzialne za przenoszenie 
sygnałów z receptorów powierzchownych 
komórki do cytoplazmy i  jądra komórko-
wego, które to sygnały wywierają stymu-
lujący wpływ na aktywność proliferacyjną 
komórek. Mutacje dotyczące genu RAS ob-
serwowano w wielu typach komórek nowo-
tworowych, mutacje te bardzo często skut-
kują ciągłą aktywacją genu i stałą stymulacją 
cyklu komórkowego, tym samym intensyw-
ną proliferacją komórek nowotworowych.

Podsumowanie

Pomimo znacznego rozpowszechnienia 
rozrostów komórek tkanki hemolimfatycz-
nej, w szczególności chłoniaków, a  także 
powszechnie akceptowanej wiedzy odno-
śnie do genetycznego podłoża karcynoge-
nezy dane dotyczące występowania zabu-
rzeń cytogenetycznych u psów są nielicz-
ne. Chociaż wiadomo, że takie zaburzenia 
są obserwowane w komórkach białaczek 
i chłoniaków stosunkowo często, to jak do-
tąd niewiele wiadomo na temat molekular-
nych podstaw rozwoju tych nowotworów. 
Należy mieć nadzieję, że wprowadzenie no-
wych technik badawczych pozwoli poznać 
mechanizmy rządzące zjawiskami zacho-
dzącymi w czasie onkogenezy, a co więcej: 

będzie je można użyć w praktyce dla ła-
twiejszego rozpoznawania poszczególnych 
typów rozrostów oraz do określania indy-
widualnego podejścia terapeutycznego.
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Badanie sekcyjne zwłok zwierząt jest 
podstawową czynnością lekarsko-we-

terynaryjną pomagającą w ustaleniu przy-
czyny zejścia śmiertelnego. Pozwala niejed-
nokrotnie także na ustalenie ciągu przy-
czynowo-skutkowego, który doprowadził 
do śmierci zwierzęcia (1). Praktyka sądo-
wo-weterynaryjna wskazuje, iż zwierzę 
może być ofiarą bądź sprawcą zdarzenia, 
z zaistnieniem którego ustawodawca wiąże 
skutki prawne. Ujawnione podczas bada-
nia sekcyjnego zmiany patologiczne mogą 
niejednokrotnie stanowić istotną pomoc 
dla organów procesowych w odpowiedzi 
na istotne pytania związane z prowadzo-
nym postępowaniem. Należy zwrócić uwa-
gę na fakt, że badanie sekcyjne zwłok to 
czynność niepowtarzalna. Dlatego też jej 
prawidłowe przeprowadzenie, sporządze-
nie protokołu badania oraz wydanie opi-
nii lekarsko-weterynaryjnej ma kluczowe 
znaczenie. W przeciwieństwie do autopsji, 
w przypadku sekcji weterynaryjnej używa 
się terminu nekropsji.

Nauki medyczno-weterynaryjne obej-
mują różne techniki, jak i rodzaje badań 
sekcyjnych zwierząt. Jako podstawowa, po-
wszechna technika sekcyjna zastosowanie 

ma technika Zenkera „en bloc”, w literatu-
rze anglojęzycznej określana jako technika 
Ghona (od nazwiska jednego z jej współ-
twórców). Polega na badaniu narządów 
poza zwłokami zwierzęcia, w pewnych 
zespołach (2).

W przypadku medycyny weterynaryj-
nej można rozróżnić cztery rodzaje sekcji 
zwłok zwierząt: sekcje naukowo-lekarskie; 
sekcje sądowo-lekarskie (oględziny i otwar-
cie zwłok); sekcje administracyjne (zarzą-
dzane przez organy administracji państwo-
wej) oraz sekcje wykonywane na zlecenie 
osób prywatnych lub różnego rodzaju osób 
prawnych (przedsiębiorstw). Wśród wyżej 
wymienionych rodzajów badań sekcyjnych 
na potrzeby weterynarii sądowej podsta-
wowe znaczenie mają sekcje sądowo-le-
karskie, zlecane przez organy procesowe 
(policja, prokuratura oraz sąd).

Pojęcie śmierci  
w aspekcie sądowo-lekarskim

Przesłanką do przeprowadzenia sądowo-
-lekarskiej sekcji zwłok jest każde podej-
rzenie śmierci zwierzęcia inne niż przy-
czyna naturalna, a jej celem jest wskaza-
nie przyczyny zejścia śmiertelnego. Sama 
definicja śmierci w aspekcie sądowo-lekar-
skim nie jest jednak jednoznaczna. Wyda-
wać by się mogło, że śmierć to po prostu 
trwałe i nieodwracalne ustanie czynności 
życiowych. Definicja ta często jest wzboga-
cana i precyzowana. Obecnie za moment 
śmierci uznaje się ustanie funkcji pnia mó-
zgu (3). W ujęciu sądowo-lekarskim śmier-
ci nie można określić jako punktu, ale ra-
czej jako linię. Nie tyle moment, co raczej 
płynnie przechodzące w siebie etapy, czy-
li stopniowe wygasanie funkcji życiowych, 
oraz narastanie zmian nekrotycznych.

Według prof. Raszei (4), pierwszym 
z etapów umierania jest życie zredukowane 
(vita reducta), następuje wtedy obniżenie 
czynności wszystkich układów. Postępująca 
redukcja czynności podstawowych prowa-
dzi do zaburzeń i w konsekwencji do kolej-
nego etapu nazywanego życiem minimal-
nym (vita minima). Końcowym efektem 
vita minima jest tak zwana śmierć pozor-
na, okres życia minimalnego, przybierają-
cy pozory śmierci. Pogłębiające się zmiany 

prowadzą do śmierci klinicznej (mors cli-
nica), podczas której ustają funkcje ukła-
dów odpowiedzialnych za życie. Możliwe 
jest jeszcze wywołanie zjawisk interletal-
nych (stymulacja mięśni do pracy), charak-
terystycznych dla życia pośredniego (vita 
intermedia). Kolejny etap to śmierć osob-
nicza, podczas której następuje śmierć 
mózgu. Jest to etap kluczowy, dla uznania 
danego osobnika za zmarłego. Wyróżnia 
się także śmierć biologiczną. W jej trakcie 
następuje śmierć komórkowa organizmu.

Kluczowa dla życia organizmu jest praca 
trzech układów: krwionośnego, oddecho-
wego oraz nerwowego. Zaburzenia w pra-
cy przynajmniej jednego z nich pociągają 
za sobą konsekwencję dla pozostałych, co 
w efekcie prowadzi do śmierci.

Rodzaje i przyczyny śmierci

Dla nauk sądowo-weterynaryjnych bar-
dziej interesujące od faktu śmierci jest jej 
rodzaj. Wyróżnia się śmierć naturalną, bę-
dącą efektem choroby lub po prostu sta-
rzenia. Niektóre źródła wydzielają z gru-
py śmierci naturalnych śmierć chorobową, 
traktując ją jako osobną jednostkę (5, 6, 7). 
W przypadku śmierci naturalnej nie wystę-
puje działanie czynników zewnętrznych.

Źródłem zainteresowania organów śled-
czych jest zazwyczaj inny rodzaj śmierci, 
a mianowicie śmierć gwałtowna. Przyczy-
ną śmierci gwałtownej jest działanie czyn-
ników zewnętrznych. Mogą to być działa-
nia zewnętrzne w postaci różnego rodzaju 
okoliczności, np. wypadek komunikacyj-
ny lub zabójstwo. Pomoc w wyjaśnieniu 
okoliczności towarzyszących takim zda-
rzeniom jest zadaniem biegłych z zakre-
su szeroko rozumianych nauk medycz-
no-sądowych.

Istnieje także inny podział śmierci. 
W tym przypadku za kryterium uważa 
się czas, w jakim trwało zejście śmiertel-
ne. Przyjmując takie kryterium jako pod-
stawę, rozróżnia się śmierć nagłą i powol-
ną. Zarówno śmierć naturalna, jak i gwał-
towna może mieć charakter powolny lub 
nagły. W przypadku śmierci naturalnej 
można mówić o nagłym zejściu śmiertel-
nym, powodowanym np. zawałem. Zej-
ście śmiertelne może być także efektem 
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długotrwałej, przewlekłej choroby. Po-
dobnie jest w przypadku śmierci gwałtow-
nej, gdy przewlekłe zatrucie może skutko-
wać zgonem (śmierć powolna) lub zejście 
może nastąpić w sposób nagły, np. śmier-
telny postrzał z broni palnej.

Problem ustalenia rodzaju śmierci może 
skutkować powołaniem biegłego, którego 
zasadniczym działaniem jest wyjaśnienie 
przyczyny zgonu. Podział przyczyn śmierci 
różni się w zależności od jego źródła. W ro-
dzimych publikacjach przeważa podział 
na przyczynę pierwotną, wtórną i bez-
pośrednią. Za przyczynę pierwotną uwa-
ża się uraz bądź chorobę, która zapocząt-
kowała łańcuch wydarzeń prowadzących 
do zgonu. Przyczyna wtórna, nazywana 
także powikłaną, rozwija się z przyczyny 
pierwotnej i prowadzi do przyczyny bez-
pośredniej zgonu (6). Nieco inny podział 
pojawia się w  literaturze anglojęzycznej, 
gdzie rozróżnia się przyczynę (odpowied-
nik przyczyny pierwotnej), sposób i me-
chanizm śmierci, który odpowiada przy-
czynie bezpośredniej (8).

Zmiany pośmiertne

Po śmierci dochodzi do powstania i roz-
woju zmian pośmiertnych, które w zależ-
ności od okoliczności zejścia śmiertelne-
go mogą przyjmować różną formę i  in-
tensywność. Wczesne zmiany pośmiertne 
mogą stać się źródłem istotnych informa-
cji na temat czasu i okoliczności śmier-
ci. Jednak ich duża podatność na zmiany 
warunków zewnętrznych skłania do dużej 
skrupulatności i dokładności w wyciąga-
niu wniosków.

Wyróżnia się wczesne i późne zmia-
ny pośmiertne. Wśród zmian wczesnych 
pojawia się dodatkowy podział na zmiany 
pewne, w oparciu o które można stwier-
dzić zgon; są to: plamy pośmiertne (opado-
we) i stężenie pośmiertne. Do zmian nie-
pewnych zalicza się oziębienie zwłok, bla-
dość oraz wysychanie ciała. Wsród zmian 
późnych rozróżnia się autolizę, gnicie oraz 
zmiany utrwalające, takie jak przeobraże-
nie woskowo-tłuszczowe, zeszkieletowa-
nie czy mumifikacja (9).

Do wczesnych zmian pośmiertnych na-
leży oziębienie zwłok, które do 24 godzin 
po śmierci jest najbardziej wiarygodnym 
sposobem określania jej czasu. Na sam fakt 
ochładzania zwłok istotny wpływ ma wie-
le czynników, wśród których najważniej-
szy jest klimat, aktualna pogoda oraz spo-
sób okrycia zwłok (10). Po śmierci ustaje 
termoregulacyjna funkcja krwi, tempera-
tura ciała wyrównuje się z  temperaturą 
otoczenia. Przyjmuje się, że temperatu-
ra okrytego ciała w klimacie umiarkowa-
nym spada o 1,5°C na godzinę przez pierw-
sze 6 godzin, a następnie o 1°C do 12 go-
dzin po śmierci (10). Jednak tak proste 

założenie zwykle jest mało dokładne. Za 
najlepszy sposób określania czasu śmier-
ci na podstawie temperatury zwłok uznaje 
się nomogram Henssge’a (11), który przy 
określaniu czasu zgonu uwzględnia wie-
le czynników, takich jak masa ciała, tem-
peratura otoczenia. Zazwyczaj oziębianie 
zwłok trwa do 20 godzin po śmierci (9). 
Z zatrzymaniem krążenia krwi w ustroju 
wiąże się również zjawisko bladości zwłok 
(palor mortis), której rozwój jest tak szyb-
ki, że nie znajduje ono zastosowania przy 
ustalaniu czasu śmierci (12).

Istotną zmianą dla celów sądowo-le-
karskich są plamy opadowe (livor mor-
tis), których rozwój może wskazywać na 
czas śmierci, ale też ułożenie ciała pod-
czas zdarzenia. Powstawanie plam opa-
dowych jest spowodowane grawitacyj-
nym opadaniem krwi. Pierwsze pojawia-
ją się już około 20 minut po śmierci, choć 
na uwagę zasługuje pewien wyjątek, u lu-
dzi z zaburzeniami krążenia plamy opado-
we mogą pojawić się na krótko przed zgo-
nem. Pełne rozwinięcie livor mortis nastę-
puje około 2–4 godziny po zgonie. Plamy 
mogą się przemieszczać do 12 godzin po 
śmierci (10). Istotne znaczenie ma również 
fakt, że przemieszczalność może być cał-
kowita, do około 6. godziny, oraz częścio-
wa do około 12. godziny, ponadto po zmia-
nie ułożenia ciała nowe plamy mogą się po-
jawiać nawet po 16 godzinach od śmierci 
(13). Dla biegłych szczególnie istotna jest 
barwa i rozłożenie plam. Zazwyczaj pla-
my mają barwę sinowiśniową lub purpu-
rową, ale w przypadku zatrucia tlenkiem 
węgla, cyjankiem przyjmują barwę różo-
wą, a przy zatruciu, np. siarkowodorem, 
barwę zielonkawą (14). Z kolei rozłożenie 
plam pozwala na określenie pozycji ciała 
w trakcie śmierci oraz ułatwia ujawnienie 
ewentualnego faktu przemieszczenia zwłok 
przez osoby trzecie (10).

Kolejną zmiana pośmiertną pomocną 
przy ustalaniu czasu zgonu jest stężenie 
pośmiertne (rigor mortis). Zjawisko jest po-
wodowane spadkiem stężenia ATP w mię-
śniach oraz nagromadzeniem kwasu mleko-
wego i obniżeniem pH, co powoduje skurcz 
mięśni. Stężenie pojawia się około 2–6 go-
dzin po śmierci i początkowo obejmuje mię-
śnie twarzy, a w kolejnych godzinach kolejne 
mięśnie ciała. Zazwyczaj stężenie pośmiert-
ne mija po około 24–48 godzinach, po tym 
okresie mięśnie ulegają ponownemu roz-
luźnieniu. Rozwój i czas trwania stężenia 
w dużej mierze zależy także od warunków 
otoczenia, niska temperatura może opóź-
niać wystąpienie objawów rigor mortis oraz 
wydłużać czas jego trwania (9).

Zmiany pośmiertne mimo swego 
ogromnego znaczenia są jedynie etapem 
oględzin zewnętrznych i wstępem do wła-
ściwej obdukcji sądowo-lekarskiej.

Sekcja sądowo-weterynaryjna

Zwłoki zwierzęce stanowią niejednokrotnie 
główny materiał badawczy, jakim zajmuje 
się weterynaria sądowa. Częstymi obiekta-
mi analiz sądowych są zwierzęta towarzy-
szące człowiekowi, ale coraz powszechniej 
nekropsje dotyczą także zwierząt gospo-
darskich, a nawet wolno żyjących (ryc. 1).

Jak zauważają Gerdin i McDonough 

(15), w momencie nekropsji (badanie sek-
cyjne zwłok zwierzęcych) zwłoki zysku-
ją status dowodu, który może decydować 
o winie lub niewinności. Cele i  zadania 
sekcji sądowo-weterynaryjnej są zazwy-
czaj takie same jak w przypadku autopsji 
(badanie sekcyjne zwłok ludzkich), a więc 
ustalenie okoliczności, czasu i przyczyny 
zejścia śmiertelnego. Warto podkreślić, że 
nekropsja, podobnie jak autopsja, to czyn-
ności niepowtarzalne. O ile sformułowa-
nie kolejnej opinii w oparciu o istniejący 
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Ryc. 1. Gatunki sekcjonowanych zwierząt w latach 2000–2014
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materiał jest jak najbardziej możliwe, to 
uzupełnienie czy zweryfikowanie materia-
łu staje się niejednokrotnie niewykonalne.

Pierwszym etapem badania sekcyjne-
go są oględziny zewnętrzne, na podstawie 
których dokonuje się wstępnej identyfikacji 

zwierzęcia. Działania takie mają na celu 
określenie gatunku, rasy, płci, barwy 
okrywy włosowej, a także wieku osobni-
ka i wskazanie znaków szczególnych. Na 
każdym etapie badania sekcyjnego należy 
pamiętać o dokumentacji fotograficznej, 

która zwiększa wartość dowodową opi-
nii biegłego.

Po przeprowadzeniu oględzin zewnętrz-
nych następuje otwarcie zwłok. Wymagane 
jest otwarcie przynajmniej trzech głównych 
jam ciała, to znaczy czaszki, jamy brzusznej 
i klatki piersiowej. Następnie dokonuje się 
badania narządów w tych przestrzeniach 
(16). Szczegółowa analiza zmian patolo-
gicznych w poszczególnych organach po-
zwala wnioskować na temat przyczyny zej-
ścia śmiertelnego. Obiektami nekropsji są 
nie tylko zwierzęta, których zgon nastąpił 
w przypadku działań przestępczych, anali-
zy materiału sekcyjnego wskazują również 
na naturalne przyczyny zgonów, takie jak 
choroby przewlekłe (ryc. 2).

Jeżeli oględziny wewnętrzne nie po-
zwoliły na określenie przyczyny śmier-
ci, należy przeprowadzić badania dodat-
kowe w zależności od potrzeb. Mogą to 
być badania histopatologiczne, toksyko-
logiczne, analizy molekularne czy np. ba-
danie poziomu tłuszczu w szpiku kost-
nym w przypadkach głodzenia zwierząt. 
Ponadto w wypadku nekropsji, tak samo 
jak w przypadku autopsji mogą być wyma-
gane techniki specjalne, których zastoso-
wanie dyktuje sytuacja. Przykładem niech 
będzie badanie tkanek miękkich oraz ko-
ści grzbietu i kończyn u zwierząt będą-
cych ofiarami wypadków komunikacyj-
nych czy analiza skrwawienia szyi wraz 
z badaniem narządów szyi wykonywana 
w przypadkach zagardleń.

Na podstawie całokształtu materia-
łu formułowana jest opinia sądowo-le-
karska, która oprócz danych formalnych 
(daty, nazwiska przeprowadzającego ba-
danie sekcyjne), zawiera też cześć mery-
toryczną, tak zwany wywód z oględzin, 
na którą składa się sprawozdanie z prze-
prowadzonych badań oraz wnioski, któ-
re sformułowano na podstawie wyników 
(16, 17). Prawidłowo sporządzona opi-
nia lekarsko-weterynaryjna nabiera mocy 
prawnej, która w znaczącym stopniu ma 
wpływ na dalsze postępowanie organów 
procesowych.

Z uwagi na znikome piśmiennictwo do-
tyczące omawianego zagadnienia i rosną-
ce znaczenie sekcji weterynaryjno-sądo-
wych, celowe wydaje się usystematyzowa-
nie wiedzy. Wymiana doświadczeń może 
znacząco wpłynąć na rozwój tej wciąż sto-
sunkowo młodej gałęzi medycyny sądowej 
i przynieść korzyści zarówno lekarzom we-
terynarii, biegłym sądowym, jak i organom 
procesowym.

Weterynaria sądowa jest nauką dyna-
miczną, w  jej przypadku nie można wy-
dzielić dokładnie daty powstania. Jej roz-
wój i powstanie jest raczej odpowiedzią na 
zapotrzebowanie, które potwierdza rosną-
ca liczba nekropsji przeprowadzonych na 
zlecenie organów ścigania (ryc. 3).
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liczba wszczętych postępowań % przestępstw stwierdzonych
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Ryc. 2. Przyczyny śmierci sekcjonowanych zwierząt

Ryc. 3. Zleceniodawcy sekcji sądowo-weterynaryjnych w latach 2000–2014

Ryc. 4. Przypadki znęcania się nad zwierzętami w latach 2003–2012 (na podstawie http://statystyka.policja.
pl/st/wybrane-statystyki/znecanie-sie-nad-zwier/50889,Znecanie-sie-nad-zwierzetami.html)
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Ostatnie 10–15 lat przyniosło wiele do-
niesień na ten temat. Są one efektem co-
raz bardziej kompleksowego podejścia or-
ganów ścigania do badania okoliczności 
przestępstw, skutkującego rosnącą liczbą 
postępowań wszczętych w sprawie prze-
stępstw na zwierzętach. Według danych 
z lat 2003–2012, liczba wszczętych postę-
powań w ciągu tej dekady wzrosła niemal 
o 100% (ryc. 4).

Zwierzęta, często określane jako nie-
mi świadkowie, dzięki medycynie sądo-
wo-weterynaryjnej zyskują coraz większe 
znaczenie. Doskonałym określeniem za-
dania weterynarii sądowej jest stwierdze-
nie Browna (18), że nauka ta daje głos tym, 
którzy sami nie mogą mówić. To właśnie 
cel przyświecający lekarzowi weterynarii, 
który podejmuje się badania weterynaryj-
no-sądowego. Wykorzystując swoją wie-
dzę i doświadczenie, nadaje formę treści 
wyrażanej przez zwierzę.

Podsumowanie

Znaczenie weterynarii sądowej wykazuje 
tendencję wzrostową, potwierdzeniem tego 
jest wzrost zapotrzebowania na usługi spe-
cjalistów z tej dziedziny nauki. Fakt ten jest 
powodowany zarówno wzrastającą liczbą 
przestępstw na zwierzętach, większą licz-
bą zgłoszeń, jak i bardziej kompleksowym 
podejściem organów ścigania, które mogą 
wykorzystywać wiedzę biegłych w celu 
zwiększenia wykrywalności przestępstw.

Ponieważ weterynaria sądowa jest swo-
istą fuzją wielu dyscyplin, to korzyści z jej 
rozwoju również mogą być multidyscy-
plinarne. Wyniki oraz protokoły przebie-
gu sekcji weterynaryjno-sądowych mogą 
być dobrym źródłem i uzupełnieniem wie-
dzy dla lekarzy weterynarii. Przedstawianie 
i popularyzowanie możliwości tejże dys-
cypliny może zwiększyć świadomość or-
ganów ścigania o tym, jak istotnym i uży-
tecznym narzędziem dysponują. Ponadto 
rozwój weterynarii sądowej mógłby być 
siłą napędową w rozwoju medycyny po-
równawczej, której wyniki i osiągnięcia są 
istotne nie tylko dla biegłych z wielu dzie-
dzin oraz pracowników organów proceso-
wych, ale także dla lekarzy i diagnostów, 
a przez to także dla ich pacjentów.
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W badaniach nad flawiwirusami 
można wyróżnić kilka okresów, 

które są ściśle związane z w pojawianiem 
się określonych chorób. Reprezentantem 
pierwszego okresu jest żółta gorączka (żół-
ta febra), drugiego – denga, trzeciego – go-
rączka Zachodniego Nilu, a ostatni okres 
charakteryzują badania genomu flawiwiru-
sów, ich pokrewieństw pomiędzy gatunka-
mi oraz diagnostyki molekularnej wywo-
łanych przez nie chorób. Równocześnie 
są podejmowane, bardzo często uwień-
czone powodzeniem, próby wyjaśnienia 
etiologii nowo pojawiających się chorób 
(omska gorączka krwotoczna), a także cho-
rób układu nerwowego, w etiologii których 

podejrzewano udział flawiwirusów. Nale-
żą do nich m.in. flawiwirusy z kompleksu 
antygenowego japońskiego zapalenia móz-
gu (Japanese encephalitis antigenic com-
plex – FJEAC), który liczy ponad 70 przed-
stawicieli, przy czym dla 50 tych wirusów 
wektorem są stawonogi, a wśród nich jest 
wirus japońskiego zapalenie mózgu, zapa-
lenie mózgu św. Ludwika, zapalenia doliny 
Murray, zapalenia mózgu Kunijn, zapale-
nia mózgu Rocio (1). Zwrócono też uwa-
gę, że dwa wirusy komarów, wirus Baga-
za (BAGV) i wirus Usutu (USUV), które 
zagrażają Europie, mogą być przyczyną 
chorób ośrodkowego układu nerwowe-
go człowieka (2, 3). Cztery z flawiwiroz, 

a mianowicie żółta gorączka, denga, go-
rączka Zachodniego Nilu i odkleszczowe 
zapalenia mózgu pomimo postępu wiedzy 
i rygorystycznych zaleceń profilaktycznych 
nadal sieją grozę. Leczenie ma wyłącznie 
charakter objawowy, a w dendze i gorącz-
ce Zachodniego Nilu nadal brak skutecz-
nej szczepionki.

Struktura i klasyfikacja flawiwirusów

Według klasyfikacji Baltimore (4) przyjmu-
jącej za podstawę typ genomu wirionu wi-
rusa do grupy IV należą wirusy posiadające 
jednoniciowy linearny RNA (9,6–13,2 Kb) 
o dodatniej polaryzacji (+)ssRNA, o kształ-
cie wirionu zbliżonym do dwudziestościanu 
lub sferycznym i pseudosymetrii T=3. Ge-
nom koduje białka niestrukturalne i struk-
turalne, z których od 3 do 4 tworzy kapsyd 
wirusa. W otoczce znajduje się od 15 do 20% 
lipidów pochodzących z błon komórki go-
spodarza. E-glikoproteinowa otoczka wirio-
nu o właściwościach hemaglutyniny warun-
kuje przyłączenie wirusa do swoistego re-
ceptora komórki jego działania docelowego 
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i indukuje w zakażonym organizmie synte-
zę większości przeciwciał neutralizujących 
wirus i działanie ochronne. Ponadto wy-
stępuje białko nukleokapsydu (C) i matrix 
(M). Flawiwirusy wykazują tropizm do na-
błonków i skóry, replikują się w cytoplazmie 
zakażonych komórek gospodarza (5). Gru-
pę IV tworzy oprócz rodziny Flaviviridae 
jeszcze 6 rodzin: Astroviridae, Calciviridae, 
Coronaviridae, Picornaviridae, Arteriviridae 

i Togaviridae. W rodzinie Flaviviridae wy-
różniono 4 rodzaje (Hepacivirus, Flavivi-
rus, Pegivirus i Pestivirus) i w rodzaju Fla-
vivirus 60 gatunków. Najważniejsze wiru-
sy z rodzaju Flavivirus zawiera tabela 1. Do 
rodzaju Flavivirus należą wirusy, których 
wektorami są kleszcze (34 wirusy) lub ko-
mary (17 wirusów), oraz wirusy niemające 
stawonogów jako wektorów (wirus Modoc 
lub wirus Entebbe nietoperzy, wirus Yoco-
se), a także wirusy bezkręgowców, np. wi-
rus 5 powodujący cysty u nicieni pasożytu-
jących na ziarnach soi (flavivirus Aedes lub 
flavivirus Culex theileri; 6). Ważniejsze wi-
rusy z rodziny Flaviviridae zawiera tabela 1.

Żółta gorączka

Żółta gorączka (żółta febra), która jest ostrą 
chorobą zakaźną człowieka i małp, należy 
do najwcześniej poznanych chorób wiruso-
wych przenoszonych przez owady. Pierw-
sze epidemie, najprawdopodobniej żółtej 
febry, wystąpiły na Barbadosie w 1647 r. 
i na Gwadelupie w 1648 r. (6). Ojczyzną 
żółtej gorączki, jak wskazują wyniki ba-
dań filogenetycznych wirusa, jest Afryka 
Wschodnia lub Afryka Równikowa, gdzie 
nastąpiło przejście wirusa z małp na czło-
wieka, a następnie jego rozprzestrzenienie 
się w Afryce Zachodniej (7). Stamtąd wraz 
z niewolnikami choroba została przeniesio-
na do Ameryki gdzie w XVIII i XIX w. była 
najgroźniejszą i wysoce śmiertelną chorobę 
powodującą okresowe epidemie. W 1700 r. 
wirus żółtej gorączki spowodował epide-
mie we Włoszech, w Hiszpanii, we Fran-
cji i w Anglii. W 1881 r. lekarz Finlay Car-
los pracujący na Kubie wskazał na komara 
Aedes aegypti jako na przenosiciela choro-
by i jednocześnie zainicjował jej zwalcza-
nie przez likwidację komarów. W 1937 r. 
Max Theiler opracował pierwszą szcze-
pionkę przeciwko żółtej gorączce. Współ-
cześnie, w wyniku dewastacji komarów 

oraz szczepień ochronnych, żółta gorączka 
w miastach została praktycznie opanowana, 
ciągle jednak występuje na obszarach wiej-
skich i leśnych rejonów równikowych (8).

Corocznie na świecie zapada na żółtą go-
rączkę około 200 tys. osób, a umiera 30 tys., 
przy czym 90% przypadków choroby doty-
czy Afryki. Ogniska endemiczne choroby 
występują również w Ameryce Południo-
wej, przy czym w ostatnich latach wzrasta 
liczba zachorowań, co jest następstwem 
spadku odporności populacyjnej, wycina-
nia lasów, urbanizacji, zmian klimatycz-
nych, ruchu ludności i niekontrolowane-
go przemieszczania się komarów. W pro-
filaktyce najważniejsze są szczepienia. Silna 
odporność rozwija się po 30 dniach u 99% 
osób szczepionych jedną dawką szczepion-
ki. Powszechnie jest stosowana żywa aten-
towana szczepionka YFV-17D (9, 10). Wi-
rus żółtej gorączki występuje w 3 genoty-
pach. Genotypy wirusa z Afryki Zachodniej 
i Środkowej oraz południowoamerykańskie, 
pomimo że różnią się liczbą kopii powta-
rzalnej sekwencji nukleotydu-3` (3`-RYF), 
to we wszystkich genotypach w 3`NCR wy-
stępuje identyczna sekwencja 15 nukleoty-
dów tworzących 2 pętle (11).

Wektorem wirusa są komary z rodzaju 
Aedes, najczęściej A. aegypti i A. albopticus 
oraz z rodzajów Haemogogus i Sabethes. Od 
ich występowania w osiedlach (domestic 
mosquitoes), w lesie (sylvatic mosquitoes), 
albo równocześnie w osiedlach i lasach (in-
termediate mosquitoes) zależą źródła zaka-
żenia oraz sposoby transmisji wirusa. W żół-
tej gorączce „miejskiej” źródłem zakażenia 
i rezerwuarem zarazka jest człowiek i ko-
mar A. aegypti będący jednocześnie wek-
torem. W niektórych rejonach Afryki tak-
że źródłem zakażenia są małpy migrujące 
w pobliże siedzib ludzkich (postać pośred-
nia miejsko-leśna; ryc. 1). Natomiast w posta-
ci „leśnej” żółtej gorączki rezerwuarem jest 
wiele gatunków małp i innych wrażliwych 
na zakażenie zwierząt, np. szybko rozmna-
żające się torbacze, a także komary, najczę-
ściej Aedes africanus, A. simpsoni, A. furcifer, 
A. luteocephalus i A. albopictus, a w Amery-
ce Środkowej Haemagogus spp. i Sabethes 
spp., ale nie człowiek. Nasilenie zachoro-
wań ma bezpośredni związek ze wzrostem 
liczby komarów (12) oraz z faktem transsta-
dialnego i transowarialnego przekazywanie 
wirusa na kolejne pokolenia (13).

Wirus wprowadzony do organizmu czło-
wieka lub wrażliwych na zakażenie zwie-
rząt (najczęściej małp) podczas ukłucia 
przez komary, a tylko wyjątkowo zakażenie 
następuje drogą kropelkową, na co zwró-
cono uwagę w przypadku zakażeń labora-
toryjnych i szpitalnych, zakaża monocyty, 
makrofagi i komórki dendrytyczne, które 
stanowią cel i miejsce jego pierwszej repli-
kacji. Po replikacji w regionalnych węzłach 
chłonnych występuje wiremia i dochodzi do 
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FLAWIWIRUSY RODZAJ WIRUSA

PRZENOSZONE PRZEZ KLESZCZE wirus omskiej gorączki krwotocznej (OHFV)
wirus choroby skokowej owiec (LIV)
wirus kleszczowego zapalenia mózgu (TBEV)
wirus tureckiego zapalenia mózgu owiec (TSE)

PRZENOSZONE PRZEZ KOMARY wirus Denga (DV)
wirus japońskiego zapalenia mózgu (JEV)
wirus zapalenia mózgu Murras (MVEV)
wirus zapalenia mózgu St. Louis (SLEV)
wirus Zachodniego Nilu (WNV)
wirus żółtej gorączki (YFV)

BEZ WEKTORÓW STAWONOGÓW Grupa Entebbe
Grupa Modoc
Grupa Rio Bravo

BEZKRĘGOWCÓW wirus nicieni pasożytów soi 5

INNE Flavivirus Aedes
Flavivirus Culex theileri
Usutu flavovirus

Tabela 1. Ważniejsze patogenne wirusy z rodziny Flaviviridae patogenne dla zwierząt i człowieka
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zakażenia hepatocytów pośrednio przez ko-
mórki Kupffera, co powoduje ich martwicę 
eozynofilową i uwolnienie cytokin. Następ-
stwem sztormu cytokinowego jest wstrząs 
i często uszkodzenie nerek oraz serca, zaś 
efektem zmian w naczyniach krwionoś-
nych są wybroczyny i wylewy krwawe (14).

U człowieka po 3–6 dniach po zakażeniu 
występuje gorączka, bradykardia, następ-
nie bóle mięśni, głowy, światłowstręt, nud-
ności, wymioty i rozdrażnienie oraz tokse-
mia cechująca się przekrwieniem skóry, na-
strzykaniem spojówek, obłożeniem języka, 
bolesnością i wrażliwością na ucisk okolicy 
żołądka i wątroby. Po 3–5 dniach pacjent 
wraca do zdrowia, ale u 15% pacjentów na-
stępuje drugi okres choroby cechujący się 
nagłym, piorunującym, pogorszeniem stanu 
zdrowia. Pojawiają się objawy uszkodzenia 
wątroby, na co wskazuje żółtaczka, zabu-
rzenie czynności nerek, skaza krwotoczna, 
krwiomocz, trombocytopenia i zakrzepy. 
Rozwija się zapalenie mięśnia sercowego 
i mózgu oraz wstrząs; od 20 do 50% niele-
czonych chorych umiera.

U małp afrykańskich choroba najczę-
ściej przebiega bezobjawowo, natomiast 
małpy Nowego Świata chorują wśród ob-
jawów podobnych do występujących u lu-
dzi, a liczne padnięcia tych zwierząt w la-
sach zwiastują wystąpienie epidemii żółtej 
gorączki. Przyczynę padnięć należy upatry-
wać w braku wykształcenia u nich w roz-
woju ewolucyjnym odporności naturalnej, 
co ma miejsce u małp afrykańskich, co było 
spowodowane późnym zawleczeniem za-
razka do Nowego Świata. Przypuszcza się, 
że liczne padnięcia są spowodowane mniej-
szą aktywnością interferonu do blokowa-
nia zakażenia flawiwirusami, co umożliwia 
translację i replikację zakaźnego wirusowe-
go RNA, osłabieniem odpowiedzi humo-
ralnej związanej z przeciwciałami neutrali-
zującymi wirus i cytotoksyczności zależnej 
od przeciwciał (ADCC) oraz z osłabionym 
hamującym zakażenie flawiwirusowe dzia-
łaniem układu dopełniacza (15).

W pojedynczych przypadkach zacho-
rowań rozpoznanie żółtej gorączki może 
nastręczać dużą trudność, ale w przebie-
gu epidemii jest stosunkowo łatwe. Na te-
renach endemicznych choroby wystarcza 
zwykle diagnoza kliniczna. Pewne rozpo-
znanie czynnika etiologicznego przynoszą 
badania laboratoryjne zmierzające do izo-
lacji i identyfikacji zarazka, a także bada-
nia metodą PCR lub podobnymi technika-
mi molekularnymi. Zakażenie można także 
wykryć metodami serologicznymi, określa-
jąc poziom przeciwciał IgM za pomocą od-
czynu ELISA. Leczenie objawowe to jedy-
na możliwość wspomagania organizmu pa-
cjenta. W zapobieganiu podstawową rolę 
ma zwalczanie wektorów za pomocą środ-
ków owadobójczych. Metoda ta sprawdza 
się szczególnie w miastach, z których za-
razek został niemal całkowicie wyrugowa-
ny. Ważne znaczenie mają środki ochrony 
osobistej ograniczające inwazję komarów. 
Szczepienia ochronne są przeprowadzane 
w ogniskach endemicznych oraz są obo-
wiązkowe dla ludzi udających się do stref 
zagrożenia żółtą gorączką.

Denga

Już w XVII w. opisano chorobę, której ob-
jawy przypominały dengę, ale wiarygod-
ne doniesienia o epidemiach dengi w Azji, 
Afryki i Ameryce Północnej pochodzą z lat 
1779–1780. Nawroty choroby występowały 
co 10–40 lat. Z epidemii w Azji po II wojnie 
światowej choroba rozprzestrzeniła się na 
większość krajów leżących w strefie subtro-
pikalnej i tropikalnej, przy czym zachoro-
wania wywoływały różne serotypy wirusa 
dengi. Obecnie ponad 1/3 ludzkości miesz-
ka na terenach zagrożonych dengą i corocz-
nie rejestruje się około 500 tys. hospitaliza-
cji i około 50 mln zakażeń (16, 17). Kimuras 
i Hotta w 1943 r. wyizolowali wirus dengi 
z krwi chorych z epidemii w Nagasaki (18).

Cztery serotypy wirusa dengi (DEN-1, 
DEN-2, DEN-3 i DEN-4) odpowiadają za 

zachorowania, ale przy braku pełnej od-
porności krzyżowej po przechorowaniu 
jednego serotypu ludzie z  terenów ende-
micznego występowania choroby mogą ulec 
zakażeniu pozostałymi serotypami. Prze-
chorowanie daje silną odporność wyłącz-
nie na dany serotyp, która trwa całe życie. 
Wszystkie serotypy wywodzą się od małp 
nieczłekokształtnych i zostały przeniesione 
na człowiek za pośrednictwem A. aegypti, 
w Afryce lub w Azji Południowo-Wschod-
niej. Zmiany w aminokwasach domeny III 
białek otoczki wirusa odegrały istotne zna-
czenie w adaptacji wirusa do komara i do 
człowieka (19).

Źródłem zakażenia jest człowiek lub 
małpa, ale RNA wirusa dengi stwierdzo-
no u nietoperzy z terenów endemicznego 
występowania choroby. W organizmie ko-
marów Aedes aegypti i A. albopticus, wek-
torów wirusa, wirus nie traci zakaźności do 
3 miesięcy. Zakażenie szerzy się wyłącznie 
za pośrednictwem komarów, które zakaża-
ją się od ludzi lub małp będących w okresie 
wiremii (16, 17).

Objawy chorobowe są następstwem szo-
ku cytokinowego, zwiększonej produkcji 
interferonu i  trombocytopenii oraz bez-
pośredniego uszkodzenia komórek przez 
wirus. Interferon aktywuje też swoistą od-
powiedź immunologiczną, co prowadzi do 
powstawania swoistych przeciwciał prze-
ciwko antygenom wirusa oraz limfocytów T 
atakujących bezpośrednio komórki zakażo-
ne przez wirus (20).

Obecnie według zaleceń WHO wyróż-
nia się tylko dwie postacie kliniczne den-
gi (17), niepowikłaną (DF, gorączka denga) 
oraz ciężką (DHF, krwotoczna gorączka 
denga). Niepowikłaną postać choroby ce-
chuje nagłe wystąpienie wysokiej gorącz-
ki (39,5–41,4°C) utrzymującej się przez 
1–7 dni, wysypka, silne bóle głowy, mięśni 
i stawów, bóle zagałkowe, co utrudnia ru-
chy gałek ocznych, bolesność stawów, nud-
ności i wymioty, powiększenie wątroby. 
W DHF do objawów typowych dla postaci 

Ryc. 1. Transmisja wirusa żółtej gorączki; 1 – typ leśny, 2 – typ miejski,  
3 – typ pośredni miejsko-leśny Ryc. 2. Transmisja wirusa gorączki Zachodniego Nilu
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niepowikłanej dołącza się skaza krwotoczna 
związana z zaburzeniem przepuszczalności 
naczyń krwionośnych oraz trombocytope-
nią, masywne krwawienia z nosa, dziąseł, 
wylewy krwawe pod skórą i wstrząs spo-
wodowany gwałtownym spadkiem ciśnie-
nia krwi (21). Śmiertelność przy braku le-
czenia może wynosić 50%, w przypadku 
stosowania leczenia 3%. Przypadki śmier-
telne dotyczą najczęściej dzieci i młodzie-
ży. U większości chorych przechorowanie 
nie pozostawia następstw.

Rozpoznanie opiera się o badanie klinicz-
ne i badanie serologiczne (odczyn wiązania 
dopełniacza, odczyn zahamowania hema-
glutynacji, odczyn seroneutralizacji, test 
ELISA) par surowic wykonane w odstępie 
2–3 tygodni, izolację wirusa na hodowli li-
nii komórkowej Aedes albopticus C6/36 lub 
Vero, BHK 21, LLC-MK2, A. pseudoscutel-
laris AP61 (22). Bardzo czuły i swoisty oka-
zał się test PCR.

Postępowanie epidemiologiczne obejmu-
je: unieszkodliwienie źródła zakażenia po-
przez izolowanie chorych w okresie wire-
mii, stosowanie osobistych środków ochro-
ny przed komarami, niszczenie komarów 
w miejscach ich wylęgu i bytowania oraz 
czynne uodpornianie.

Odkleszczowe zapalenie mózgu

W Polsce występuje typ zachodnioeuro-
pejski (uprzednio środkowoeuropejski) 
odkleszczowego zapalenia mózgu (TBE), 
który jest łagodniejszy od typów syberyj-
skiego i dalekowschodniego. W Europie 
w ostatnich 30 latach liczba zachorowań 
ludzi wzrosła na terenach endemicznych 
o 400%. Chorobę cechuje wybitna sezono-
wość związana z aktywnością kleszczy (Ixo-
des ricinus oraz I. persulcatus) będących 
wektorem wirusa na ssaki i ptaki. Rezerwu-
arem wirusa są gryzonie, zwierzyna leśna 
i ptaki wędrowne; pomiędzy nimi i klesz-
czami krąży wirus. Wirus odkleszczowego 
zapalenia mózgu jest przenoszony trans-
stadialnie oraz transowarialnie. Zakażone 
stadia rozwojowe kleszcza stanowią poten-
cjalne zagrożenie dla człowieka i wrażli-
wych gatunków zwierząt (23). W surowi-
cach bydła domowego, owiec, kóz, psów 
i zwierzyny leśnej (jelenie) występują prze-
ciwciała przeciwko wirusowi. Mleko zaka-
żonych zwierząt może stanowić źródło za-
każenia dla człowieka.

Wirusy, które dostają się do organizmu 
przez uszkodzoną przez kleszcza skórę 
lub błonę śluzową, replikują się począt-
kowo w cytoplazmie zakażonych komó-
rek skóry i węzłów chłonnych, a po do-
staniu się do krwi i płynów tkankowych 
(wiremia pierwotna) zakażają inne ko-
mórki. Na tym etapie zakażenie może zo-
stać zlikwidowane lub rozwija się wtórna 
wiremia i wirus obecny we krwi atakuje 

śródbłonek naczyń mózgowych, rozwija 
się zapalenie ośrodkowego układu nerwo-
wego (24). U około 60% pacjentów roz-
wija się zapalenie opon mózgowo-rdze-
niowych, u 30% zapalenie mózgu i opon 
mózgowo-rdzeniowych, a  u  około 10% 
zakażonych ludzi występuje najcięższa 
postać choroby, zapalenie mózgu, rdze-
nia kręgowego i  opon mózgowo-rdze-
niowych. Zakażenie może także przebie-
gać bez objawów klinicznych, na co wska-
zuje obecność przeciwciał. Śmiertelność 
wynosi około 2% (25). Zakażenia u zwie-
rząt przebiegają najczęściej bezobjawo-
wo, szczególnie u drobnych ssaków wolno 
żyjących oraz zwierzyny płowej. Postacie 
kliniczne są rozpoznawane jako odrębne 
jednostki chorobowe.

Objawy kliniczne przebiegające z go-
rączką, zmianami charakterystycznymi 
dla zapalenia mózgu i rdzenia, nasuwają 
podejrzenie zakażenia wirusowego. Jed-
nak rozpoznanie jest możliwe w wyniku 
badań laboratoryjnych zmierzających do 
izolacji i  identyfikacji wirusa, wykazania 
obecności przeciwciał w badaniach sero-
logicznych, a także przez zastosowanie dia-
gnostyki molekularnej z wykorzystaniem 
techniki PCR do wykrywania genomu wi-
rusa we krwi i płynie mózgowo-rdzenio-
wym pacjenta.

Działania zmierzające do przerwania 
łańcucha epidemiologicznego poprzez 
zapobieganie ekspozycji na zakażenie, jak 
najwcześniejsze usuwanie kleszczy ata-
kujących skórę, stosowanie repelentów 
ograniczają możliwość zakażenia. Ludzie 
z grup ryzyka, leśnicy, myśliwi, straż gra-
niczna – powinni być szczepieni. W przy-
padkach zachorowań o charakterze epide-
mii istnieje obowiązek hospitalizacji cho-
rych i identyfikacja źródła zakażenia (26).

Zakażenie wirusem Zachodniego Nilu

Od chwili wyizolowania wirusa Zachod-
niego Nilu w 1937  r. od chorej kobiety 
w Ugandzie (27) oraz ustalenia w połowie 
XX w. naturalnych rezerwuarów wirusa 
coraz częściej zwracano uwagę na szyb-
kie szerzenia się zakażenia tym wirusem 
w populacji ludzi, szczególnie gdy w  la-
tach 90. częstotliwość zachorowań oraz 
liczba przypadków śmiertelnych gwał-
townie wzrosła (28, 29). Obserwowane 
zmiany w zakaźności wirusa mogą być 
następstwem mutacji jego uzjadliwiania 
się na skutek częstych pasaży przez wraż-
liwe organizmy lub organizmy w stanie 
immunosupresji. Nie można jednak wy-
kluczyć wpływu innych bliżej nieznanych 
czynników (30). Choroba jest notyfikowa-
na w krajach Unii Europejskiej. W 2012 r. 
występowała w Bułgarii, we Francji, w Gre-
cji, Rumunii, Szwecji, na Węgrzech i we 
Włoszech (31).

Wirus Zachodniego Nilu stale krąży 
pomiędzy organizmem komarów z rodzaju 
Culex (C. pipiens, C. restaunas, C. quinqu-
efasciatus) oraz ptaków, które są głów-
nym rezerwuarem zarazka (32, 33; ryc. 2).

Wirus replikuję się w  cyklu komar-
-ptak-komar i część zakażonych komarów 
przenosi zakażenie na ludzi oraz zwierzę-
ta domowe. Komary, pijąc krew chorych 
ludzi i  zwierząt w  okresie wiremii, też 
rozprzestrzeniają zakażenie. Nie można 
wykluczyć w  rozprzestrzenieniu się wi-
rusa udziału kleszczy żerujących na cie-
le ptaków. Możliwe jest też zakażenie bez 
udziału stawonogów, np. zakażenie pre-
natalne od chorej matki, postnatalne pod-
czas karmienia piersią, a także za pośred-
nictwem transplantów i  transfuzji krwi 
od chorych pacjentów, a  także podczas 
sekcji ludzi i padłych ptaków oraz przez 
kontakt z krwią i tkankami chorych zwie-
rząt (34, 35). W USA oraz Izraelu zacho-
rowania wśród ludzi poprzedzały maso-
we zachorowania i padanie ptaków (36).

Wirus Zachodniego Nilu jest choro-
botwórczy dla człowieka, wielu gatunków 
ptaków dzikich i udomowionych, dla zwie-
rząt nieudomowionych, a spośród zwie-
rząt domowych najczęściej zakaża konie. 
Około 20% ludzi choruje wśród objawów 
grypopodobnych (gorączka Zachodniego 
Nilu), a u poniżej 1% występuje zapalenie 
opon mózgowych i mózgu (30). W niektó-
rych epidemiach dodatkowo występowało 
zapalenie mięśnia serca, zapalenie trzust-
ki i wątroby (37). Pomimo wiremii stęże-
nie wirusa we krwi rzadko osiąga poziom 
umożliwiający przeniesienie wirusa przez 
komara ssącego krew człowieka z wiremią 
na zdrowych ludzi lub zwierzęta.

U około 33% koni występuje gorączka, 
zapalenie mózgu, zapalenie mózgu i opon 
mózgowych, u około 40% koni kończą-
ce się śmiercią. U pozostałych gatunków 
zwierząt zakażenie najczęściej ma cha-
rakter bezobjawowy. Nie udokumento-
wano możliwości zakażenia się człowie-
ka od chorych lub zmarłych ludzi i od 
padłych zwierząt, ani zakażenia psów 
i kotów po spożyciu padłych zakażonych 
ptaków (38, 39).

W  rozpoznaniu zakażenia wykorzy-
stywany jest odczyn wiązania dopełnia-
cza i  test ELISA umożliwiające wykry-
cie swoistych przeciwciał klasy IgM (40). 
Izolacja wirusa lub wykazanie obecno-
ści jego materiału genetycznego metodą 
PCR przesądza o rozpoznaniu (41). Pro-
filaktyka obejmuje zmniejszenie ekspozy-
cji na komary przez stosowanie insektycy-
dów i repelentów oraz osuszanie bagien 
i błot, likwidację miejsc rozmnażania się 
komarów i kontrolę weterynaryjną pta-
ków importowanych z terenów, gdzie wy-
stępuje zakażenie. Nadal nie opracowano 
szczepionki.
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Omska gorączka krwotoczna

Pierwsze zachorowania wystąpiły w Omsku 
w  latach 1945–1947. Wirus omskiej go-
rączki krwotocznej należy do kompleksu 
kleszczowego rosyjskiego wiosenno-let-
niego zapalenia mózgu (42). Jest on jed-
nym z  trzech flawiwirusów obok wiru-
sa Alkhuma i wirusa choroby Kashanur, 
wywołujących gorączki krwotoczne (43). 
Wektorem są kleszcze Dermacentor reti-
culates, D. marginatus i Ixodes persulca-
tus przenoszące wirus na ludzi i gryzonie, 
głównie piżmaki, norniki i karczowniki. 
Wirus jest przekazywany transstadialnie. 
Człowiek może zakazić się też przez kon-
takt z odchodami i krwią chorych lub pa-
dłych zwierząt oraz pijąc wodę zanieczysz-
czoną wirusem, a także mleko zakażonych 
kóz i owiec. Choroba ma charakter dwufa-
zowy. W fazie pierwszej występuje gorącz-
ka, bóle mięśniowe, powiększenie szyjnych 
węzłów chłonnych, biegunka, wysypka 
na podniebieniu, nastrzykanie spojówek, 
krwotoki z nosa, dziąseł, krwawe wymioty 
i wylewy krwawe do płuc. Część chorych 
powraca do zdrowia, u części chorych, 
w drugiej fazie choroby, która występuje 
po 1–2 tygodniach, rozwija się zapalenie 
płuc lub zwyrodnienie nerek bądź zapale-
nie opon mózgowych, względnie kombi-
nacja tych zaburzeń (44).

Zakażenie wirusem Usutu 
i wirusem Bagaza

Coraz więcej uwagi poświęca się dwóm 
flawiwirusom: Usutu (USUV) i Bagaza 
(BAGV) oraz zagrożeniom, jakie stano-
wią one dla ptaków, a być może też i dla 
ludzi (45, 46). Wirus Usutu zidentyfikowa-
no po raz pierwszy w Afryce Południowej 
w 1959 r. W 2001 r. w Austrii był on przy-
czyną masowego padania kosów. W latach 
1981–2004 izolowano go od ludzi chorych 
w Afryce, a od 2009 r. we Włoszech u lu-
dzi z obniżoną odpornością wywołuje za-
palenie mózgu (47). W 2013 r. powodował 
zapalenia opon mózgowych lub zapalenie 
opon mózgowych i mózgu w Chorwacji 
(48). Wektorem wirusa zarówno u pta-
ków, jak ludzi są komary z rodzaju Culex. 
Oprócz Austrii i Serbii, prawdopodobnie 
ten sam szczep wirusa Usutu wywołuje za-
chorowania ptaków i ludzi na Węgrzech, 
w Hiszpanii i Szwajcarii (49).

Wirus Bagaza wyizolowano w 1966 r. 
w Afryce Środkowej od komarów z rodza-
ju Culex. W 2010 r. spowodował on pad-
nięcia przepiórek i bażantów w Hiszpanii 
(50). Jest on identyczny z wirusem zapa-
lenia opon mózgowych i  rdzenia kręgo-
wego izolowanym od indyków w Izraelu 
(51). Stwierdzono przeciwciała przeciw-
ko temu wirusowi u pacjentów z zapale-
niem mózgu w Indiach, co przemawia za 

zoonotycznym jego charakterem. Istnie-
je pogląd, że wirus Bagaza, podobnie jak 
wirus Zachodniego Nilu, może stanowić 
nowe poważne zagrożenie dla człowieka.

Piśmiennictwo

 1. Leake C.J.: Mosquito-borne arboviruses. W: Zoonoses. 
Palmer S.R., Simpson D.I.H. (red.). Oxford Univ. Pres. 
Oxford, New York, Tokyo 1998, 401–413.

 2. Bondre V.P., Sapkal G.N., Yergorkal P.N., Fulmali P.V., San-
kararaman V., Aychit V.M., Mishra A.C., Gore M.M.: Ge-
netic characterization of Bagaza virus (BAGV) isolted in 
India and evidence of anti BAGV antibodies in sera col-
lected from encephalitis patients. J. Gen. Virol. 2009, 90, 
2644–2649.

 3. Vásquez A., Jiménez-Clavero M.A., Franco L., Donoso-
-Mantke O., Sambri V., Niedrig M., Zeller H., Tenerio A.: 
Usutu virus– potential risk of human disease in Europe. 
Eurosurveillance 2011, 16, http://www.eurosurveillance.
org/ViewArticle.aspx?ArticleId=19935). 

 4. Baltimore D.: Expression of animal virus genomes. Bac-
teriol. Rev. 1971, 35, 235–241.

 5. Leake C. J.: Mosquito-borne arboviruses. W: Zoonoses. 
Palmer S. R., Simpson D.I.H. (red.). Oxford Univ. Pres. 
Oxford, New York, Tokyo 1998, 401–413.

 6. Gould E.A., de Lamballerie X., Zanotto P.M., Holmes E.C.: 
Origins, evolution, and vector/host coadaptations within 
the genus Flavivirus. Adv. Virus Res. 2003, 59, 277–314.

 7. Stock N.K., Laraway H., Faye O., Matthias M.D., Sall N. 
A.A.: Biological and phylogenetic characteristics of Yel-
low fever virus lineages from West Africa. J. Virol. 2013, 
87, 2895–2907.

 8. Bryant J.E., Holmes, E.C., Barrett A.D.T.: Out of Afri-
ca: A molecular perspective on the introduction of Yel-
low Fever virus into the Americas. PLoS Pathog, 2007, 3.   
http://journals.plos.org/plospathogens/article?id=10.1371/
journal.ppat.0030075

 9. Barrett A.D.: The epidemiology of yellow fever in Africa. 
Microbes Infect. 2002, 4, 1459–1468.

 10. WHO: Yellow fever. Fact sheet 2014, nr 100.
 11. Mutebi J.P., Rijnbrand R.C., Wang H., Ryman K.D., Wang 

E., Fulop L.D., Titball R., Barrett A.D.: Genetic relation-
ships and evolution of genotypes of yellow fever virus and 
other members of the yellow fever virus group within the 
Flavivirus genus based on the 3’ noncoding region. J. Vi-
rol. 2004, 78, 9652–9665.

 12. Gould E.A., Solomon T.: Pathogenic flaviviruses. Lancet 
2008, 371, 500–509.

 13. Fontenille D., Diallo M., Mondo M., Ndiaye M., Thon-
non J. First evidence of natural vertical transmission of 
yellow fever virus in Aedes aegypti, its epidemic vector. 
Trans. R. Soc. Trop. Med. Hyg. 1997, 91, 533–535.

 14. Monath T.P.: Treatment of yellow fever. Antiviral Res. 
2009, 78, 116–124.

 15. Diamond D.: Evasion of innate and adaptative immunity 
by flavoviruses. Immunol. Cell Biol. 2003, 81, 196–206.

 16. Guzman M., Holstead S.B., Artrosb H., Buchy F., Far-
rar J., Gubler D.J., Hunsperger E., Kroeger A., Margo-
lis H.S., Martinez E., Nathan M.B., Pelegrino J.L., Sim-
mons C., Yoksan S., Peeling R.W.: Dengue: a continuing 
global threat. Nat.Rev. Mirobiol. 2010, 8, 7–16.

 17. WHO: Dengue guidelines for diagnosis, treatment, pre-
vention and control. WHO, Geneva. 2009.

 18. Whitehorn J., Farrar J.: Dengue. Br. Med. Bull. 2010, 95, 
161–173.

 19. Wang E., Ni H., Xu R., Barrett A.D., Watowich S.J., Gu-
bler D.J., Weaver S.C. Evolutionary relationships of en-
demic/epidemic and sylvatic dengue virus. J. Virol. 74, 
3227–3234.

 20. Rodenhuis-Zybert I.A., Wilschut J., Smith J.M.: Dengue 
virus life cycle: Vidal and host factors modulating infec-
tivity. Cell Mol. Life Scci. 2010, 67, 2773–2786.

 21. Whitehorn J., Farrar J.: Dengue. Br. Med. Bull. 2010, 95, 
161–173.

 22. Race M.W., Williams M.C., Agostini C.F.: Dengue in the 
Carribean: virus isolation in a mosquito (Aedes pseudo-
scutellaris) cell Line. Trans. R. Soc. Trop. Med. Hyg. 1919, 
73, 18–22.

 23. Amiciza D., Domnich A., Panatto D., Lai P.L., Cristina 
M.L., Avio U., Gas R.: Epidemiology of tick-borne ence-
phalitis (TBE) in Europe and its prevention by available 
vaccines. Hum. Vaccin. Immunother. 2013, 8, 1163–1171.

 24. Czupryna P., Moniuszko A., Pancewicz S.A., Grygorczuk 
S., Kondrusik M., Zajkowska J.: Tick-borne encephalitis 
in Poland in years 1993–2008—epidemiology and clini-
cal presentation. A retrospective study of 687 patients. 
Eur. J. Neurol. 2011, 18, 673–679.

 25. Ruzek D., Dobier G., Donoso Montke O.: Tick-borne en-
cephalitis: pathogenesis and clinical implications. Travel. 
Med. Infect. Dis. 2010, 8, 223–232.

 26. WHO: Vaccines against tick-borne encephalitis. Wkly 
Epidemiol. Rec. 2011, 86, 241–256.

 27. Nash D., Mostashari F., Fine A., Miller J., 0`Lery D., Mur-
ray K.: The outbreak of Vest Nile virus infection in the 
New York City area in 1999. N. Engl. J. Med. 2001, 344, 
1807–1814.

 28. Petersen L.R., Roehing J.T.: West Nile virus: a reemerging 
global pathogen. Emerg. Infect. Dis. 2001, 7, 611–614.

 29. Petersen L.R., Marfin S.A.: West Nile Virus: a primer for 
the clinician. Annls. Int. Med. 2002, 137, 173–179.

 30. Hubalek Z.: Comparative symptomatology of West Nile 
fever. Lancet 2001, 358, 254–255.

 31. ECDC: Emerging and vector-borne diseases. Annual Epid. 
Rep. 2014. http://ecdc.europa.eu/en/publications/Publi-
cations/emerging-vector-borne-diseases_annual-epide-
miological-report-2014.pdf

 32. Hubalek Z., Halouzka J.: West Nile fever– a reemerging 
mosquito-borne viral disease in Europe. Emerg. Infect. 
Dis. 1999, 5, 643–650.

 33. Hayes C.G.: West Nile virus: Uganda, 1937, to New York 
City, 1999. Ann. N Y Acad. Sci. 2001, 951, 25–37.

 34. Public Health Dispatch: West Nile virus infection in organ 
donor and transplant recipients – Georgia and Florida. 
Morbidity and Mortality Weekly Rept. 2002, 51,  790–791.

 35. WHO: West Nile virus. Fact sheet. No 54, 2011. http://
www.who.int/mediacentre/factsheets/fs354/en/

 36. Swayne D.E., Beck J.R., Smith C.S., Shieh W.J., Zaki S.R.: 
Fatal encephalitis and myocarditis in young domestic ge-
ese (Anser anser domesticus) caused by West Nile virus. 
Emerg. Infect. Dis. 2001, 7, 751–753.

 37. Ahmed S., Libman R., Wesson K., Ahmed F., Einberg K.: 
Guillan-Barré syndrome:an unusual presentation of West 
Nile virus infection. Neurology.2000, 55, 144–146.

 38. Gliński Z., Kostro K.: Wirus Zachodniego Nilu – zagro-
żenie dla zdrowia człowieka i zwierząt. Życie Wet. 2002, 
77, 627–629.

 39. Petersen L.R., Marfin S.A.: West Nile Virus: a primer for 
the clinician. Annls. Int. Med. 2002, 137, 173–179.

 40. Asnis D.S., Conetta R., Waldman G., Teixeira A.A.: The 
West Nile virus encephalitis outbreak in the United Sta-
tes (1999–2000): from Flushing, New York, to beyond its 
borders. Ann N Y Acad. Sci. 2001, 951, 161–171.

 41. Public Health Dispatch: West Nile virus infection in organ 
donor and transplant recipients – Georgia and Florida. Mor-
bidity and Mortality Weekly Rep. 2002, 51 (35), 790–791.

 42. Gritsun T.S., Lashkevich V.A., Gould E.A.: Tick-borne 
encephalitis. Antivir. Res. 2003, 57, 129–146.

 43. Lin D., Li L., Dick D., Shope R.E., Feldmann H., Barrett 
A.D.T., Holbrook M.R.: Analysis of the complete geno-
me of the tick-borne flavivirus Omsk hemorrhagic fever 
virus. Virology 2003, 313, 81–90.

 44. Rużek D., Yakimenko W., Karan L.S., Tkachev S.E.: Omsk 
haemorrhagic feler. Lancet 2010, 376, 2104–2113. CDC: 
Omsk haemorrhagic fever (OHF), 24/7. http://www.cdc.
gov/vhf/omsk/prevention/index.html

 45. Vasquez A., Jimanez-Clavero M., Franco L., Donoso-
-Montke O., Sambri V., Niedrig M., Zeller H., Tenorio 
A.: Usutu virus – potential risk of human disease in Eu-
rope. Euro. Surveill. 2011, 31, 16–22.

 46. Cook S., Maureau G., Kitchen A., Gould E.A., de Lam-
ballerie X., Holmes E.C., Habach R.E.: Molecular evolu-
tion of the insect-specific flaviviruses). J. Gen. Virol. 2012, 
93, 223–234.

 47. Brigit N., Diallo M., Boye C.S.B., Sall A.A.: Usutu virus 
in Africa. Vector-Borne Zoon. Dis. 2011, 1, 1417–1423.

 48. Santini M., Vilibic-Cavlek T., Barsic B., Barbic L.,Savic V., 
Stefanovic V., Listes E., diGennaro A., Savini G.: First ca-
ses of human Usutu virus neuroinvasive infection in Cro-
atia, August-September 2013: clinical and laboratory fe-
atures. J. Neuro.Virol. 2015, 21, 92–97.

 49. Steinmetz H.W., Bakonyi T., Weissenbock H., Hatt J.M., 
Eulenberger U., Robert N., Hoop R., Novotny N.: Emer-
gence and establishment of Usutu virus infection in Wild 
and captive avian species in and around Zurich Switzer-
land: genomie and pathogenic comparison to Rother Eu-
ropean outbreaks. Vet. Microbiol. 2011, 148, 207–212.

 50. Agűero M., Fernández-Pinero J., Buitrago D., Sánchez A., 
Elizade M., Miguel E.S., Villalba R., Liorente F., Jiménez-
-Clavero M.A.:Bagaza virus in partridges and pheasants, 
Spain 2010. Emerg. Infect. Dis. 2011, 17, 1498–1501.

 51. Fernández-Pinero J., Davidson I., Elizade M., Perk S., Khi-
nich Y., Jiménez-Clavero M.A.: Badaza virus and Israel 
turkey meningoencephalomyelitis virus are a single virus 
species. J. Gen Virol. 2014, 95, 883–887.

Prof. zw. dr hab. mgr Zdzisław Gliński, e-mail: zglinski@o2.pl

Prace poglądowe

113Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(2)



Zgodnie z definicją przedstawioną przez 
Światową Organizację Zdrowia (World 

Health Organization – WHO) w 1959 r., 
zoonozy, czyli choroby wywołane przez 
bakterie, wirusy i pasożyty, są chorobami 
i zakażeniami, które w warunkach natural-
nych są przekazywane między zwierzęta-
mi kręgowymi a człowiekiem (1). Co do 
słuszności tej definicji, uznanej powszech-
nie za akceptowalną, istnieją niezbyt zna-
czące zastrzeżenia, które ze względu na 
toczącą się w tej sprawie niezakończoną 
dyskusję nie zostaną przedstawione w tym 
artykule (2). Cytowany podręcznik okre-
śla jako antropozoonozy choroby przeka-
zywane człowiekowi od niższych kręgow-
ców, natomiast nazwę zooantroponozy od-
nosi do transmisji chorób od człowieka do 
niższych kręgowców.

Ścisły i częsty kontakt ludzi i zwierząt, 
zwłaszcza gospodarskich, oraz dodatko-
wo niskiego stopnia higiena tych środo-
wisk, w tym nierzadkie wspólne przeby-
wanie w  tych samych pomieszczeniach 
(zwłaszcza w Azji i Afryce), sprzyjają zoo-
notycznym wzajemnym zakażeniom zwie-
rząt i ludzi oraz zmienności właściwości 
czynników etiologicznych. Znaczne ryzy-
ko odzwierzęcych zakażeń człowieka do-
tyczy również osób zawodowo kontaktu-
jących się ze zwierzętami, jak obsługu-
jący je personel, zootechników i lekarzy 
weterynarii.

Eksponowani na odzwierzęce zakaże-
nia są też myśliwi i leśnicy. Zagrożona jest 
coraz częściej ludność miejska ze wzglę-
du na rosnące kontakty ze zwierzętami 

towarzyszącymi, zwłaszcza psami, ko-
tami i  zwierzętami egzotycznymi. Źró-
dłem zakażeń człowieka jest konsump-
cja żywności pochodzenia zwierzęcego 
zanieczyszczona w czasie pozyskiwania 
i przetwórstwa chorobotwórczymi drob-
noustrojami i pasożytami. Ma to coraz 
częściej miejsce ze względu na zwiększa-
jący się odsetek ludzi z immunosupresją, 
powodowaną przez AIDS i inne czynni-
ki obniżające odporność. Do tych zoono-
tycznych zagrożeń należy dodać między 
innymi szerzenie się chorób wywołanych 
przez wirus Ebola i wirus Hanta oraz wy-
twarzające werotoksynę szczepy Escheri-
chia coli O157 i występującą na Środko-
wym Wschodzie brucelozę (2).

Zagrożenie antropozoonozami czło-
wieka od świń w okresie ich chowu oraz 
po uboju surowcami, produktami i żyw-
nością z  tego źródła wzrosło znacznie 
w kilku ostatnich dziesięcioleciach. Dowo-
dzą tego dane Fournie i wsp. (3). Wynika 
z nich, że w latach między 1985 a 2010 r. 
światowa produkcja wieprzowiny zwięk-
szyła się o ponad 80%. Pomimo wzrostu 
higieny w czasie chowu świń i skuteczno-
ści weterynaryjnej ochrony zdrowia nawet 
w krajach o utrzymywanym wysokim po-
ziomie w wymienionych dziedzinach, dość 
często nie udaje się likwidować zagrożeń 
odzwierzęcych zakażeń człowieka. Do-
tyczą one szczególnie chowu przyzagro-
dowego, ale mają, chociaż rzadziej, miej-
sce również w  fermach przemysłowych, 
zwłaszcza tych, do których nabywane są 
w czasie cyklu produkcyjnego zwierzęta 
z innych ferm, w których występują no-
siciele drobnoustrojów zoonotycznych.

Niedawno opublikowane dane wska-
zują (3), że w skali globalnej zidentyfiko-
wano u świń 77 patogenów, których nie 
stwierdzano u tych zwierząt przed 1985 r., 
w tym 39 gatunków wirusów i 32 gatun-
ki bakterii. Spośród tej liczby patogenów 
82% występowało w 20% krajów o naj-
wyższym udziale w produkcji wieprzowi-
ny w skali światowej. Do tego należy do-
dać, że udział Chin, zajmujących pierw-
sze miejsce w światowej produkcji świń, 
wynosi około 50%. Ma też miejsce z tego 
kraju znaczący eksport świń i ich produk-
tów do innych krajów, a zapewnianie, że 

tego rodzaju eksport jest wolny od drob-
noustrojów zoonotycznych, jest mało wia-
rygodne. Gęsto zaludniona południo-
wo-wschodnia Azja stanowi główny na 
świecie ośrodek pojawiania się nowych 
zoonoz (4).

Przyjmuje się, że zmiany w technolo-
gii produkcji świń w ostatnich dziesięcio-
leciach, przy nadmiernej intensyfikacji 
produkcji i możliwie niskich nakładach, 
bez stosowania niezbędnej bioasekuracji 
również stanowią istotny czynnik w poja-
wianiu się nowych zoonoz u świń i zwięk-
szaniu ponownego pojawiania się po kil-
kuletniej lub dłuższej przerwie zoonoz 
znanych z lat poprzednich (4). Do czynni-
ków sprzyjających występowaniu nowych 
zoonoz zalicza się też ocieplanie klimatu, 
wzrost populacji ludzi na świecie i czyn-
niki socjoekonomiczne (5).

Dane szczegółowe  
na temat antropozoonoz od świń

Pałeczki Salmonella

Szczepy serotypów (zwanych też serowa-
rami) gatunku Salmonella enterica (6), 
będące drobnoustrojami zoonotycznymi, 
wywołującymi salmonelozę człowieka, 
manifestującą się biegunką, bólami jamy 
brzusznej i podwyższoną temperaturą cia-
ła, często występują u zwierząt rzeźnych. 
Epidemiologicznie najważniejsze są jaja 
kurze (7), jednak konsumpcja wieprzowi-
ny stanowi mniej częste, ale ważne źródło 
zakażeń człowieka.

U świń pałeczki Salmonella występują 
często, przeważnie nie wywołując u nich 
objawów chorobowych (8). W USA odse-
tek ferm, w których świnie są bezobjawo-
wymi nosicielami pałeczek Salmonella, 
waha się między 38,2 a 83%, z liczbą nosi-
cieli od 6 do 24,6% (9, 10).

Rzadko pojawiające się u świń nosicieli 
pałeczek Salmonella objawy kliniczne ma-
nifestują się zapaleniem okrężnicy (entero-
colitis) lub posocznicą (8). Lochy z reguły 
niedemonstrujące objawów chorobowych, 
wykazują nasilone siewstwo pałeczek Sal-
monella w czasie porodu i odchowu ose-
sków, co stanowi źródło ich zakażenia, 
przeważnie bezobjawowego (11). Zwykle 
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bezobjawowe nosicielstwo Salmonella wy-
stępuje też u prosiąt po odsadzeniu od lo-
chy (12). Źródłem pałeczek Salmonella dla 
świń może być zanieczyszczona nimi pa-
sza, w której te drobnoustroje mogą dłu-
go przeżywać (13). Źródłem pałeczek Sal-
monella dla świń są ludzie, w tym ich obu-
wie i odzież (personel obsługujący) oraz 
zanieczyszczony sprzęt i gnojowica (14).

U człowieka stwierdzane są grupowe 
zachorowania po spożyciu w  tej samej 
stołówce zanieczyszczonej pałeczkami 
Salmonella żywności, zawierającej wie-
przowinę. Przykład tego rodzaju zatrucia 
pokarmowego z udziałem 206 osób, wy-
wołanego przez S. Typhimurium, przed-
stawił Maguire i wsp. (15). Wskazał przy 
tym sklep, z którego pochodziło zanie-
czyszczone pałeczkami Salmonella mię-
so wieprzowe. Pałeczki Salmonella wy-
izolowane od pacjentów oraz ze spożytej 
przez nich żywności reprezentowały ten 
sam serotyp i identyczny profil antybioty-
kooporności. Potwierdzeniem tych danych 
były badania Daviesa i wsp. (10) wskazują-
ce na mięso wieprzowe jako źródło szcze-
pów Salmonella, które były przyczyną za-
chorowań ludzi.

Próby ograniczania czy eradykacji pa-
łeczek Salmonella z ferm świń, przez usu-
wanie bezobjawowych ich nosicieli, często 
nie dają zadowalających wyników. Zasa-
da: „pomieszczenia pełne/pomieszczenie 
puste”, jak też inne sposoby zarządzania 
stadem świń w czasie ich odchowu prze-
ważnie nie były skuteczne w redukowaniu 
w poszczególnych fermach występowania 
świń nosicieli i siewców pałeczek Salmo-
nella (10). Natomiast zakwaszanie lub fer-
mentacja pasz obniżały nosicielstwo Sal-
monella u świń (16).

W krajach Unii Europejskiej stosowane 
są aktualnie programy zmierzające do re-
dukcji zanieczyszczeń pałeczkami Salmo-
nella surowców wieprzowych. Program ich 
ograniczania (17) poleca stosowanie kon-
troli z uwzględnieniem badań bakteriolo-
gicznych w kierunku Salmonella na wszyst-
kich poziomach produkcji. Tego rodzaju 
program redukcji patogenów jest elemen-
tem analizy zagrożeń i krytycznych punk-
tów kontroli (HACCP). Ważne jest rów-
nież zwracanie uwagi na transport świń 
i pasz do fermy, co ma na celu przeciw-
działanie transmisji pałeczek Salmonella 
między stadami i fermami świń. Ważnym 
elementem w zapobieganiu zakażeniu pa-
łeczkami Salmonella ludzi – konsumentów 
jest higiena w kuchni oraz higiena osobi-
sta, w tym częste mycie rąk, co, niestety, 
nie zawsze jest realizowane.

Bakterie z rodzaju Campylobacter

Rodzaj ten obejmuje 17 gatunków spiral-
nych, Gram-ujemnych bakterii, spośród 

których C. jejuni i  C. coli odgrywają 
szczególną rolę w wywoływaniu zapale-
nia żołądka i  jelit u  ludzi (18). Źródłem 
zakażenia jest mięso i produkty mięsne, 
zanieczyszczone tymi bakteriami oraz 
środowisko, w którym przebywają świ-
nie i inne gatunki zwierząt gospodarskich 
(18). Zachorowanie następuje u człowie-
ka 2–5 dni po spożyciu zanieczyszczo-
nej żywności (18). Objawami są biegun-
ka, bóle brzucha i podwyższona tempera-
tura ciała. Zdrowienie następuje w ciągu 
5–10 dni.

Świnie są nosicielami i siewcami obu 
wymienionych gatunków Campylobacter. 
Bakterie te wydalane są do środowiska 
z kałem. Stamtąd trafiają często do żyw-
ności, w tym do mięsa świń i produktów 
wieprzowiny. W krajach rozwijających się 
przede wszystkim, ale też w krajach roz-
winiętych, wymienione gatunki Campy-
lobacter bywają częściej przyczyną zabu-
rzeń jelitowych niż pałeczki Salmonella. 
Zakażenia te leczą skutecznie antybiotyki 
(erytromycyna, tetracykliny, chinolony), 
choć tego rodzaju interwencje często nie 
są konieczne, gdyż bez ich zastosowania 
następuje po kilku do kilkunastu dni po-
wrót człowieka do zdrowia. W zapobie-
ganiu istotne znaczenie ma higiena oso-
bista, właściwa obróbka termiczna żyw-
ności przygotowanej do spożycia i higiena 
kuchni oraz przedmiotów stosowanych do 
przygotowywania żywności.

Escherichia coli,  
wytwarzająca toksynę Shiga  
(Shiga-toxin producing Escherichia coli 
– STEC)

Szczepy Escherichia coli stanowią w więk-
szości przypadków składnik normalnej 
flory jelitowej człowieka i  zwierząt sta-
łocieplnych, w  tym świń (19). Niektó-
re szczepy są chorobotwórcze, w  tym 
scharakteryzowane jako określone se-
rotypy, wywołujące zachorowania jeli-
towe u zwierząt domowych i gospodar-
skich, również świń. Zależnie od rodzaju 
chorobotwórczości rozróżnia się szcze-
py: enteropatogenne, enterotoksyczne, 
enteroinwazyjne, enterohemoragicz-
ne, enteroagresywne (20, 21). Szczepy 
te, pochodzące od świń i innych gatun-
ków zwierząt, nie wywołują zachorowań 
u człowieka.

Niezależnie od powyższego szcze-
py E.  coli, określone jako wytwarzają-
ce toksynę Shiga (STEC), zwaną też we-
rotoksyną (VTEC), stanowią grupę pa-
togenów chorobotwórczych dla ludzi 
i  zwierząt. Mimo że należący do grupy 
szczepów enterohemoragicznych (EHEC) 
O157:H7  jest uznany jako szczególnie 
ważny STEC (chociaż liczne szczepy tego 
serotypu nie wytwarzają toksyny Shiga), 

to znaczna liczba szczepów innych sero-
typów E. coli też została zidentyfikowa-
na jako wywołujące powodowaną przez 
toksynę Shiga chorobę człowieka (22). 
W krajach europejskich szczepy serotypu 
O157:H7 są odpowiedzialne za większość 
przypadków choroby zwanej zespołem 
hemolityczno-mocznicowym (HUS; 23).

Mimo że bydło stanowi główny rezer-
wuar E. coli O157:H7, wydalając należą-
ce do tego serotypu szczepy z kałem do 
środowiska, to świnie również są znaczą-
cym rezerwuarem E. coli O157:H7 (24).

Wiele osób zakażonych szczepami typu 
STEC nie wykazuje objawów chorobo-
wych (25). U innych występują łagodne 
lub poważne objawy jelitowe. Głównym 
objawem jest wodnista biegunka, któ-
ra w  trakcie rozwoju objawów klinicz-
nych może stać się krwawą i  zagrażać 
zejściem śmiertelnym. Do obrazu cho-
robowego dołączają się wymioty i  bóle 
brzucha. Większość osób wraca do zdro-
wia w ciągu 5–7 dni od momentu zaka-
żenia (26). Wspomniany wyżej HUS jest 
poważnym powikłaniem wymienionych 
objawów chorobowych, charakteryzu-
jącym się niedokrwistością hemolitycz-
ną, trombocytopenią, gorączką i uszko-
dzeniem nerek (26). Postawą profilaktyki 
jest higiena osobista i otoczenia, w któ-
rym przebywa człowiek.

Staphylococcus aureus

Szczepy S. aureus, czyli gronkowca złoci-
stego, są często wykazywane na błonach 
śluzowych nosa i na skórze zwierząt sta-
łocieplnych oraz u ludzi w 20–30% danej 
społeczności (27). Tego typu kolonizacja 
nie wyzwala objawów chorobowych, ale 
może być źródłem następujących, w wy-
niku dodatkowych bodźców, stanów cho-
robowych o charakterze miejscowych za-
paleń (28). Konsekwencją są ropnie skó-
ry i narządów wewnętrznych. S. aureus 
współuczestniczy w wywoływaniu zapa-
lenia płuc, zapalenia osierdzia, wsierdzia 
i mięśnia sercowego, gruczołu mlekowe-
go oraz zapalenia stawów.

W Holandii badanie w kierunku S. au-
reus na fermie świń wykazało, że szczepy 
S. aureus wyizolowane od świń i od obsłu-
gi zwierząt były w swych właściwościach 
identyczne, ale nie obserwowano zacho-
rowań ani u zwierząt, ani u ludzi (29).

Szczepy S. aureus wywołujące zakaże-
nia u zwierząt i człowieka są często oporne 
na liczne antybiotyki, w tym na metycyli-
nę. Szczepy metycylinooporne (methicil-
lin-resistant S. aureus – MRSA) wystę-
pujące u świń, podobnie jak u innych ga-
tunków zwierząt, wywołują u ludzi częste 
trudno leczące się zakażenia. Wykazano, 
że MRSA występuje w 5% próbek mięsa 
wieprzowego (30).
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Streptococcus suis

Drobnoustrój ten stanowi czynnik etiolo-
giczny występujących w skali globalnej za-
chorowań u świń i przyczynę poważnych 
strat ekonomicznych w hodowli trzody 
chlewnej. Zachorowalność świń z powo-
du zakażenia S. suis rzadko jednak prze-
kracza 5%, choć czasami może dotyczyć 
50% świń w stadzie (31). Odsetek choru-
jących zwierząt zwiększa się, gdy zakaże-
niu S.  suis towarzyszą zakażenia innymi 
bakteriami lub wirusami.

Zakażenie ludzi, wywołane przez 
S. suis, stanowi nowo pojawiającą się zoo-
nozę (31, 32). Przyczyną są kontakty czło-
wieka ze świnią, nosicielem i siewcą zaraz-
ka, oraz z produktami i żywnością pocho-
dzącą od świń, nosicieli bezobjawowych 
S. suis lub z żywnością wtórnie zanieczysz-
czoną tym patogenem. Częstość zakaże-
nia jest szczególnie wysoka u osób zawo-
dowo kontaktujących się ze świniami, jak 
hodowcy i obsługa chlewni, pracowni-
cy rzeźni i przemysłu mięsnego, lekarze 
weterynarii i myśliwi, gdyż dziki również 
często są nosicielami S. suis. Ryzyko za-
każenia człowieka stanowią niedogoto-
wane produkty wieprzowe. Zachorowa-
nia ludzi stanowią przeważnie przypadki 
pojedyncze, a rzadko grupowe (33). Czło-
wiek również może być źródłem zakaże-
nia świń i innych zwierząt.

Yersinia enterocolitica

Ta Gram-ujemna bakteria występuje u licz-
nych gatunków zwierząt, spośród których 
świnia uznana jest jako główny rezerwuar 
szczepów chorobotwórczych dla człowie-
ka (34). W organizmie świni, będącej z re-
guły bezobjawowym nosicielem chorobo-
twórczych dla człowieka szczepów, bak-
terie te występują w węzłach chłonnych, 
w jelitach i kale (35).

Główną drogą przeniesienia zakażenia 
na człowieka jest spożywanie wieprzowiny 
przygotowanej w temperaturze niewystar-
czającej do zabicia drobnoustroju. W Eu-
ropie stwierdza się około 16,5 zachorowa-
nia na 1 mln mieszkańców (36).

Jersinioza charakteryzuje się u człowie-
ka zapaleniem żołądka i jelit oraz biegun-
ką z wodnistym kałem. Okres inkubacji 
wynosi 4–7 dni, a choroba może trwać do 
miesiąca (37). Dzieci zakażają się częściej 
niż dorośli (38).

Do identyfikacji zarazka stosuje się tra-
dycyjne metody bakteriologiczne, a do 
określania serotypów, których jest 60, me-
todę PCR (39).

Wirusy grypy

Zoonozą wirusową, w której świnia odgry-
wa znaczącą rolę, jest grypa świń. Wirusy 

grypy obecnie klasyfikowane są na pod-
typy dzięki 17 antygenom HA (stanowią-
cym hemaglutyniny) i 10 antygenom NA 
(stanowiącym neuraminidazy; 40). Wiru-
sy grypy podlegają zmienności antygeno-
wej, określanej jako skok (drift) i przesu-
nięcie antygenowe (shift; 41).

W USA rocznie z powodu grypy umie-
ra 36 tys. osób, a hospitalizowanych jest 
200 tys. (42). Poważnym ryzykiem global-
nym są występujące okresowo w różnych 
częściach świata epidemie, charakteryzu-
jące się bardzo licznymi zachorowaniami 
i zejściami śmiertelnymi. Łączą się z poja-
wianiem się szczególnie patogennych wa-
riantów podtypów wirusa grypy, przeno-
szących się z człowieka na człowieka, któ-
rych źródłem są m.in. świnie.

Pierwotnym i głównym gospodarzem 
wszystkich wirusów grypy są dzikie pta-
ki, szczególnie ptaki wodne (43), u któ-
rych wirusy replikują w układzie odde-
chowym i w  jelitach bez wywoływania 
objawów chorobowych. Mimo że szcze-
py podtypów wirusów grypy od ssaków 
wszystkie pierwotnie pochodzą od pta-
ków, to oprócz tego wykazano też między-
gatunkowe transmisje wśród ssaków, np. 
H3N8 od koni do psów (41). Międzygatun-
kowa transmisja podtypów wirusa grypy 
typu A jest głównym mechanizmem po-
jawiania się nowych podtypów względnie 
odmian, a świnie prawdopodobnie odgry-
wają ważną rolę w tego rodzaju zmienno-
ści wirusa grypy i jego transmisji (44, 45). 
Wykazano, że komórki świń mogą wiązać 
„ptasie” i „ludzkie” podtypy wirusów gry-
py, co sugeruje, że mogą odgrywać rolę 
w generowaniu nowych wariantów, które 
mogą zakażać ludzi i rozprzestrzeniać się 
zoonotycznie (46).

Wirusy grypy stają się pandemiczne, je-
żeli uzyskują obok patogenności szczegól-
nego stopnia zdolność efektywnej trans-
misji od człowieka do człowieka i  jeżeli 
w populacji ludzkiej istnieje niska odpor-
ność ochronna.

Wykazano trzy główne możliwości 
zakażania się wirusem grypy człowie-
ka od świń: poprzez kontakt w  chowie 
świń, w  rzeźniach oraz na wystawach 
rolniczych. W  tym ostatnim przypad-
ku ma miejsce koncentracja świń z róż-
nych stron, co sprzyja generowaniu no-
wych wariantów.

Wirus Nipah

Pierwsze przypadki choroby hodowców 
świń, wywołane przez wirus Nipah, mia-
ły miejsce w Malezji w 1998 r. (47). Po-
twierdzono następnie, że ludzie kontak-
tujący się ze świniami podlegali ryzyku 
zakażenia z  tego źródła (48). W 1999 r. 
w Singapurze wykryto wirus Nipah u pra-
cowników rzeźni, u których występowało 

zapalenie mózgu i zapalenie płuc (49). Na 
podstawie identyczności genomu okazało 
się, że szczepy z Singapuru były identycz-
ne ze szczepami z Malezji. Obecnie wirus 
Nipah występuje w Singapurze, Bangla-
deszu i  Indiach, wywołując zachorowa-
nia u ludzi i zwierząt (47).

Okazało się, że rezerwuarem wirusa 
Nipah są owocożerne nietoperze z rodza-
ju Pteropus (50). Wirus ten może rozprze-
strzeniać się wśród ludzi za pośrednic-
twem świń, będących gospodarzem po-
średnim przy uwzględnianiu nietoperza 
jako pierwotnego źródła infekcji (50). Wy-
stępowanie nietoperzy owocowych obej-
muje obszary wybrzeża Afryki, południo-
wo-wschodniej Azji, Filipin, wysp Pacyfi-
ku i południowej Australii.

Podejrzewa się, że świnie mogą zaka-
żać się, spożywając owoce zanieczyszczo-
ne przez nietoperze zakażone wirusem 
Nipah (50). Wirus ten bowiem izolowa-
no też z owoców, które były niedojedzo-
ne przez nietoperze w Malezji (51). Więk-
szość świń zakażonych wirusem Nipah 
rozwija chorobę o  łagodnym przebiegu 
(52), podczas gdy inne nie zachorowują 
mimo zakażenia.

Dynamika choroby u świń jest nieduża 
i obok świń chorujących występują osob-
niki niewykazujące objawów chorobo-
wych. Objawami są nieznaczne podwyż-
szenie temperatury ciała, niepokój oraz 
drgawki. Stwierdza się też zespół odde-
chowy, w tym kaszel „szczekający” (53).

Objawy u ludzi mogą być poważne lub 
łagodne do bezobjawowego przebiegu in-
fekcji włącznie (50). Okres inkubacji okre-
śla się na 4–18 dni (54). Rozwijać może się 
ciężkie zapalenie mózgu o ostrym prze-
biegu z bólem głowy, wymiotami, trud-
nościami w oddychaniu i śpiączką. Obok 
postaci o ostrym przebiegu może pojawić 
się postać przewlekła (47).

W większości przypadków zachorowu-
ją osoby mające kontakt ze  świniami cho-
rymi, w wyniku infekcji wywołanej przez 
wirus Nipah. Transmisja człowiek-czło-
wiek może mieć miejsce, ale częstość za-
leży od położenia geograficznego dane-
go przypadku. W Indiach i Bangladeszu 
transmisja wirusa jest częsta, a w Male-
zji rzadka (47).

Wirus  
japońskiego zapalenia mózgu  
(Japanese encephalitis virus – JEV)

Jest zoonotycznym wirusem, występu-
jącym w  Azji. Jest on chorobotwórczy 
dla człowieka i  licznych gatunków pta-
ków i ssaków, w tym świń. Jego wektora-
mi i przenosicielami są gatunki komarów 
Culex spp. (55). W ramach profilaktyki za-
leca się szczepienie świń i ludzi dostęp-
nymi szczepionkami (56, 57).
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Podsumowanie

Rezerwuar zoonotycznych bakterii i wiru-
sów występujących u świń zyskuje na zna-
czeniu medycznym. Łączy się on ze wzro-
stem od kilku dziesiątków lat populacji 
świń na świecie. Związany jest też z mię-
dzynarodowym eksportem oraz impor-
tem świń oraz ich produktów. Rośnie tak-
że spożycie wieprzowiny w porównaniu 
do surowców i  produktów żywnościo-
wych pochodzących od innych gatun-
ków zwierząt.
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Żywienie jest jednym z  kluczowych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Ważnymi składnikami diety są mi-
kroelementy, między innymi cynk, który 
należy do pierwiastków niezbędnych dla 
zwierząt. Stopień zaopatrzenia organizmu 
w cynk w dużej mierze zależy od jego za-
wartości w dawce pokarmowej. Gleba czę-
sto jest niedoborowa w cynk, a efektem 
jest zbyt niska jego zawartość w roślinach. 
Komponenty paszowe używane w żywie-
niu zwierząt gospodarskich często są ubo-
gie w cynk, dlatego uzupełnia się go w po-
staci dodatków.

Duże zainteresowanie w żywieniu zwie-
rząt gospodarskich budzi możliwość po-
prawy efektów uzupełniania niedoborów 
mineralnych w paszy poprzez stosowanie 
preparatów zawierających składniki mine-
ralne w postaci związków organicznych. 
Wiele badań wskazuje, że mikroelementy 
w formie organicznej mogą być lepiej wy-
korzystywane przez organizm niż w for-
mie nieorganicznej. Organiczne związki 
cynku w większym stopniu mogą ulec za-
trzymaniu w organizmie. Cielęta żywio-
ne paszą treściwą zawierającą 300 ppm 
cynku w  formie organicznych połączeń 
z metioniną i lizyną miały znacznie wię-
cej tego pierwiastka we krwi i w wątro-
bie, w porównaniu z cielętami otrzymują-
cymi tyle samo cynku w formie tlenku (1). 
Niemniej jednak opublikowano też pra-
cę, w której nie wykryto istotnych różnic 
w dostępności biologicznej cynku u bydła, 
któremu podawano go w formie siarcza-
nu, tlenku lub połączenia z metioniną (2). 

Wykazano, że zastosowanie cynku w for-
mie chelatów zamiast siarczanu może spo-
wodować zwiększenie wydajności mlecz-
nej. Może to wynikać z  lepszego zaopa-
trzenia organizmu w cynk oraz z poprawy 
funkcjonowania układu immunologiczne-
go i procesów fermentacyjnych w żwaczu 
(3). Nawet częściowe zastąpienie siarcza-
nu cynku cynkiem w formie organicznego 
połączenia z aminokwasem stwarza moż-
liwość polepszenia wyników produkcyj-
nych (4). Zastosowanie cynku w  formie 
organicznej nie musi mieć odzwierciedle-
nia w wyższym stężeniu tego pierwiastka 
w mleku. Potwierdzają to badania, w któ-
rych nie odnotowano różnic w zawartości 
cynku w mleku pobranym od krów otrzy-
mujących siarczan cynku lub cynk w for-
mie organicznego połączenia z metioniną. 
Oba związki spowodowały podobny wzrost 
stężenia cynku w mleku (5).

Cynk uczestniczy w powstawaniu kera-
tyny, dlatego ma duże znaczenie w aspekcie 
stanu racic. W rogu racicowym pobranym 
od krów z kulawizną wykryto niższe stę-
żenie cynku (6). Wykazano, że zastępując 
tlenek cynku cynkiem w formie białczanu, 
można poprawić stan racic (7). Niemniej 
jednak w innych badaniach nie stwierdzono 
wpływu formy chemicznej cynku na jakość 
racic (8). Keratyna wyściela kanał strzyko-
wy, stanowiąc jego naturalną barierę. Cynk 
należy zatem do składników odżywczych 
chroniących gruczoł mlekowy.

Cynk jest pierwiastkiem, którego suple-
mentacja może poprawić jakość nasienia. 
Lepsze pod tym względem są organiczne 
związki cynku, które można zastosować 
w mniejszych dawkach, osiągając rów-
nie dobre efekty. Można przytoczyć ba-
dania przeprowadzone na buhajach, któ-
re otrzymywały siarczan cynku w  ilości 
odpowiadającej 35 lub 70 ppm cynku lub 
cynk organiczny w ilości 35 ppm. Średnia 
objętość ejakulatu wynosiła odpowiednio 
4,70; 5,86 i 6,38 ml. W przypadku osob-
ników nieotrzymujących dodatku cynku 
wartość ta była znacznie niższa (2,37 ml). 
Suplementacja cynku spowodowała zwięk-
szenie koncentracji plemników i odsetka 
plemników żywych. Ponadto wywarła ko-
rzystny wpływ na ruchliwość plemników 
(9). Cynk należy do antyoksydantów pokar-
mowych, które chronią przed szkodliwym 
działaniem wolnych rodników. Bardzo po-
datne na szkodliwe działanie wolnych rod-
ników są między innymi komórki rozrod-
cze. Badania przeprowadzone z użyciem 

preparatu zawierającego cynk wskazują, że 
może on zapobiegać uszkodzeniom DNA 
i utracie ruchliwości plemników. Zarodki 
lepiej rozwijały się wówczas, gdy komór-
ki jajowe zostały zapłodnione właśnie ta-
kimi plemnikami (10).

Przeprowadzono szereg badań nad uży-
tecznością mikroelementów w formie or-
ganicznej, w których użyto cynku razem 
z miedzią, manganem i kobaltem (11). 
Niedawno opublikowano badania, w któ-
rych stwierdzono korzystny wpływ suple-
mentacji cynku, miedzi, manganu i kobal-
tu na parametry ruchu krów mlecznych. 
Dodatkowo doszło do poprawy wydajno-
ści mlecznej (12). Wzbogacanie dawki po-
karmowej krów w cynk razem z witaminą 
E, począwszy od drugiego miesiąca przed 
planowanym porodem, może spowodować 
wzrost wydajności mlecznej, co może mieć 
związek z ograniczeniem ujemnego bilan-
su energetycznego (13). Jednocześnie może 
dojść do poprawy funkcjonowania ukła-
du immunologicznego (14). Ponadto cynk 
może zapobiegać niepożądanym efektom 
nadmiernej podaży miedzi (15). Wykaza-
no, że w przypadku małej podaży miedzi 
suplementacja cynku ma niewielki wpływ 
na stężenie miedzi w wątrobie krów. Suple-
mentacja cynku może jednak ograniczyć 
gromadzenie się miedzi w przypadku wy-
sokiej podaży tego pierwiastka (16). Cynk 
może ograniczać gromadzenie się kadmu 
i chronić przed skutkami jego toksycz-
nego działania (17). W produkcji trzody 
chlewnej tlenek cynku podawany w wy-
sokich dawkach (2000–3000 mg cynku/kg 
dawki pokarmowej) znalazł zastosowanie 
w ochronie prosiąt przed biegunkami. Nie-
dawno opublikowano badania nad użytecz-
nością różnych form chemicznych cynku 
w leczeniu biegunek u nowo narodzonych 
cieląt. Po wystąpieniu biegunki cielęta do-
stawały 80 mg cynku dziennie w  formie 
tlenku lub organicznego połączenia z me-
tioniną. Związki te dodawano do płynu na-
wadniającego. Chore cielęta otrzymujące 
cynk w formie organicznej przybierały na 
wadze średnio 40 g dziennie. Dla porów-
nania osobniki nieotrzymujące dodatku 
cynku chudły średnio 67 g dziennie. Bie-
gunka ustępowała dzień wcześniej u cieląt 
otrzymujących tlenek cynku niż u osobni-
ków grupy kontrolnej (18).

Cynk jest mikroelementem niezbęd-
nym dla zwierząt. Jednocześnie należy do 
pierwiastków, które mogą gromadzić się 
w  środowisku, wywołując niepożądane 

Cynk w żywieniu bydła. 
Część II. Suplementacja cynku

Adam Mirowski

Zinc in cattle nutrition.  
Part II. Zinc supplementation

Mirowski A.

The aim of this paper was to present the aspects 
connected with zinc in cattle nutrition. Nutrition is 
of the most important factors influencing animal 
health status. Diet should contain proper amounts of 
trace elements, including zinc. Zinc is a component of 
several enzymes, including DNA and RNA polymerases 
and carbonic anhydrase. Signs of deficiency are 
developed primarily in the skin. Decreased availability 
of zinc and its low content in vegetables can cause 
zinc deficiency in the livestock. Feed ingredients can 
be poor source of zinc, so it is necessary to add this 
trace mineral in the form of mineral premixes to the 
diet formula. Organic forms of zinc are retained better 
than inorganic ones. Organic zinc supplementation can 
improve health status and productive performance 
of cattle. A guide to the prevention and avoidance 
of zinc deficiency in a  livestock, by responsible 
formulation of the animals diet, was presented.

Keywords: veterinary nutrition, zinc supplementation, 
cattle.
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efekty. Jest to jeden z czynników przema-
wiających za koniecznością unikania nad-
miernych ilości cynku. Stężenie cynku do-
dawanego do pasz dla zwierząt zazwyczaj 
nie przekracza 200 mg/kg. Problematy-
ka wydalania nadmiernych ilości cynku 
do środowiska dotyczy trzody chlewnej 
i drobiu żywionego paszami o wysokiej 
zawartości mikroelementów (19). Nad-
miar cynku jest szkodliwy dla organizmu. 
Przeprowadzono badania nad toksyczno-
ścią cynku między innymi u cieląt pojo-
nych preparatem mlekozastępczym od 3. 
do 38. dnia życia. U cieląt pojonych pre-
paratem, w którym stężenie cynku wy-
nosiło 700 ppm w przeliczeniu na suchą 
masę, odnotowano zmniejszone pobranie 
suchej masy oraz pogorszone wykorzysta-
nie paszy i niższe przyrosty masy ciała. 
Największy wzrost zawartości cynku wy-
stąpił w wątrobie, nerkach i osoczu krwi. 
Nie stwierdzono niepożądanych efektów 
u cieląt pojonych preparatem mlekozastęp-
czym zawierającym 500 ppm cynku (20). 
W literaturze naukowej udokumentowa-
no przypadki zatrucia cieląt ras mięsnych 
w wieku od 3 do 6 miesięcy, które były po-
jone preparatem mlekozastępczym zawie-
rającym 706 μg cynku/g. Spośród prawie 
stu osobników najwięcej miało zapale-
nie płuc, objawy ze strony narządu wzro-
ku i biegunkę. Dużo cieląt było wychu-
dzonych. Ponadto obserwowano wzdęcia 
i zaburzenia pracy serca. Objawy klinicz-
ne wystąpiły po tym, jak cielęta zaczę-
ły pobierać mniej więcej 1,5–2,0 g cynku 
dziennie. Przypadki śmierci spowodowa-
ne zatruciem cynkiem notowano między 
25. a 53. dniem od rozpoczęcia suple-
mentacji (21). Zatrucia cynkiem zdarza-
ły się na zanieczyszczonych terenach zlo-
kalizowanych w pobliżu zakładów prze-
mysłowych emitujących ten pierwiastek. 
Udokumentowano na przykład przewle-
kłe zatrucie cieląt żywionych paszą obję-
tościową, w której zawartość cynku waha-
ła się od 3000 do 7300 mg/kg suchej masy. 
Wśród objawów klinicznych obserwowa-
no zmniejszony apetyt, wychudzenie i bie-
gunkę. Stężenie cynku w wątrobach kilku 
osobników wynosiło  420–1600 mg/kg su-
chej masy, a w nerkach 910–1680 mg/kg 
suchej masy (22).

Stężenie cynku w surowicy krwi nie po-
winno być niższe niż 10 μmol/l (23). Anali-
zując stężenia cynku we krwi krów, trzeba 
mieć na względzie istnienie dużych różnic 
osobniczych. Nawet krowy żywione taki-
mi samymi paszami mogą znacznie różnić 
się między sobą pod tym względem. Ocena 
zawartości mikroelementów wyłącznie we 
krwi nie jest miarodajna w odniesieniu do 
stopnia zaopatrzenia organizmu. Znacznie 
więcej informacji można uzyskać, analizu-
jąc zawartość mikroelementów również 
w paszy i we włosach (24, 25).

Podsumowanie

Cynk jest jednym z najważniejszych mi-
kroelementów w żywieniu zwierząt go-
spodarskich. Komponenty paszowe czę-
sto są ubogie w cynk i inne mikroelemen-
ty. Potwierdzają to obserwacje belgijskich 
naukowców, którzy zwrócili uwagę na wy-
stępowanie niedoboru mikroelementów 
w tamtejszych stadach bydła i na zwią-
zek między niedoborem mikroelemen-
tów a występowaniem chorób. Zwierzę-
ta częściej chorowały w stadach, w któ-
rych notowano niedobory. Zauważono, 
że w zdrowych stadach używa się więcej 
dodatków mineralnych (26). Szereg ba-
dań wskazuje, że mikroelementy w  for-
mie organicznej mogą być lepiej wyko-
rzystywane przez organizm niż w formie 
nieorganicznej. Uwzględnianie organicz-
nych form cynku w dawkach pokarmo-
wych dla bydła daje możliwość poprawy 
wyników produkcyjnych. Nie można jed-
nak nie dostrzegać potencjalnych zagrożeń 
wynikających z coraz powszechniejszego 
stosowania dodatków paszowych, między 
innymi nadmiernej podaży różnych skład-
ników odżywczych w przypadku niekon-
trolowanej suplementacji. Według badań 
przeprowadzonych w USA w ponad po-
łowie ferm bydło było żywione dawkami 
pokarmowymi zawierającymi więcej cyn-
ku niż wynika z zaleceń (27).
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Od ponad pół wieku biopsja bło-
ny śluzowej macicy klaczy to 

metoda, której wynik jest bardzo cen-
nym uzupełnieniem badania kliniczne-
go tego narządu. Prawidłowa interpre-
tacja obrazu sktruktury mikroskopowej 
badanego wycinka błony śluzowej stano-
wi podstawę postawienia precyzyjnej dia-
gnozy stanu macicy. Kenney (1) w 1978 r. 
jako pierwszy opracował podział na trzy 
kategorie zdrowotne macicy klaczy, któ-
ra to klasyfikacja była oparta o wynik ba-
dania mikroskopowego wycinka błony 
śluzowej macicy. Klasyfikacja ta, później 
nieco zmodyfikowana (2), jest odbiciem 
stopnia zaawansowania zmian chorobo-
wych w badanym wycinku endometrium, 
a także informuje o stopniu prawdopodo-
bieństwa zaźrebienia i wydania zdrowe-
go potomstwa. Od tego czasu biopsja ma-
cicy jest powszechnie stosowaną metodą 

diagnostyczną w rozrodzie klaczy. Należy 
jednak zauważyć, że opisane przez Ken-
neya (1) zmiany patologiczne, stanowiące 
równocześnie kryterium podziału na po-
szczególne kategorie zdrowotne, ograni-
czają się do stopnia nasilenia endometrio-
zy macicy klaczy. Obecnie mimo że nadal 
etiopatogeneza tego procesu chorobowe-
go jest przedmiotem dyskusji, w wyniku 
poznania patologii molekularnej komó-
rek nastąpił znaczny postęp w interpre-
tacji obserwowanych w bioptacie macicy 
zmian chorobowych. Lepsza znajomość 
czynników mających wpływ na wystąpie-
nie zmian w  równowadze komórkowej 
w macicy pozwala na rozpoznawanie in-
nego typu uszkodzeń błony śluzowej ma-
cicy oprócz endometriozy. W  związku 
z tym obok endometriozy, która w kate-
goryzacji wprowadzonej przez Kenneya 
(1) stanowi główny proces chorobowy 
określający stan zdrowia macicy klaczy, 
można obecnie rozpoznać inne typy pro-
cesów chorobowych w oparciu o charak-
ter zmian w zachowaniu się i strukturze 
komórek w badanym wycinku błony ślu-
zowej macicy, a które równocześnie mogą 
klinicznie manifestować się zaburzenia-
mi w płodności klaczy.

Struktura komórek macicy oraz ich za-
chowanie się (proliferacja, sekrecja, apop-
toza) stanowią efekt działania specyficz-
nych sygnałów, głównie hormonalnych, 
odbieranych przez obecne w tych komór-
kach swoiste receptory. Fakt ten jedno-
znacznie determinuje rolę tych bodźców 
zarówno w procesach fizjologicznych, jak 
i patologicznych. Znajomość reakcji ko-
mórek macicy na działanie poszczegól-
nych hormonów stanowi podstawę inter-
pretacji wyniku badania mikroskopowe-
go bioptatów macicy klaczy.

W  tej pracy zostaną przedstawione 
przypadki występowania innych niż en-
dometrioza zmian chorobowych, które zo-
stały stwierdzone w rutynowym badaniu 
wycinków błony śluzowej macicy klaczy. 
U badanych klaczy klinicznie stwierdza-
no występowanie zaburzeń w rozrodzie.

Materiał i metody

Materiał do badań pochodził od 3 klaczy, 
w różnym wieku i różnej rasy, u których 
wykonano biopsję błony śluzowej macicy. 
Uzasadnieniem do wykonania tego bada-
nia było zaburzenie w płodności. Klacz 1, 
w wieku 13 lat, nigdy nie wydała potom-
stwa. U klaczy 2, w wieku 22 lat, klinicz-
nie stwierdzono obecność płynu w maci-
cy. U klaczy 3, w wieku 12 lat, stwierdzo-
no obecność płynu w macicy.

Wycinki błony śluzowej utrwalano 
w buforowanej 10-proc. formalinie i za-
tapiano w parafinie. Skrawki mikrotomowe 
barwiono metodą rutynową hematoksyli-
ną i eozyną oraz oceniano w mikroskopie 
świetlnym. Bioptaty pochodzące od klaczy 
2 i 3 dodatkowo barwiono metodą histo-
chemiczną AB/PAS w celu wykrycia zasa-
dowych i kwaśnych glikozaminoglikanów.

Wyniki badania mikroskopowego

Klacz 1

Z wywiadu było wiadomo, że klacz ta li-
cząca 13 lat nigdy nie wydała potomstwa, 
mimo prawidłowego cyklu jajnikowego 
i normalnej budowy anatomicznej maci-
cy i dróg rodnych. W wycinku błony ślu-
zowej (ryc. 1) stwierdzono obecność nie-
prawidłowo zbudowanej błony śluzowej 
macicy. Wyrazem zmian chorobowych 
w macicy był całkowity brak gruczołów 
macicznych. Pofałdowaną błonę śluzową 
pokrywał nabłonek zbudowany z komó-
rek kształtu cylindrycznego.

Klacz 2

W badanym wycinku błony śluzowej zwraca 
uwagę obecność na powierzchni nabłonka 
macicy warstwy homogennego, silnie eozy-
nochłonnego płynu (ryc. 2). Stwierdzono 
występowanie licznych gruczołów zbudo-
wanych z komórek, których cechy budowy 
wskazywały na występowanie intensywnej 
sekrecji. W wyniku reakcji histochemicznej 
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The aim of this article was to present certain 
histopathological lesions that were found during 
endometrial biopsy in mares. Since decades, 
the diagnostic approach for mare uterus 
biopsy specimens was focused on the stage of 
endometriosis. Here, three cases are described 
with various pathological lesions found in the 
endometrial glands cells structure. In the first 
case, the endometrial glands differentiation 
process was affected due to the lack of specific 
ovarian hormone receptors on the uterine cells. 
This pathology is inherited and resulted from the 
genetic developmental defect in a  mare. In the 
second and third cases of endometrial biopsy, the 
manifestation of increased secretory activity of 
glandular endometrial cells was observed. However, 
the glycosaminoglycans (GAG), secreted were slightly 
chemically different in both cases, as was revealed 
by AB/PAS histochemical reaction. Histopathological 
lesions in these cases were associated with the 
early phase of hydrometra and/or mucometra 
development. Moreover, in the second case there 
was a site of focal proliferation observed, that might 
have suggested the very beginning of endometriosis 
process. Pathological changes that were found in the 
biopsy specimens from second and third mare, were 
associated with yet unknown hormonal disturbances 
that gave rise to identified changes in the structure 
of endometrial gland cells.

Keywords: mare, uterus biopsy, endometrial gland 
cells pathology.
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AB/PAS stwierdzono, że wydzielane gliko-
zaminoglikany w przewadze wykazywały 
nasiloną reakcję histochemiczną PAS+, lecz 
w nabłonku powierzchownym stwierdzo-
no także bardzo słabo widoczny, wąski pa-
sek reakcji AB+, świadczący o wydzielaniu 
przez te komórki kwaśnych glikozamino-
glikanów (ryc. 3). Reakcja PAS+ oznacza, że 
wydzielina ma charakter obojętny. W świe-
tle gruczołów widoczna była intensywnie 
PAS+ wydzielina. Zrąb błony śluzowej był 
lekko obrzękły, z cechami małego stopnia 
przekrwienia i obecnością rozsianych syde-
rocytów. W badanym wycinku stwierdzono 
jedno ognisko proliferacji gruczołów, cha-
rakterystyczne dla procesu endometriozy, 
lecz nie otoczone torebką włóknistą (ryc. 4). 
Komórki gruczołowe w tym ognisku miały 
cechy intensywnej sekrecji glikozaminogli-
kanów obojętnych.

Klacz 3

W wyniku badania wycinka błony śluzo-
wej macicy stwierdzono: palczaste rozrosty 

nabłonka macicy ze zrębem odcinkowo sil-
nie przekrwionym (ryc. 5); komórki nabłon-
ka macicy kształtu cylindrycznego o cyto-
plazmie wskazującej na obecność procesu 
intesywnej sekrecji; liczne gruczoły macicz-
ne wysłane komórkami kształtu cylindrycz-
nego o  jasnej cytoplazmie, co wskazuje 
obecność intensywnej sekrecji; ogniskowo, 
w zrębie błony śluzowej obecne skupiska 
komórek nacieku zapalnego o przewadze 
komórek monojądrowych. W porówna-
niu do klaczy 2 (ryc. 3) u tej klaczy stwier-
dzono bardziej intensywny proces sekre-
cji, także glikozaminoglikanów obojętnych 
(ryc. 6). Szczególnie silne natężenie reakcji 
PAS+ obserwowano w nabłonku macicy 
oraz w pasie gruczołów zlokalizowanych 
pod nabłonkiem.

Omówienie wyników badań

Obraz struktury mikroskopowej wycinka 
błony śluzowej stwierdzony u klaczy 1 był 
charakterystyczny dla genetycznie uwa-
runkowanego zaburzenia rozwojowego, 

które charakteryzuje się brakiem w róż-
nicowaniu się budowy komórkowej ma-
cicy. Zaburzenie to polega na braku wy-
kształcenia się w jądrach komórek macicy 
swoistych receptorów dla hormonów jaj-
nikowych, czego efektem jest niemożność 
odbierania sygnałów hormonalnych odpo-
wiedzialnych za właściwy rozwój i różni-
cowanie się budowy komórkowej narządu 
(3). Deficyt ten jest stosunkowo rzadko ob-
serwowany w macicy klaczy (w badaniach 
własnych stwierdzono tylko 2 przypadki 
występowania tego typu zmian chorobo-
wych w latach od 1998 do 2015). Rozpo-
znanie tego zaburzenia rozwojowego jest 
możliwe wyłącznie po przeprowadzeniu 
badania mikroskopowego wycinka błony 
śluzowej macicy. W badaniu klinicznym 
nie stwierdza się żadnych odchyleń w bu-
dowie anatomicznej narządów ukladu roz-
rodczego. Klacze są bezpłodne, a równo-
cześnie nie zauważa się obecności zabu-
rzeń w cyklicznej funkcji jajników, gdyż 
są one prawidłowo rozwinięte. Informa-
cja uzyskana w wyniku przeprowadzenia 

Ryc. 3. Biopsja błony śluzowej macicy klaczy 2. Barwienie histochemiczne 
wykazało przewagę wydzielania glikozaminoglikanów obojętnych, przy obecności 
cienia glikozaminoglikanów kwaśnych w nabłonku powierzchownym macicy. 
Barwienie AB/PAS, pow. 10×

Ryc. 1. Biopsja błony śluzowej macicy klaczy 1. Widoczny brak gruczołów w błonie 
śluzowej macicy spowodowany genetycznie uwarunkowanym zaburzeniem 
rozwojowym. Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 10×

Ryc. 4. Biopsja błony śluzowej macicy klaczy 3. Widoczny palczasty rozrost 
części czynnej błony śluzowej macicy oraz cechy nadmiernej sekrecji komórek 
gruczołowych i nabłonka macicy. Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 20×

Ryc. 2. Biopsja błony śluzowej macicy klaczy 2. Cechy hipersekrecji komórek 
gruczołowych i nabłonka macicy z widoczną na powierzchni nabłonka warstwą 
silnie eozynochłonnej wydzieliny. Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 20×
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biopsji macicy daje odpowiedź na temat 
przyczyny niepłodności u pozornie zdro-
wej klaczy. Znajomość występowania tego 
zaburzenia u danej klaczy może być także 
ważna z punktu widzenia dziedziczenia tej 
cechy w określonej linii hodowlanej koni.

Brak receptorów dla hormonów jajni-
kowych w  jądrach komórek macicy jest 
przyczyną niemożności odbierania sygna-
łów odpowiedzialnych za prawidłowy roz-
wój narządu i dalszą jego funkcję. Błędem 
jest interpetacja takiego obrazu struktu-
ry mikroskopowej macicy jako „niedoro-
zwój narządu”.

Rozwój zmian chorobowych w komór-
kach i tkankach stanowi efekt działania róż-
norodnych, patologicznych bodźców, któ-
re mogą być bliżej określone lub też są cał-
kowicie nieznane. Zmiany obserwowane 
w strukturze wycinków błony śluzowej ma-
cicy klaczy 2 i 3 stanowią wyraz pojawienia 
się zaburzeń funkcjonalnych w komórkach 
macicy w wyniku działania na te komórki 
sygnałów chorobotwórczych. W tym przy-
padku są to zmiany w procesie sekrecji ko-
mórkowej, powiązane z proliferacją gruczo-
łów błony śluzowej macicy. Klinicznie tego 
typu zaburzenia manifestują się pojawieniem 
się zwiększonej ilości płynu w jamie maci-
cy, określanych jako śluzomacicze (mucome-
tra) i wodomacicze (hydrometra). W bada-
niu mikroskopowym można było dostrzec, 
że natężenie i charakter wydzielanych sub-
stancji różnił się u obu klaczy. Natomiast 
wynik badania histochemicznego wykazał, 
że w obu przypadkach były to w nadmiarze 
wydzielane glikozaminoglikany obojętne, 
przy czym u klaczy 2 widoczna była także 
śladowa ilość wydzielanych glikozaminogli-
kanów kwaśnych. O różnicy w charakterze 
chemicznej wydzieliny świadczyła również 
jej gęstość, co można stwierdzić w ocenie 
makroskopowej, a także w ocenie mikrosko-
powej widocznej w barwieniu rutynowym 
hematoksyliną i eozyną. Biorąc pod uwagę 
fakt, że budowa chemiczna wydzielanych 

w macicy glikozaminoglikanów zależy od 
fazy cyklu, czyli przewagi stymulacji estro-
genowej lub progesteronowej, wynik bada-
nia histochemicznego wskazuje na wystę-
powanie u obu klaczy nieco odmiennego 
(przypuszczalnie pod względem ilościo-
wym w proporcjach między stężeniem es-
trogenów i progesteronu) typu endokryno-
patii. Wartość prawidłowej oceny struktury 
badanego wycinka błony śluzowej macicy 
stanowi w głównej mierze możliwość uzy-
skania przez lekarza klinicystę informacji 
o tym, że u obu klaczy występują bliżej nie-
określone zaburzenia hormonalne, które są 
trudne lub całkiem niemożliwe do rozpozna-
nia w badaniu klinicznym zwierzęcia. Po-
nadto wynik tego badania pozwala wyklu-
czyć inne tło patogenetyczne gromadzenia 
się płynu w jamie macicy, na przykład jako 
efekt procesu zapalnego.

Zaburzenie w sekrecji komórek macicy 
z gromadzeniem się płynu w jamie maci-
cy znane jest u innych gatunków zwierząt 
i stanowi wyraz występowania potwierdzo-
nych endokrynopatii. Najlepszym przykła-
dem tego typu zaburzeń jest rozrost torbie-
lowaty wikłany ropomaciczem u suk (4). 
W początkowej fazie choroby obserwuje 
się proliferację i powiększenie światła gru-
czołów połączone z nadmierną sekrecją. 
W miarę upływu czasu trwania patologicz-
nej stymulacji komórek dochodzi do po-
wstania powikłań, wynikających z groma-
dzenia się dużej ilości wydzieliny oraz za-
burzenia funkcji bariery immunologicznej 
błony śluzowej. Efektem jest rozwój ropo-
macicza. Nasuwa się pytanie, czy, per ana-
logiam, rozwój zapalenia błony śluzowej 
klaczy może być poprzedzony opisanymi 
w tej pracy zaburzeniami czynnościowy-
mi w komórkach gruczołowych i nabłon-
ku powierzchownym macicy (hipersekre-
cja), w powiązaniu z proliferacją gruczołów 
błony śluzowej. Odpowiedź na to pyta-
nie jest możliwa w przypadku, kiedy chore 
klacze zostałyby poddane dłużej trwającej 

obserwacji z równoczesną kontrolą stanu 
zdrowia błony śluzowej macicy.

U obu badanych klaczy, oprócz zabu-
rzeń w sekrecji, była także widoczna pro-
liferacja gruczołów macicy, w szczególno-
ści dobrze zaznaczona u klaczy 3. Ten typ 
proliferacji można zdefiniować jako rozrost 
prosty bez atypii komórkowej. Wiadomo 
bowiem, odnosząc się do klasyfikacji roz-
rostów endometrium u kobiet (5), że ten 
typ zmian może prowadzić do metapla-
zji złośliwej komórek nabłonka endome-
trium. W przypadku klaczy natomiast na-
suwa się pytanie, czy opisane zmiany pato-
logiczne u klaczy 2 i 3 nie stanowią odbicia 
fazy początkowej zaburzeń hormonalnych 
prowadzących do rozwoju endometriosis.

W podsumowaniu należy stwierdzić, że 
biopsja macicy klaczy stanowi bardzo cen-
ną metodę pozyskiwania informacji zarów-
no o stanie zdrowia badanego narządu, jak 
i o ewentualnym występowaniu ukrytych 
zaburzeń hormonalnych, trudnych do roz-
poznania w badaniu klinicznym zwierzę-
cia, a których efektem jest pojawienie się 
charakterystycznych zmian patologicznych 
w strukturze komórek macicy.
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Ryc. 5. Biopsja błony śluzowej macicy klaczy 3. W wyniku reakcji histochemicznej 
stwierdzono obecność intensywnej sekrecji obojętnych glikozaminoglikanów 
w komórkach gruczołowych i nabłonka macicy. Barwienie AB/PAS, pow. 20×

Ryc. 6. Biopsja błony śluzowej macicy klaczy 3. Gniazdo proliferacji gruczołów 
błony śluzowej macicy, ogniskowo komórki wykazują cechy intensywnej sekrecji 
obojętnych glikozaminoglikanów. Barwienie AB/PAS, pow. 40×
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Charakterystyczną właściwością zróż-
nicowania płciowego samców i samic 

jest występowanie cech płciowych warun-
kujących zdolności osobników do rozrodu. 
Najogólniej cechy te zarówno u samic, jak 
i samców dzielą się na trzy grupy, pierw-
szorzędowe, drugorzędowe i trzeciorzę-
dowe. Pierwszorzędowe cechy płciowe 
określające tzw. płeć gonadalną, wyzna-
czane są przez chromosomy płciowe. Z ko-
lei drugo- i trzeciorzędowe cechy płciowe 
rozwijające się pod wpływem hormonów 
płciowych wyznaczają płeć somatyczną, 
różnicującą samce i  samice pod wzglę-
dem budowy anatomicznej, jak również 
zachowań seksualnych. U samców pierw-
szorzędową cechą płciową są jądra. Będąc 
wewnętrznymi narządami rozrodczymi, 
odpowiedzialne są one za produkcję mę-
skich komórek rozrodczych (plemników), 
jak również męskich hormonów płcio-
wych, wśród których jako najważniejszy 
wymieniany jest testosteron. Jądra w licz-
bie dwóch wraz z najądrzami znajdują się 
w worku mosznowym, do którego prze-
mieszczają się z jamy brzusznej podczas 
życia płodowego oraz tuż po urodzeniu. 
Proces ten określany jest jako zstępowa-
nie jąder (1, 2, 3).

Zarówno u ludzi, jak i u zwierząt zda-
rzają się przypadki braku jednego lub oby-
dwu jąder w mosznie, co określane jest 
mianem wnętrostwa. Przyczyną braku 
jąder są z reguły zakłócenia procesu ich 
zstępowania z  jamy brzusznej przez ka-
nał pachwinowy do moszny. Podłożem 

tych zakłóceń są zaburzenia natury hor-
monalnej lub wady anatomiczne zakłó-
cające drożność kanału pachwinowego 
(1, 4, 5, 6). Nieprawidłowości stymulacji 
hormonalnej związane są głównie z  za-
kłóceniami wydzielania insulinopodob-
nego czynnika 3 (INSL3) – descendyny. 
Peptyd ten jest bezpośrednio odpowie-
dzialny za proces migracji jąder z  jamy 
brzusznej do moszny. Zdarzają się rów-
nież przypadki, tzw. agenezji, czyli stanu, 
gdy w czasie rozwoju płodowego docho-
dzi do niedokrwienia, a tym samym nie-
wykształcenia się lub zaniku gonady (2, 
4, 5, 6, 7, 8, 9).

Wnętrostwo i brak ogona najądrza 
u samca sarny

Zakłócenia budowy i  rozwoju poszcze-
gólnych narządów u zwierząt dzikich są 
mało poznane ze względu na trudności 
związane z pozyskaniem materiału do ba-
dań. W maju 2015 r. w jednym z obwo-
dów łowieckich na Lubelszczyźnie pozy-
skany został samiec sarny, u którego pod-
czas trzebienia i patroszenia stwierdzono 
brak w  worku mosznowym jednego ją-
dra. Celem ustalenia stanu faktycznego 
dokonano preparacji worka mosznowe-
go, w którym znajdowało się tylko lewe 
jądro wraz z  najądrzem (prawego jądra 
nie znaleziono również w jamie brzusz-
nej), co określane jest jako monochoria. 
W miejscu, gdzie powinno być usytuowa-
ne jądro prawe, znajdował się wydłużony 

twór o charakterze łącznotkankowym, za-
równo wyglądem, jak i konsystencją nie-
przypominający jądra (ryc. 1). Ocena kli-
niczna pozwoliła na ustalenie, że lewe ją-
dro było typowo rozwinięte dla osobnika 
tego gatunku oraz zdolne do spermato-
genezy. Potwierdziły to badania morfolo-
gii plemników pobranych z ogona nają-
drza. Z kolei twór znajdujący się w prawej 

Nieprawidłowości budowy narządów 
rozrodczych u samców saren (Capreolus 
capreolus L.) – opis przypadków

Marian Flis1, Zygmunt Wrona2, Dariusz Gugała1

z Katedry Zoologii, Ekologii Zwierząt i Łowiectwa Wydziału Biologii i Hodowli Zwierząt, 
Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie1 oraz Katedry i Kliniki Rozrodu Zwierząt, Wydziału 
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Disturbances of structure of the 
reproductive organs of male roe deer 
(Capreolus capreolus L.) – description 
of cases

Flis M.1, Wrona Z.2, Gugała D.1, Department 
of Zoology, Ecology and Wildlife Management, 
University of Life Sciences in Lublin1, Department 
and Clinic of Animal Reproduction, Faculty 
of Veterinary Medicine, University of Life Sciences 
in Lublin2

This article presents cases of developmental disorders 
found in reproductive organs of male roe deer, that 
were shot in the region Lubelszczyzna in 2015. 
Three cases were described. The first case was 
cryptorchidism, the second one was absence of 
the right epididymis tail and the third case was 
the considerable disparity in the testicles size. 
Clinical evaluation of the first case revealed that 
the left testicle was present in the scrotum and 
was typical for a male of this species and capable 
of spermatogenesis, whereas the right testis was 
neither present in the scrotum nor in the abdominal 
cavity. In the second case, with a lack of a tail of 
the right epididymis, spermatocytes found in the 
epididymis head were in high percentage abnormal 
and defective. therefore this male was probably 
infertile. In the third case, a significant difference 
in size between left and right testis was noted, 
25 g and 10 g, respectively. Only single sperm cells 
were found in both testicles but with morphological 
signs of underdevelopment. We concluded, that the 
analyzed cases did not differ significantly from the 
average males roe deer.

Keywords: male roe deer, testicles disorders, cases 
analysis.

Ryc. 1. Widok prawidłowo wykształconego jądra i tworu łącznotkankowego u kozła 
z wnętrostwem

Ryc. 2. Widok prawidłowo wykształconych jąder z brakiem ogona najądrza 
na prawym jądrze
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części worka mosznowego nie przypomi-
nał zarówno wyglądem, jak i konsysten-
cją jądra. Masa lewego jądra wynosiła 
24 g, zaś jego wymiary zewnętrzne (dłu-
gość/szerokość) kształtowały się na po-
ziomie 51/34 mm i zawierały się w prze-
dziale wartości średnich dla osobnika 
w tym wieku.

Budowa morfologiczna kozła, którego 
wiek oceniony na podstawie zmian reje-
strów zębów przedtrzonowych i trzono-
wych (10) określono na 5 lat, była typowa 
dla osobników tego gatunku. Masa ciała 
wynosiła 28,7 kg, zaś masa tuszy (po wy-
patroszeniu) kształtowała się na poziomie 
22,1 kg i była to wartość ponadprzeciętna 
w porównaniu ze średnią dla tego gatun-
ku na Lubelszczyźnie (9, 10). Potwierdze-
niem tego jest również fakt, że pozyskany 
osobnik nałożył poroże w formie szósta-
ka regularnego, czyli typowe poroże dla 
osobnika w kulminacyjnym okresie roz-
woju osobniczego.

Kolejnym dość interesującym przy-
padkiem zakłócenia budowy anatomicz-
nej męskich narządów płciowych u sam-
ca sarny był rogacz pozyskany w sierpniu 

2015 r., również na Lubelszczyźnie. Pod-
czas pobierania próbek do badań morfolo-
gii plemników z ogonów najądrzy samców 
saren stwierdzono, że prawe jądro pozba-
wione było ogona najądrza (ryc. 2). Podob-
nie jak we wcześniej opisanym przypadku, 
budowa morfologiczna 6-letniego roga-
cza nie odbiegała od przeciętnej dla Lu-
belszczyzny. Masa ciała rogacza wynosiła 
31,2 kg, zaś masa tuszy kształtowała się na 
poziomie wynoszącym 23,5 kg i wartość 
ta jest ponadprzeciętna dla osobników tej 
grupy wiekowej w rejonie Lubelszczyzny 
(11, 12, 13). Osobnik ten wykształcił po-
roże w formie szóstaka regularnego. Wi-
doczne w obrazie morfologicznym plem-
niki pochodzące z głowy lewego najądrza 
wykazywały bardzo wysoki odsetek wad 
głównych i podrzędnych, a  tym samym 
ich zdolność do ewentualnego udzia-
łu w  procesie zapłodnienia była zniko-
ma (ryc. 3). Pod względem budowy mor-
fologicznej obydwa jądra miały zbliżone 
wymiary. Długość lewego, jak i  prawe-
go jądra wynosiła 54 mm, zaś lewe było 
o 2 mm szersze w porównaniu z prawym, 
u którego cecha ta kształtowała się na po-
ziomie 34 mm. Wystąpiło zróżnicowanie 
pod względem masy. Lewe jądro ważyło 
35 gramów, zaś prawe 28 gramów.

Również w sierpniu 2015 r. w jednym 
z obwodów łowieckich Lubelszczyzny po-
zyskany został 7-letni rogacz, u którego 
wystąpiła znaczna dysproporcja wielkości 
jąder (ryc. 4). Kozioł ten wykształcił typo-
we poroże w formie szóstaka regularnego 
o dość imponującej masie ponad 600 gra-
mów, co zakwalifikowało go do prze-
działu medalowego (medal srebrny), zaś 
masa ciała wynosiła 26,7 kg, a masa tu-
szy 18,6 kg, co również kwalifikuje go jako 
osobnika o  przeciętnych cechach mor-
fologicznych dla regionu Lubelszczyzny. 
Masa lewego jądra była 2,5-krotnie więk-
sza niż prawego (25/10 gram). Długość le-
wego jądra wynosiła 45 mm, zaś prawe-
go 32 mm. W szerokości jąder wystąpiły 
również znaczne dysproporcje i  warto-
ści te wynosiły odpowiednio 34 i 23 mm. 

Zarówno w  jądrze wykształconym pra-
widłowo, jak i w tym o cechach niedoro-
zwoju znajdowały się pojedyncze plem-
niki, jednak w  większości ze zmianami 
morfologicznymi (ryc. 5). Jednak trudno 
jednoznacznie wnioskować o przyczynie 
tych zmian, czy uwarunkowane były one 
zakłóceniem budowy i rozwoju tych na-
rządów, czy też wiekiem osobnika.

Wyniki badań histopatologicznych ją-
der samców saren są obecnie analizowa-
ne i  przedstawione zostaną w  oddziel-
nej publikacji.

Podsumowanie

Przedstawione przypadki są potwierdze-
niem możliwości występowania wnętro-
stwa, jak i innych wad rozwojowych na-
rządów rozrodczych u samców zwierząt 
dzikich z  rodziny jeleniowatych. Jedno-
cześnie zarówno brak narządu w posta-
ci jądra, jak i najądrza oraz znaczne dys-
proporcje w budowie tych narządów nie 
wpłynęły znacząco na podstawowe funk-
cje życiowe, czego potwierdzeniem jest 
kondycja osobnicza wyrażona masą ciała 
i formą poroży kozłów, u których stwier-
dzono opisane anomalie. Trudno jedno-
znacznie wnioskować o możliwościach do-
boru naturalnego i uczestniczenia w roz-
rodzie. Kondycja osobnicza wszystkich 
opisanych rogaczy w powiązaniu z  ich 
wiekiem w okresie pozyskania wskazuje 
na potencjalnie wysokie możliwości dobo-
ru samic. Występowanie nasienia w pra-
widłowo wykształconym jądrze w przy-
padku kozła z wnętrostwem, w powiąza-
niu z wysoką kondycją może wskazywać 
na wysokie prawdopodobieństwo pozo-
stawienia przez niego potomstwa. Z ko-
lei w przypadku wad rozwojowych nają-
drza u drugiego opisanego osobnika, wady 
główne i podrzędne plemników pobra-
nych z drugiego najądrza dyskwalifiku-
ją go z procesów rozrodu, a tym samym 
możliwości pozostawienia potomstwa. 
Również w  przypadku samca o  znacz-
nych dysproporcjach w budowie jąder, 

Ryc. 3. Widok plemników z głowy prawidłowo wykształconego najądrza Ryc. 4. Widok morfologiczny jąder o znacznej dysproporcji

Ryc. 5. Obraz morfologiczny plemników z jąder 
o znacznej dysproporcji
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w powiązaniu z  jego kondycją osobni-
czą i wiekiem wnioskować można o tym, 
iż potencjalne możliwości pozostawienia 
potomstwa były znikome.
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W środowisku naturalnym składniki 
pokarmowe pobrane przez rośli-

ny z gleby ponownie do niej wracają, gdy 
rośliny obumierają i ulegają rozkładowi. 
Na terenach rolniczych, z których plo-
ny są zbierane przez człowieka, powstaje 
deficyt substancji odżywczych potrzeb-
nych roślinom. Uzupełnia się go, stosując 
nawozy. Według ustawy o nawozach i na-
wożeniu z 10 lipca 2007 r. terminem na-
wozy określane są produkty dostarczają-
ce roślinom składników pokarmowych lub 
zwiększające żyzność gleby (1). W zależ-
ności od składu, nawozy dzieli się na: mi-
neralne, naturalne, organiczne i organicz-
no-mineralne.

Nawozy mineralne to nawozy, w których 
skład wchodzą związki nieorganiczne, po-
wstałe w wyniku przemian chemicznych, 
fizycznych lub przerobu surowców mine-
ralnych. Do tej grupy zaliczane są „nawo-
zy WE”, czyli nawozy wyprodukowane bez 
dodatków substancji pochodzenia roślin-
nego lub zwierzęcego, spełniające kryteria 
rozporządzenia (WE) nr 2003/2003 Par-
lamentu Europejskiego i Rady z 13 paź-
dziernika 2003 r. w sprawie nawozów (2).

Nawozy organiczne (NO) to nawozy 
wyprodukowane z  surowców organicz-
nych pochodzenia roślinnego lub zwierzę-
cego, stosowanych łącznie lub oddzielnie. 
W ich skład mogą wchodzić:

 – kompost – produkty pochodzenia 
zwierzęcego, w  tym produkty ubocz-
ne pochodzenia zwierzęcego (UPPZ) 
kat. II i  III wg rozporządzenia (WE) 
1069/2009 lub roślinnego poddane bio-
degradacji w warunkach tlenowych, 
w tym komposty wyprodukowane z wy-
korzystaniem dżdżownic, tj. wermi-
kompost (3),

 – pozostałości fermentacyjne – produk-
ty otrzymane w wyniku przekształca-
nia produktów ubocznych pochodze-
nia zwierzęcego lub produktów po-
chodnych w warunkach beztlenowych 
w wytwórniach biogazu,

 – obornik, gnojówka, gnojowica, guano 
nietoperzy, a  także inne odchody po-
chodzące od zwierząt gospodarskich 
(z wyjątkiem odchodów pszczół) nie-
zawierające żadnych dodatkowych sub-
stancji. Ze względu na sposób przetwa-
rzania nawozy te w ustawie o nawozach 
i nawożeniu określone są jako nawozy 
naturalne (4).
Rozporządzenie (WE) 1069/2009 wpro-

wadza także termin „polepszacz gleby” 
(PG), definiowany w ustawie z 22  listo-
pada 2013 r. o zmianie ustawy o ochronie 
zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu chorób 
zakaźnych zwierząt oraz niektórych in-
nych ustaw, jako substancje dodawane do 
gleby w celu poprawy jej właściwości lub 

parametrów chemicznych, fizycznych, fi-
zykochemicznych lub biologicznych (5). 
W skład polepszaczy gleby mogą wcho-
dzić obornik, niezmineralizowane guano, 
treść przewodu pokarmowego, kompost, 
pozostałości fermentacyjne i mączki mię-
sno-kostne wytwarzane z UPPZ kat. II.

Podstawy prawne

Zasady produkcji, przechowywania, etykie-
towania, dopuszczania do obrotu i stosowa-
nia NO/PG są regulowane w naszym kra-
ju przez przepisy prawa Unii Europejskiej 
(UE) i Polski. Podstawowym polskim aktem 
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prawnym jest ustawa z 10 lipca 2007 r. o na-
wozach i nawożeniu, uzupełniona przez 
rozporządzenie ministra rolnictwa i  roz-
woju wsi z 16 kwietnia 2008 r. w sprawie 
szczegółowego sposobu stosowania nawo-
zów oraz prowadzenia szkoleń z zakresu 
ich stosowania (6) i rozporządzenie mini-
stra rolnictwa i rozwoju wsi z 18 czerwca 
2008 r. w sprawie wykonania niektórych 
przepisów o nawozach i nawożeniu (7). Do 
przepisów krajowych regulujących kwe-
stie dotyczące produktów wytworzonych 
z UPPZ i produktów pochodnych należy 
też ustawa z 22 listopada 2013 r. o zmianie 
ustawy o ochronie zdrowia zwierząt oraz 
zwalczaniu chorób zakaźnych zwierząt oraz 
niektórych innych ustaw. Ustawa ta określa 
między innymi wymagania weterynaryjne 
dla NO/PG zawierających mączki mięsno-
-kostne kat. II umieszczanych na polskim 
rynku. Podaje także wytyczne dotyczące 
sposobu wykorzystania i unieszkodliwiania 
wyżej wymienionych produktów. Przepisy 
Unii Europejskiej zawarte są w rozporzą-
dzeniu (WE) nr 2003/2003 Parlamentu Eu-
ropejskiego i Rady z 13 października 2003 r. 
w sprawie nawozów, a NO/PG zawierające 
UPPZ podlegają dodatkowo przepisom pra-
wa weterynaryjnego. Należą do nich roz-
porządzenie (WE) nr 1069/2009 z 21 paź-
dziernika 2009 r. określające przepisy sa-
nitarne dotyczące produktów ubocznych 
pochodzenia zwierzęcego, nieprzezna-
czonych do spożycia przez ludzi, i uchyla-
jące rozporządzenie (WE) nr 1774/2002. 
Jest to nadrzędny akt prawny dotyczący 
UPPZ i produktów pochodnych, obowią-
zujący w całej UE. Wszystkie przepisy kra-
jowe formułowane są zgodnie z wytycz-
nymi zawartymi w tym rozporządzeniu. 
Głównym celem tych uregulowań jest za-
pobieganie zagrożeniom stwarzanym przez 
UPPZ dla zdrowia ludzi i zwierząt. Aktem 
wykonawczym dla niniejszego aktu praw-
nego jest rozporządzenie Komisji (UE) nr 
142/2011 z 25 lutego 2011 r. w sprawie wy-
konania rozporządzenia Parlamentu Euro-
pejskiego i Rady (WE) nr 1069/2009 okre-
ślającego przepisy sanitarne dotyczące 
produktów ubocznych pochodzenia zwie-
rzęcego, nieprzeznaczonych do spożycia 
przez ludzi oraz w sprawie wykonania dy-
rektywy Rady 97/78/WE w odniesieniu do 
niektórych próbek i przedmiotów zwolnio-
nych z kontroli weterynaryjnych na grani-
cach w myśl tej dyrektywy (8). Nadzór nad 
obrotem, stosowaniem i utylizacją NO/PG 
w Polsce sprawuje Główny Lekarz Wete-
rynarii we współpracy z Inspekcją Wete-
rynaryjną (5, 9).

Dopuszczenie do obrotu

Wszystkie NO/PG przed wprowa-
dzeniem do obrotu wymagają kil-
ku pozwoleń, określonych szczegółowo 

w rozporządzeniu ministra rolnictwa i roz-
woju wsi z 18 czerwca 2008 r. Rozporzą-
dzenie opisuje rodzaj niezbędnej doku-
mentacji dla NO/PG, wymagania co do 
treści instrukcji stosowania i przechowy-
wania oraz wymagania odnośnie do zanie-
czyszczeń biologicznych i parametrów ja-
kościowych. Określa także zakres badań 
wymaganych dla NO/PG, poprzedzają-
cych wydanie opinii dla tych produktów 
przed wprowadzeniem na rynek. Obejmu-
ją one badania właściwości fizycznych, fi-
zykochemicznych i chemicznych, a także 
przydatność NO/PG do nawożenia roślin 
i/lub poprawy właściwości gleb.

Głównym ośrodkiem zajmującym się 
wydawaniem opinii dotyczących speł-
niania wymagań jakościowych i wyma-
gań w zakresie zanieczyszczeń jest Insty-
tut Uprawy Nawożenia i Gleboznawstwa 
– Państwowy Instytut Badawczy w Puła-
wach (IUNG-PIB). Natomiast opinie do-
tyczące przydatności do stosowania wy-
dawane są, w zależność od przeznacze-
nia, przez:

 – Instytut Uprawy Nawożenia i Glebo-
znawstwa – Państwowy Instytut Ba-
dawczy w Puławach, 

 – Instytut Technologiczno-Przyrodniczy 
w Falentach,

 – Instytut Ogrodnictwa w  Skierniewi-
cach,

 – Instytut Badawczy Leśnictwa w War-
szawie.
Ponadto w przypadku nawozów orga-

nicznych, organiczno-mineralnych i or-
ganicznych oraz organiczno-mineral-
nych polepszaczy gleb wyprodukowanych 
z udziałem UPPZ wymagane są badania 
biologiczne potwierdzające stan sanitarny 
tych produktów. Badania te mają na celu 
określenie oddziaływania NO/PG na zdro-
wie ludzi, zdrowie zwierząt lub środowi-
sko. Za badania biologiczne i opiniowa-
nie w tym zakresie odpowiadają:

 – Państwowy Instytut Weterynaryjny – 
Państwowy Instytut Badawczy w Puła-
wach (PIWet-PIB) wydaje opinię o bra-
ku szkodliwego wpływu produktu na 
zdrowie zwierząt oraz opinię o spełnie-
niu wymagań weterynaryjnych,

 – Instytut Medycyny Wsi w Lublinie wy-
daje opinię o braku szkodliwego wpły-
wu produktu na zdrowie ludzi,

 – Instytut Ochrony Środowiska w War-
szawie wydaje opinię o braku szkodli-
wego wpływu produktu na środowisko.

Wymagania dla NO/PG  
zawierających uboczne produkty 
pochodzenia zwierzęcego

Rozporządzenie Komisji (UE) nr 142/2011 
określa wymagania dotyczące surow-
ców, procesu przekształcania, warun-
ków przechowywania i  transportu, jak 

też parametry sanitarne dla NO/PG wy-
produkowanych w biogazowniach i kom-
postowniach z udziałem UPPZ. Rozdział II 
ww. rozporządzenia określa warunki pro-
dukcji (Sekcja 1) oraz przechowywania 
i transportu (Sekcja 2) gotowych produk-
tów. Zalecane jest możliwie jak najszybsze 
przetwarzanie UPPZ po ich dostarczeniu 
do biogazowni czy kompostowni, a do tego 
czasu wymagane są odpowiednie warun-
ki przechowywania. Proces przetwarza-
nia powinien obejmować obróbkę ciepl-
ną (temperatura co najmniej 70°C przez 
nie krócej niż 60 minut) oraz obróbkę 
zmniejszającą ilość bakterii przetrwalni-
kujących i powstałych toksyn, w sytuacji 
gdy produkty te uważane są za istotne za-
grożenie. Do obrotu mogą być wprowa-
dzone te NO/PG, które zawierają UPPZ 
kat. II lub III i  zostały wyprodukowane 
w zatwierdzonych lub zarejestrowanych 
przedsiębiorstwach, spełniających wyma-
gania określone w załączniku V ww. roz-
porządzenia.

Wprowadzanie do obrotu i wykorzy-
stanie NO/PG zawierających mączki mię-
sno-kostne kat. II reguluje dodatkowo In-
strukcja Głównego Lekarza Weterynarii 
nr GIW Pr– 02010-4/2014 z 14 kwietnia 
2014 r. Dla tego rodzaju produktów wy-
magane jest zmieszanie ze składnikiem za-
twierdzonym, o którym mowa w załącz-
niku XI do rozporządzenia nr 142/2011, 
który uzyskał opinię co do jego minimal-
nej ilości, która po zmieszaniu z NO/PG 
wyklucza dalsze stosowanie mieszani-
ny do produkcji pasz (8–10). Opiniowa-
nie tego rodzaju składników prowadzi 
 PIWet-PIB w Puławach, który jest Krajo-
wym Laboratorium Referencyjnym w tym 
zakresie. Pozytywna opinia jest podsta-
wą do umieszczenia składnika w wyka-
zie zatwierdzonych składników prowa-
dzonym przez Głównego Lekarza We-
terynarii. Dopuszczalne jest stosowanie 
składników zatwierdzonych przez inne 
państwo członkowskie UE. Obecny wy-
kaz Głównego Lekarza Weterynarii za-
wiera wapno tlenkowe nawozowe (50% 
zawartości CaO) i wapno hydratyzowane 
(70–80% zawartości CaO). NO/PG zawie-
rające tego rodzaju składniki muszą mieć 
stosowną informację nt. użytej substancji 
na opakowaniu lub w dokumentacji han-
dlowej. Zakazane jest stosowanie tego ro-
dzaju NO/PG na łąki, pastwiska oraz pod 
uprawy roślin przeznaczonych do spoży-
cia przez ludzi, z wyjątkiem przygotowania 
stanowisk w roku poprzedzającym sadze-
nie lub zbiór (10). Podmiot, który zamie-
rza zakup i stosowanie NO/PG, podlega 
rejestracji u właściwego terytorialnie po-
wiatowego lekarza weterynarii.

Rodzaj wymaganych dla NO/PG ba-
dań biologicznych określa m.in. rozpo-
rządzenie ministra rolnictwa i rozwoju wsi 
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z 18 czerwca 2008 r., wymieniając bada-
nia w kierunku obecności żywych jaj pa-
sożytów jelitowych (Ascaris spp., Trichuris 
spp., Toxocara spp.), pałeczek Salmonella 
spp. i bakterii z rodziny Enterobacteriace-
ae. Dopuszczalna ilość Enterobacteriace-
ae wynosi 1000 jednostek tworzących ko-
lonie na gram (jtk/g) nawozu, natomiast 
NO/PG nie może zawierać żywych jaj pa-
sożytów jelitowych oraz Salmonella spp. 
Wymagania krajowe precyzuje rozporzą-
dzenie Komisji (UE) nr 142/2011, które 
od metody przetwarzania i rodzaju uży-
tego UPPZ uzależnia dopuszczalną ilość 
czynników biologicznych. Dla przetworzo-
nego obornika i produktów pochodnych 
oraz guano nietoperzy, podczas procesu 
przetwarzania lub bezpośrednio po nim, 
wymagane jest:

Escherichia coli  
n = 5, c = 5, m = 0, M = 1000 jtk w 1 g

Enterococaceae  
n = 5, c = 5, m = 0, M = 1000 jtk w 1 g

gdzie:
n –  liczba badanych próbek,
m –  wartość graniczna liczby bakterii, wy-

nik uznawany jest za zadowalający, 
jeżeli liczba bakterii we wszystkich 
próbkach nie przekracza m,

M –  maksymalna wartość dla liczby bak-
terii, wynik jest uznawany za nie-
zadowalający, jeżeli liczba bakterii 
w jednej lub kilku próbkach jest rów-
na lub większa od M,

c –  liczba próbek, w których liczba bak-
terii zawiera się między m i M.

Ponadto w próbkach pobranych pod-
czas składowania lub w momencie wyco-
fania ze składowania nie mogą być obec-
ne pałeczki Salmonella. Przetworzony 
obornik i  jego pochodne niespełniające 
powyższych norm są uznawane za nie-
przetworzone.

Dla kompostu i pozostałości fermen-
tacyjnych w próbkach pobranych w celu 
monitorowania procesu przetwarzania 
w wytwórniach biogazu i w kompostow-
niach standardy te wynoszą:

Escherichia coli  
n = 5, c = 1, m = 1000, M = 5000 jtk w 1 g

Enterococcaceae  
n = 5, c = 1, m = 1 000, M = 5 000 jtk w 1 g

Analogicznie jak powyżej, w  prób-
kach kompostu i  pozostałościach 

fermentacyjnych pobieranych w okresie 
ich składowania lub po jego zakończe-
niu nie mogą być obecne Salmonella spp. 
Pozostałości fermentacyjne lub kompost, 
które nie spełniają określonych wymagań, 
należy poddać powtórnemu przetwarza-
niu lub kompostowaniu, a w przypadku 
obecności Salmonella spp. poddać odpo-
wiednim czynnościom lub usunąć zgod-
nie z instrukcjami właściwego organu.

Podsumowanie

Wymagania sanitarne dla NO i PG mają 
na celu eliminację lub przynajmniej re-
dukcję potencjalnych zagrożeń dla zdro-
wia ludzi i zwierząt do bezpiecznego po-
ziomu. Jest to konieczne, biorąc pod uwa-
gę ścisłą zależność pomiędzy mikroflorą 
gleby a mikroflorą paszy oraz wielokrot-
nie udowodnioną transmisję czynników 
patogennych wzdłuż łańcucha żywno-
ściowego (pasza-zwierzę-żywność-czło-
wiek). Obowiązujące obecnie wymagania 
sanitarne dla NO/PG w Polsce uwzględ-
niają pasożyty jelitowe, pałeczki Salmo-
nella spp. oraz limitują zanieczyszczenie 
kałowe (E. coli, Enterobacteriaceae). Bio-
rąc pod uwagę stale rosnącą liczbę bio-
gazowni przetwarzających odpady orga-
niczne w procesie beztlenowej fermen-
tacji, konieczne wydaje się w najbliższej 
przyszłości uzupełnienie ww. wymagań 
o beztlenowe laseczki przetrwalnikujące 
z rodzaju Clostridium w odniesieniu do 
pozostałości fermentacyjnych (dygestat). 
Uzasadnieniem wprowadzenia tego kry-
terium sanitarnego jest obecnie masowe 
występowanie chronicznego botulizmu 
bydła na terenach o wysokiej liczbie bio-
gazowni (Niemcy, Francja, Wlk. Bryta-
nia, Australia), obecność przetrwalników 
C. botulinum w kurzu fermowym, mleku 
i  tkankach chorych zwierząt, obecność 
toksyn botulinowych w mleku surowym, 
botulizm osób pracujących w fermach by-
dła oraz rosnąca liczba przypadków botu-
lizmu niemowląt na tle mieszanek mlecz-
nych (11, 12, 13, 14, 15).
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Tiamfenikol Biowet Puławy 250 mg/ml
roztwór do wstrzykiwań dla bydła

Zawartość substancji czynnej i innych substancji · 1 ml 
produktu zawiera: Substancja czynna: tiamfenikol 250 mg. Sub-
stancja pomocnicza: glikol propylenowy 100 mg. 
Wskazania lecznicze · Produkt zalecany jest w leczeniu: cho-
rób układu oddechowego wywołanych przez Bordetella bronchisep-
tica, Haemophilus spp., Klebsiella spp., Pasteurella spp.; chorób układu 
pokarmowego wywołanych przez Eschericha coli, Salmonella spp.; 
zapalenia macicy wywołanego przez Staphylococcus spp., Strepto-
coccus spp., Listeria monocytogenes, Brucella spp., Haemophilus spp., 
Eschericha coli; ran zakażonych bakteriami z rodzaju Staphyloccocus 
spp., Streptococcus spp., Proteus spp. 
Przeciwwskazania · Nie stosować w przypadku nadwrażliwości 
na tiamfenikol. Nie podawać łącznie z antybiotykami β-laktamowymi. 
Działania niepożądane · W rzadkich przypadkach, przy dłu-
gotrwałym stosowaniu leku w wysokich dawkach terapeutycznych, 
może pojawić się wysypka skórna oraz spadek poziomu hemoglo-
biny i erytrocytów. W miejscu wstrzyknięcia może wystąpić spora-
dycznie lekki ból samoistnie ustępujący. Stosowanie leku dłużej niż 
czas zalecanej terapii może sprzyjać rozwojowi zakażeń grzybiczych. 
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego produktu lub 
zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojących objawów nie wymie-
nionych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek 
kontaktu z lekiem), należy powiadomić właściwego lekarza wete-
rynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urząd Rejestracji Produktów 
Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. For-
mularz zgłoszeniowy należy pobrać ze strony internetowej http://
www.urpl.gov.pl (Pion Produktów Leczniczych Weterynaryjnych). 
Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · Produkt podawać domięśniowo w następujących dawkach: 
25–50 mg tiamfenikolu/kg masy ciała/na dobę. Lek należy podawać 
w dwóch podzielonych dawkach, co 12 godzin w ilości 1–2 ml/20 kg 
masy ciała. Czas trwania terapii wynosi od 3 do 7 dni. 
Zalecenia dla prawidłowego podania · Brak.
Okres karencji · Tkanki jadalne - 8 dni. Mleko – 48 godzin. 
Szczególne środki ostrożności podczas przechowywa-
nia · Przechowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym 
dla dzieci. Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Chronić 
przed światłem. Nie zamrażać. Nie używać tego produktu leczni-
czego weterynaryjnego po upływie terminu ważności podanym 
na etykiecie. Okres ważności po pierwszym otwarciu opakowania 
bezpośredniego - 28 dni. 
Specjalne ostrzeżenia · Specjalne ostrzeżenia dla każde-
go z docelowych gatunków zwierząt: Należy zachować szcze-
gólną ostrożność w stosowaniu produktu u zwierząt z zaawanso-
waną niewydolnością nerek lub u osobników ze zmianami zapal-
no-zwyrodnieniowymi wątroby. Specjalne środki ostrożności 
dotyczące stosowania u zwierząt: Produkt powinien być sto-
sowany w oparciu o wyniki testu oporności bakterii wyizolowanych 
od chorych zwierząt. Jeśli nie jest to możliwe, leczenie powinno być 
prowadzone w oparciu o lokalne informacje epidemiologiczne doty-
czące wrażliwości izolowanych bakterii. Specjalne środki ostroż-
ności dla osób podających produkt leczniczy weterynaryj-
ny zwierzętom: Przy przypadkowej samoiniekcji należy zwrócić 
się po pomoc lekarską i udostępnić lekarzowi ulotkę lub opakowa-
nie. W przypadku zetknięcia się produktu ze skórą, błonami śluzo-
wymi - miejsca te niezwłocznie przepłukać wodą. 
Ciąża · Nie stosować w okresie ciąży. 
Laktacja · Podając produkt w okresie laktacji przestrzegać 48-go-
dzinnego okresu karencji na mleko. 
Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne rodza-
je interakcji · Preparat działa synergistycznie z oksytetracykliną 
i makrolidami. Nie należy łączyć go z antybiotykami β -laktamowymi. 
Przedawkowanie (objawy, sposób postępowania przy 
udzielaniu natychmiastowej pomocy, odtrutki) · Bada-
nia toksyczności przeprowadzono na szczurach, dla których dawka 
śmiertelna wynosi 10g/kg m.c. w przypadku podania doustnego. Dla 
przeżuwaczy nie została ona wyznaczona. Po zastosowaniu u bydła 
dawek wyższych od zalecanych (do 60 mg/kg m.c.) nie stwierdzono 
toksycznego działania leku. 
Niezgodności farmaceutyczne · Ponieważ nie wykonywa-
no badań dotyczących zgodności, tego produktu leczniczego we-
terynaryjnego nie wolno mieszać z innymi produktami leczniczy-
mi weterynaryjnymi. 
Wielkość opakowania · 100 ml.

Okres ważności · 2 lata. 
Wyłącznie dla zwierząt. Wydaje się z przepisu lekarza we-
terynarii – Rp. 
Szczególne środki ostrożności dotyczące unieszkodliwia-
nia niezużytego produktu leczniczego weterynaryjnego lub 
odpadów pochodzących z tego produktu · Leków nie nale-
ży usuwać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci. Niewykorzystany 
produkt leczniczy weterynaryjny lub jego odpady należy unieszko-
dliwić w sposób zgodny z obowiązującymi przepisami. 
W celu uzyskania informacji na temat powyższych produktów lecz-
niczych weterynaryjnych, należy kontaktować się z lokalnymi przed-
stawicielami podmiotu odpowiedzialnego: Biowet Puławy Sp. 
z o.o.; ul. H. Arciucha 2; 24-100 Puławy, Tel./fax (81) 886 33 53; e-
-mail:sekretariat@biowet.pl

A SANOFI COMPANY

Purevax Rabies
zawiesina do wstrzykiwań

Skład jakościowy i ilościowy · Każda dawka 1 ml zawiera: 
Substancja czynna: Rekombinowany w wirusie Canarypox an-
tygen (vCP65) wirusa wścieklizny ≥ 106,8 FAID

50
 (dawka zakażająca 

50 % komórek w hodowli).
Postać farmaceutyczna · Zawiesina do wstrzykiwań. Jedno-
rodna zawiesina jasnoróżowa do bladożółtej.
Wskazania lecznicze dla poszczególnych docelowych gatun-
ków zwierząt · Czynne uodpornianie kotów w wieku 12 tygodni 
lub starszych przeciwko śmiertelności wywołanej zakażeniem wiru-
sem wścieklizny. Pojawienie się odporności: 4 tygodnie po pierwszym 
szczepieniu. Czas trwania odporności po pierwszym szczepieniu: 1 rok. 
Czas trwania odporności po szczepieniu przypominającym: 3 lata.
Dawkowanie i droga podawania · Podanie podskórne. Poda-
wać jedną dawkę, 1 ml zgodnie z następującym programem szcze-
pień: Pierwsze podanie: 1 iniekcja od 12. tygodnia życia. Szczepie-
nie przypominające: 1 rok po pierwszym szczepieniu, a następnie 
w odstępach do 3 lat. Schemat szczepień obowiązujący przed po-
dróżą zwierzęcia do państw wymagających przedstawienia dowodu 
szczepienia przeciw wściekliźnie: jak wynika z doświadczenia część 
zaszczepionych zwierząt może nie wytworzyć ochronnego pozio-
mu przeciwciał 0,5 IU/ml wymaganego przez niektóre państwa. 
Lekarze weterynarii mogą rozważyć dwa szczepienia. Najkorzyst-
niej próbkę krwi powinno się pobrać około 28. dnia po szczepieniu.
Przeciwwskazania · Brak.
Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwie-
rząt · Szczepić wyłącznie zdrowe zwierzęta.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt 
leczniczy weterynaryjny zwierzętom · Wiadomo, że re-
kombinowane wirusy Canarypox są bezpieczne dla ludzi. Przejścio-
we, łagodne miejscowe i/lub ogólne działania niepożądane mogą 
być obserwowane po wstrzyknięciu szczepionki. Po przypadko-
wej samoiniekcji należy niezwłocznie zwrócić się o pomoc lekarską 
oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie.
Działania niepożądane · Bardzo rzadko może się pojawić nie-
wielka, przemijająca apatia i zmniejszone łaknienie oraz podwyższe-
nie ciepłoty ciała (powyżej 39,5°C) utrzymujące się zwykle 1 lub 2 dni. 
Większość tych reakcji notowano w ciągu 2 dni od szczepienia. Bar-
dzo rzadko może pojawiać się miejscowy odczyn (nieznaczna bo-
lesność przy omacywaniu, ograniczony obrzęk, który może przyjąć 
postać guzkowatą, podwyższona temperatura miejsca wstrzyknię-
cia oraz niekiedy rumień), który przemija najpóźniej w ciągu 1 lub 
2 tygodni. Bardzo rzadko może wystąpić reakcja nadwrażliwości, 
wymagająca zastosowania odpowiedniego leczenia objawowego.
Stosowanie w ciąży lub laktacji · Bezpieczeństwo produktu lecz-
niczego weterynaryjnego stosowanego w czasie ciąży i laktacji nie 
zostało określone.
Interakcje z innymi produktami leczniczymi lub inne ro-
dzaje interakcji · Dane dotyczące skuteczności wskazują, że 
ta szczepionka może być podawana przynajmniej 14 dni przed po-
daniem lub po podaniu szczepionki przeciw białaczce kotów firmy 
MERIAL niezawierającej adiuwantu. Dane dotyczące bezpieczeństwa 
i skuteczności wskazują, że ta szczepionka może być mieszana i po-
dawana z niezawierającą adiuwantu szczepionką firmy MERIAL, za-
wierającą różne połączenia wirusów zapalenia nosa i tchawicy ko-
tów, kaliciwirozy kotów, panleukopenii kotów i chlamydiozy kotów.
Podmiot odpowiedzialny · MERIAL, 29 avenue Tony Garnier, 
69007 LYON, FRANCJA

Przedstawiciel podmiotu odpowiedzialnego · Sanofi-Aven-
tis Sp. z o.o., ul. Bonifraterska 17, 00-203 Warszawa, tel. 22 280 00 00, 
fax 22 280 00 01.
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obro-
tu · EU/2/10/117/001-003, Komisja Europejska.
Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza – Rp
Data aktualizacji skróconej informacji o leku · Grudzień 
2015 r.
Data opracowania materiału reklamowego · Styczeń 2016 r.

A SANOFI COMPANY

Purevax RCP,  
Purevax RCPCh,  
Purevax RCPChFeLV
liofilizat i rozpuszczalnik do sporządzania 
zawiesiny do wstrzykiwań

Skład jakościowy i ilościowy · Dawka 1 ml zawiera: Liofili-
zat – Substancje czynne: W odniesieniu do Purevax RCP, Purevax 
RCPCh, Purevax RCPChFeLV – Atenuowany herpeswirus zakaźnego 
zapalenia nosa i tchawicy kotów (szczep FHV F2) ≥ 104,9 CCID

50
*; An-

tygeny inaktywowanego kaliciwirusa kotów (szczepy FCV 431 i FCV 
G1) ≥ 2,0 ELISA U; Atenuowany wirus panleukopenii kotów (PLI IV) ≥ 
103,5 CCID

50
*; Dodatkowo Purevax RCPCh  zawiera Atenuowany Chla-

mydophila felis (szczep 905) ≥ 103,0 EID50** (* dawka zakażająca 50% 
komórek hodowli, ** dawka zakażająca 50% jaj). Wypełniacz: Pu-
revax RCP Gentamycyna, nie więcej niż 16,5 μg; Purevax RCPCh Gen-
tamycyna, nie więcej niż 28 μg; Purevax RCPChFeLV Gentamycyna, 
nie więcej niż 34 μg. Rozpuszczalnik: Purevax RCP oraz Purevax 
RCPCh Woda do wstrzykiwań q.s. 1 ml; Purevax RCPChFeLV Anty-
geny wirusa białaczki kotów rekombinowane w wirusie Canarypox 
(vCP97) ≥107,2 CCID50 (dawka zakażająca 50% komórek hodowli).
Postać farmaceutyczna · Liofilizat i rozpuszczalnik do sporzą-
dzania zawiesiny do wstrzykiwań.
Wskazania lecznicze dla poszczególnych docelowych gatun-
ków zwierząt · Czynne uodpornianie kotów w wieku 8 tygodni 
i starszych: przeciwko wirusom zakaźnego wirusowego zapalenia 
nosa i tchawicy kotów, w celu zmniejszenia objawów klinicznych; 
przeciwko kaliciwirozie kotów w celu zmniejszenia objawów klinicz-
nych; przeciwko panleukopenii kotów, w celu obniżenia śmiertelno-
ści i ograniczenia objawów klinicznych, dodatkowo Purevax RCPCh 
oraz Purevax RCPChFeLV przeciwko zakażeniom Chlamydophila felis, 
w celu zmniejszenia objawów klinicznych, a Purevax RCPChFeLV do-
datkowo przeciwko białaczce kotów, celem zapobiegania przetrwa-
łej wiremii i objawom klinicznym tej choroby. Wykazano powsta-
nie odporności tydzień po pierwszym szczepieniu przeciwko zakaź-
nemu wirusowemu zapaleniu nosa i tchawicy kotów, kaliciwirozie, 
panleukopenii kotów i Chlamydophila felis oraz 2 tygodnie po pierw-
szym szczepieniu przeciwko białaczce kotów. Odporność utrzymuje 
się przez 3 lata po ostatnim szczepieniu przypominającym przeciw-
ko zakaźnemu wirusowemu zapaleniu nosa i tchawicy, zakażeniu ka-
liciwirusami kotów i panleukopenią kotów oraz przez 1 rok przeciw-
ko Chlamydophila felis i białaczce kotów.
Dawkowanie i droga podawania · Wstrzykiwać podskórnie 
1 dawkę (1 ml) szczepionki otrzymanej przez rozpuszczenie liofilizatu 
w rozpuszczalniku, zgodnie z następującym programem szczepień: 
Uodpornianie podstawowe: pierwsze podanie: od 8. tygodnia życia; 
drugie podanie: 3 do 4 tygodni później. W obecności spodziewanego 
wysokiego miana przeciwciał matczynych skierowanych przeciwko 
antygenom zakaźnego zapalenia nosa i tchawicy kotów, kaliciwirozy 
kotów, panleukopenii lub Chlamydophila (np. u kociąt 9–12-tygo-
dniowych urodzonych przez kotki szczepione przed ciążą lub wcze-
śniej narażonych bądź podejrzanych o kontakt z patogenem/patoge-
nami), pierwsze szczepienie należy wykonać po 12. tygodniu życia. 
Szczepienie przypominające: pierwsze szczepienie przypominające 
należy wykonać w odniesieniu do wszystkich składników szczepion-
ki – rok po uodpornianiu podstawowym; kolejne szczepienia przy-
pominające należy wykonać co roku przeciwko zakażeniom Chlamy-
dophila felis oraz przeciwko białaczce kotów i w odstępach do 3 lat 
przeciwko zakaźnemu wirusowemu zapaleniu nosa i tchawicy ko-
tów, kaliciwirozie kotów i panleukopenii.
Przeciwwskazania · Nie stosować u zwierząt ciężarnych. Nie 
zaleca się szczepienia zwierząt w okresie laktacji.
Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stoso-
wania u zwierząt · Szczepić wyłącznie zdrowe zwierzęta. Przed 
rozpoczęciem szczepienia z użyciem Purevax RCPChFeLV zaleca się 
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ABY CHRONIĆ KOTY,  
NATURA WYPOSAŻYŁA JE  

W NADZWYCZAJNE  
UMIEJĘTNOŚCI.

PODOBNIE JAK PUREVAX®.

Dzięki innowacyjnej technologii Purevax®  

jest jedyną ofertą szczepionek dla kotów  

w pełni bez adiuwantów, łączącą optymalne 

bezpieczeństwo z udowodnioną skutecznością. 

Dzięki szerokiej i elastycznej ofercie Purevax® oferuje 

rozwiązania na miarę, które łatwo dopasować  

do każdego stylu życia kota.

Zawsze bliżej twoich potrzeb
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przeprowadzenie badania w kierunku ewentualnej obecności an-
tygenu wirusa białaczki kotów FeLV. Szczepienie kotów, u których 
stwierdzono zakażenie wirusem białaczki (reagujących pozytywnie 
w teście) nie przynosi korzyści.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt 
leczniczy weterynaryjny zwierzętom · Po przypadkowej sa-
moiniekcji należy niezwłocznie zwrócić się o pomoc lekarską oraz 
przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie. Szcze-
pionka Purevax RCPCh oraz Purevax RCPChFeLV nie może być poda-
wana przez osoby o obniżonej odporności lub przyjmujące immu-
nosupresyjne produkty lecznicze. W razie wstrzyknięcia szczepionki 
samemu sobie należy niezwłocznie zwrócić się o pomoc medycz-
ną, informując lekarza, że nastąpiło przypadkowe podanie sobie 
szczepionki zawierającej żywe drobnoustroje Chlamydophila felis.
Działania niepożądane · W zwykłych warunkach stosowania 
może się niekiedy pojawić przemijająca apatia i zmniejszone łaknie-
nie oraz podwyższenie ciepłoty ciała (utrzymujące się zwykle 1 lub 
2 dni). Może pojawić się miejscowy odczyn (nieznaczna bolesność 
przy omacywaniu, świąd lub ograniczony obrzęk), który przemija naj-
później w ciągu 1 lub 2 tygodni. Wyjątkowo może wystąpić reakcja 
nadwrażliwości, wymagająca zastosowania odpowiedniego leczenia 
objawowego. Dodatkowo dla Purevax RCPCh oraz Purevax RCPCh-
FeLV w bardzo rzadkich przypadkach u dorosłych kotów, w okresie 
od 1 do 3 tygodni po podaniu przypominającej dawki szczepionki 
obserwowano podwyższenie temperatury ciała, osowiałość, połą-
czone niekiedy z kulawizną. Reakcja ta miała charakter przemijający.
Stosowanie w ciąży lub laktacji · Nie stosować u zwierząt ciężar-
nych. Nie zaleca się szczepienia zwierząt w okresie laktacji.
Interakcje z innymi produktami leczniczymi lub inne rodzaje 
interakcji · Dostępne dane dotyczące bezpieczeństwa i skutecz-
ności wskazują, że szczepionka Purevax RCP oraz Purevax RCPChFeLV 
mogą być mieszane z niezawierającą adiuwantu szczepionką przeciw 
białaczce kotów firmy Merial i/lub podawane w tym samym dniu, 
ale nie w połączeniu z zawierającą adiuwant szczepionką przeciwko 
wściekliźnie firmy Merial. Dostępne dane dotyczące bezpieczeństwa 
i skuteczności wskazują, że szczepionka Purevax RCPChFeLV może 
być podawana w tym samym dniu, ale nie w połączeniu z zawie-
rającą adiuwant szczepionką przeciwko wściekliźnie firmy Merial.
Podmiot odpowiedzialny · MERIAL 29 avenue Tony Garnier, 
69007 LYON, FRANCJA
Przedstawiciel podmiotu odpowiedzialnego · Sanofi-Aven-
tis Sp. z o.o., ul. Bonifraterska 17, 00-203 Warszawa, tel. 22 280 00 00, 
fax. 22 280 00 01.
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · Purevax 
RCP – EU/2/04/052/001-002, Komisja Europejska, Purevax RCPCh 
– EU/2/04/047/001-002, Komisja Europejska, Purevax RCPChFeLV 
EU/2/04/047/001-002, Komisja Europejska
Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza – Rp
Data aktualizacji skróconej informacji o leku · Grudzień 
2015 r.
Data opracowania materiału reklamowego · Styczeń 2016 r.

Cefquinor DC 150 mg
maść dowymieniowa  
dla krów w okresie zasuszenia

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej i innych 
substancji · Każda tubostrzykawka 3 g zawiera: Substancja 
czynna: Cefkwinom: 150 mg (w postaci cefkwinomu siarczanu)
Wskazania lecznicze · Leczenie podklinicznego zapalenia 
wymienia na początku okresu zasuszenia oraz profilaktyka no-
wych zakażeń bakteryjnych wymienia u krów mlecznych w okre-
sie zasuszenia spowodowanych przez następujące mikroorganizmy 
wrażliwe na cefkwinom: Streptococcus uberis, Streptococcus dysga-
lactiae, Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus, gronkow-
ce koagulazoujemne.
Przeciwwskazania · Nie stosować u krów z klinicznym zapale-
niem wymienia. Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na anty-
biotyki cefalosporynowe, inne antybiotyki beta-laktamowe lub na 
dowolną substancję pomocniczą. Patrz punkt 4.7.
Działania niepożądane · Nieznane. W przypadku zaobser-
wowania jakichkolwiek poważnych objawów lub innych objawów 
niewymienionych w ulotce informacyjnej, poinformuj o nich leka-
rza weterynarii.
Docelowe gatunki zwierząt · Bydło (krowy w okresie za-
suszenia)

Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · Podanie dowymieniowe. Jednorazowe podanie do wymie-
nia. 150 mg cefkwinomu, tzn. zawartość jednej tubostrzykawki na-
leży podać delikatnie do strzyku każdej ćwiartki wymienia bezpo-
średnio po ostatnim dojeniu.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Przed podaniem na-
leży całkowicie opróżnić wymię z mleka, a strzyk i otwór w strzyku 
powinny być dokładnie oczyszczone i zdezynfekowane załączoną 
chusteczką do higieny strzyków. Zachować ostrożność, aby nie do-
puścić do skażenia końcówki tubostrzykawki. Delikatnie wprowadzić 
około 5 mm lub całą długość końcówki tubostrzykawki i wstrzyknąć 
zawartość jednej tubostrzykawki do każdej ćwiartki wymienia. Roz-
prowadzić produkt przez delikatny masaż strzyku i wymienia. Tubo-
strzykawkę wolno użyć tylko jeden raz.
Okres karencji · Tkanki jadalne: 2 dni. Mleko: 1 dzień po wy-
cieleniu, jeśli okres zasuszenia przekracza 5 tygodni. 36 dni po po-
daniu produktu, jeśli okres zasuszenia wynosi 5 tygodni lub mniej.
Szczególne środki ostrożności podczas przechowywa-
nia · Przechowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym 
dla dzieci. Brak specjalnych środków ostrożności dotyczących prze-
chowywania. 
Nie stosować tego produktu leczniczego weterynaryjnego po upły-
wie terminu ważności zamieszczonego na etykiecie i pudełku po 
upływie EXP.
Specjalne ostrzeżenia · Specjalne ostrzeżenia dla każde-
go z docelowych gatunków zwierząt: Stosowanie tego pro-
duktu powinno być oparte na testach wrażliwości bakterii wyizo-
lowanych od danego zwierzęcia. Jeżeli nie jest to możliwe, lecze-
nie powinno być oparte na lokalnych danych epidemiologicznych 
(z poziomu regionalnego, poziomu gospodarstwa) dotyczących 
wrażliwości bakterii. 
Stosowanie tego produktu powinno być ograniczone do przypad-
ków klinicznych, które słabo reagują lub oczekuje się, że będą sła-
bo reagować na inne klasy leków przeciwdrobnoustrojowych lub 
antybiotyki beta-laktamowe o wąskim spektrum. 
Stosowanie tego produktu w sposób odbiegających od instrukcji po-
danych w ChPLW może zwiększyć ryzyko powstania oporności. Nie 
stosować chusteczek do higieny strzyków w przypadku zranionych 
strzyków. W razie przypadkowego użycia w okresie laktacji, należy 
usuwać mleko przez 35 dni.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt 
leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Penicyliny i cefalospo-
ryny mogą spowodować reakcję nadwrażliwości (alergiczną) w na-
stępstwie wstrzyknięcia, inhalacji, spożycia lub kontaktu ze skórą. 
Nadwrażliwość na penicyliny może prowadzić do krzyżowej wraż-
liwości na cefalosporyny i vice versa. 
Reakcje alergiczne na te substancje mogą być niekiedy poważne. Oso-
by o znanej nadwrażliwości na penicyliny lub cefalosporyny i osoby, 
którym zalecono unikanie kontaktu z takimi preparatami nie powin-
ny stykać się z tym produktem. Aby uniknąć narażenia należy obcho-
dzić się z produktem z dużą ostrożnością. Podczas podawania i ob-
chodzenia się z produktem stosować nieprzepuszczalne rękawice. Po 
użyciu zmyć skórę narażoną na kontakt z produktem. 
Jeśli w wyniku kontaktu z produktem wystąpią objawy, takie jak wy-
sypka, należy zwrócić się o pomoc lekarską oraz przedstawić leka-
rzowi to ostrzeżenie. Obrzęk twarzy, warg i oczu lub trudności w od-
dychaniu są bardziej poważnymi objawami i wymagają natychmia-
stowej pomocy lekarskiej. 
Osoby, u których dojdzie do reakcji po kontakcie z tym produktem 
powinny unikać kontaktu z tym produktem (i innymi produktami za-
wierającymi cefalosporyny lub penicyliny) w przyszłości. 
Chusteczka do higieny strzyków dostarczana wraz z tym produktem 
dowymieniowym zawiera alkohol izopropylowy. Po użyciu chus-
teczki umyć ręce; w razie znanego lub podejrzewanego drażniące-
go działania alkoholu izopropylowego na skórę stosować rękawiczki. 
Unikać kontaktu z oczami, bowiem alkohol izopropylowy może spo-
wodować podrażnienie oczu.
Stosowanie w ciąży i laktacji · Ciąża: Nie wykazano szko-
dliwego wpływu na rozród i rozwój potomstwa (włącznie z dzia-
łaniem teratogennym) u bydła. Badania laboratoryjne u szczurów 
i królików nie wykazały jakiegokolwiek działania teratogennego, 
toksycznego dla płodu ani szkodliwego dla samicy. Produkt może 
być stosowany w okresie ciąży. 
Laktacja: Nie stosować w okresie laktacji.
Przedawkowanie (objawy, sposób postępowania przy udzie-
laniu natychmiastowej pomocy, odtrutki) · Nie przewiduje 
się wystąpienia żadnych objawów ani konieczności udzielania na-
tychmiastowej pomocy. Niewykorzystany produkt leczniczy wete-
rynaryjny lub jego odpady należy usunąć w sposób zgodny z obo-
wiązującymi przepisami.
Inne informacje · Tubostrzykawka o pojemności 4,5 ml.

Pudełka tekturowe zawierające 20, 24 lub 60 tubostrzykawek 
lub pojemniki zawierające 120 tubostrzykawek (w saszetkach 
z folii aluminiowej zawierających po 4 tubostrzykawki) oraz 
20, 24, 60 lub 120 indywidualnie zapakowanych chusteczek do 
 higieny strzyków.
Niektóre wielkości opakowań mogą nie być dostępne w obrocie.
W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produk-
tu leczniczego weterynaryjnego, należy kontaktować się 
z lokalnym przedstawicielem podmiotu odpowiedzial-
nego:  ScanVet Poland Sp. z o.o., Skiereszewo, ul. Kiszkowska 9, 
62-200  Gniezno, tel. 61 426 49 20.
Wyłącznie dla zwierząt. Wydawany z przepisu lekarza – Rp.
Do podawania pod nadzorem lekarza weterynarii
Numer pozwolenia · 2457/15
Podmiot odpowiedzialny i wytwórca odpowiedzialny za 
zwolnienie serii · Norbrook Laboratories Limited, Newry,  County 
Down, Irlandia Północna. BT35 6JP

Vetaflunix 50 mg/ml
roztwór do wstrzykiwań dla koni, bydła, świń 
i psów

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej · 1 ml 
zawiera: 50 mg fluniksyny (w postaci fluniksyny megluminianu)
Postać farmaceutyczna · Roztwór do wstrzykiwań dla koni, 
bydła, świń i psów.
Wskazania lecznicze · Preparat przeznaczony do stosowania 
jako terapia wspomagająca w leczeniu:
Konie – stanów zapalnych i bólowych przy schorzeniach ścięgien, 
mięśni i stawów, bolesnych kulawizn przebiegających z obrzękiem, 
w celu łagodzenia bólów morzyskowych, ostrych stanów zapal-
nych przewodu pokarmowego, endotoksemii, wstrząsu septycz-
nego, zapalenia okrężnicy, chorób układu oddechowego, stanów 
gorączkowych, przed lub po zabiegach chirurgicznych, przed lub 
po zabiegach okulistycznych oraz jako terapia wspomagająca w le-
czeniu biegunek u źrebiąt.
Bydło – ostrych stanów zapalnych w przebiegu chorób układu od-
dechowego, wspomaganiu leczenia ostrej rozedmy płuc, stanów bó-
lowych związanych z porażeniem poporodowym u krów, ostrych sta-
nów zapalnych gruczołu mlekowego oraz biegunki u cieląt.
Świnie – stanów zapalnych i bólowych, szczególnie przy syndromie 
MMA u loch, schorzeń kończyn (kulawki) oraz biegunek u prosiąt.
Psy – schorzeń kręgosłupa, zapalenia stawów, udaru cieplnego, bie-
gunki, wstrząs septyczny, zapalenia gałki ocznej, przed i po zabiegach 
chirurgicznych, przed lub po zabiegach okulistycznych, jako terapia 
wspomagająca w leczeniu infekcji o charakterze parwowirusowym, 
bolesnych stanów spastycznych jelit oraz stanów gorączkowych.
Przeciwwskazania · Nie stosować u kotów.
Nie podawać z innymi produktami z grupy niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych, a jeśli jest to konieczne – zachować 24 godzin-
ny odstęp pomiędzy kolejnymi podaniami. Nie stosować u zwierząt 
ze stwierdzoną nadwrażliwością na substancję czynną lub pozostałe 
składniki leku. Nie stosować w przypadku niewyrównanej niewydol-
ności mięśnia sercowego. Nie stosować u zwierząt ze zdiagnozowa-
nym silnym stanem zapalnym przewodu pokarmowego lub chorobą 
wrzodową. Nie stosować w końcowym okresie ciąży u klaczy i loch.
Nie stosować w sporcie wyczynowym u koni wyścigowych w okre-
sie 8 dni przed gonitwą.
Nie stosować łącznie z lekami o działaniu nefrotoksycznym.
Działania niepożądane · Po podaniu domięśniowym może wy-
stąpić reakcja bólowa i obrzęk w miejscu iniekcji.
U koni i bydła szybki wlew dożylny może powodować wystąpienie 
reakcji anafilaktycznej.
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego produktu lub 
zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojących objawów nie wymie-
nionych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek 
kontaktu z lekiem), należy powiadomić właściwego lekarza wete-
rynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urząd Rejestracji Produktów 
Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. For-
mularz zgłoszeniowy należy pobrać ze strony internetowej http://
www.urpl.gov.pl (Pion Produktów Leczniczych Weterynaryjnych).
Docelowe gatunki zwierząt · Koń, bydło, świnia, pies.
Dawkowanie i droga podania · Konie – w schorzeniach ukła-
du mięśniowo-szkieletowego, podawać dożylnie lub domięśniowo 
jeden raz dziennie 1,1 mg/kg m.c. co odpowiada 1 ml/45 kg m.c., 
nie dłużej niż przez 5 dni. Przy podaniu domięśniowym dawkę leku 
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rozdzielić i podawać w dwa miejsca. Przy bólach morzyskowych po-
dawać dożylnie 1,1 mg /kg m.c. co odpowiada 1 ml/45 kg m.c., po-
wtarzając iniekcję 1-2 krotnie przy nawrotach bólu.
Bydło – podawać dożylnie 2,2 mg/kg m.c. co odpowiada 2 ml/45 kg 
m.c.. W razie potrzeby iniekcje powtarzać co 24 godziny, przez okres 
nie dłuższy niż 5 dni.
Świnie – podawać domięśniowo 2,2 mg/kg m.c. co odpowiada 
2 ml/45 kg m.c.. W razie potrzeby iniekcje powtarzać co 24 godziny, 
jednak nie dłużej niż 5 dni.
Psy – podawać podskórnie 1,1 mg/kg m.c. co odpowiada 1ml/45 kg 
m.c. W razie potrzeby iniekcje powtarzać co 24 godziny, przez okres 
nie dłuższy niż 3 dni. Przy powolnym wlewie dożylnym podawać 
1 mg/kg m.c., w razie potrzeby do 2 razy dziennie, nie dłużej niż 3 dni.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Brak.
Okresy karencji · Tkanki jadalne: Bydło – 7 dni. Konie – 7 dni. 
Świnie – 10 dni. Mleko: Bydło – 36 godzin.
Specjalne środki ostrożności przy przechowywaniu i trans-
porcie · Przechowywać w miejscu niedostępnym i niewidocz-
nym dla dzieci.
Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Nie zamrażać.
Nie używać po upływie terminu ważności podanego na etykiecie.
Okres przechowywania po pierwszym otwarciu opakowania bez-
pośredniego wynosi 28 dni.
Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności · Nie podawać 
dotętniczo. Nie stosować u klaczy i loch w rui.
W przypadku stosowania u zwierząt w wieku poniżej 6 tygodni ży-
cia oraz w u zwierząt w podeszłym wieku należy monitorować stan 
zwierzęcia w trakcie leczenia.
Zaleca się ostrożne podawanie leku u młodych osobników, zwłasz-
cza u źrebiąt, w celu uniknięcia powstawania owrzodzeń żołąd-
ka i jelit oraz utrzymania prawidłowych funkcji nerek Nie stosować 
u zwierząt hipowolemicznych z wyjątkiem przypadków endotokse-
mii i wstrząsu septycznego.
Zaleca się ostrożne podawanie leku u koników typu pony, z uwagi 
na ich większą wrażliwość na efekty uboczne niesteroidowych le-
ków przeciwzapalnych.
Nie stosować u prosiąt o masie ciała poniżej 6 kg.
Unikać kontaktu leku z oczami, błonami śluzowymi i skórą. W przy-
padku kontaktu z oczami lub błonami śluzowymi, przemyć okolicę 
wodą i skontaktować się z lekarzem. W przypadku kontaktu ze skó-
rą, przemyć okolicę wodą. W przypadku samoiniekcji skontaktować 
się z lekarzem. Umyć ręce po zakończeniu zabiegu.
Nie stosować u klaczy i loch w końcowym okresie ciąży. Produkt może 
być stosowany u bydła w okresie ciąży i laktacji.
Fluniksyna może wypierać inne substancje (sulfonamidy, leki prze-
ciwzapalne) z połączeń z białkami.
Fluniksyna może ograniczać działanie saluretyczne i diuretycz-
ne furosemidu.
Fluniksyna może nasilać działanie nefrotoksyczne innych substancji.
W przypadku koni istnieją dane wskazujące, że stosowanie fluniksyny 
przez dłuższy czas może powodować owrzodzenia przewodu pokar-
mowego. Należy jednak podkreślić, że dane te w większości uzyskano 
w badaniach przeprowadzonych na koniach z dawkami leku znacznie 
przekraczającymi dopuszczalne normy, tj. powyżej 1,1 mg/kg m.c..
U bydła nie stwierdzano żadnych efektów ubocznych po długo-
trwałym 9-ciodniowym podawaniu fluniksyny w dawce 2,2 mg/kg 
m.c. 1 × dziennie. Minimalny toksyczny wpływ na organizm zaob-
serwowano natomiast kiedy zwiększono dawkę leku 3– i 5-krot-
nie w porównaniu do zalecanej dla bydła (2,2 mg/kg m.c.) i sto-
sowano ją przez 9 dni.
U psów toksyczność fluniksyny manifestuje się przede wszystkim 
występowaniem zaburzeń żoładkowo-jelitowych przy dłuższym 
okresie podawania leku, stąd limituje się czas jego użycia maksy-
malnie do 2–3 dni. Dawki 3–5-krotnie przekraczające dawki reko-
mendowane dla psów, tj.1,1 mg/kg m.c. powodują natychmiasto-
we zaburzenia żołądkowo-jelitowe z nadżerkami i owrzodzeniami 
błony śluzowej przewodu pokarmowego włącznie.
Szczególne środki ostrożności dotyczące unieszkodliwia-
nia niezużytego produktu leczniczego weterynaryjnego lub 
odpadów pochodzących z tego produktu · Leków nie nale-
ży usuwać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci. O sposoby usunię-
cia bezużytecznych leków zapytaj lekarza weterynarii. Pozwolą one 
na lepszą ochronę środowiska.
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu · Pozwo-
lenie Ministra Zdrowia nr 2132/11
Inne informacje · W celu uzyskania informacji na temat niniej-
szego produktu leczniczego weterynaryjnego, należy kontaktować 
się z podmiotem odpowiedzialnym.
Dostępne opakowania: Butelka z PP o pojemności 50 ml i 100 ml. 
Butelki są pakowane w tekturowe pudełko.
WYŁĄCZNIE DLA ZWIERZĄT.

Wydawany z przepisu lekarza –Rp.
Do podawania pod nadzorem lekarza weterynarii.
Podmiot odpowiedzialny: Przedsiębiorstwo Wielobranżowe VET 
– AGRO Sp. z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin, tel.: 81 445 23 00, 
fax 81 445 23 20, e-mail: vet-agro@vet-agro.pl

Controline 67 mg
roztwór do nakrapiania dla małych psów

Controline 134 mg
roztwór do nakrapiania dla średnich psów

Controline 268 mg
roztwór do nakrapiania dla dużych psów

Controline 402 mg
roztwór do nakrapiania dla bardzo dużych psów

Controline 67 mg
Spot-on Solution for small dogs

Controline 134 mg
Spot-on Solution for medium dogs

Controline 268 mg
Spot-on Solution for large dogs

Controline 402 mg
Spot-on Solution for very large dogs 
AT, BE, BG, CY, CZ, DE, EE, EL, ES, FR, HU, IE, IT, LI, LT, 
LU, LV, MT, NL, PT, RO, SI, SK, SE, FI 
Controline Vet DK/IS/NO

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej i innych 
substancji · Roztwór do nakrapiania. Przezroczysty, jasnobursz-
tynowy roztwór 1 pipeta zawiera: Fipronil – 67/134/268/402 mg, 
 Butylohydroksyanizol E320–0,134/0,268/0,536/0,804 mg, Butylo-
hydroksytoluen E321–0,067/0,134/0,268/0,402 mg.
Wskazania lecznicze · Do leczenia infestacji pcheł (Ctenocepha-
lides spp.) i kleszczy (Rhipicephalus sanguineus i Ixodes Ricinus). Pro-
dukt wykazuje skuteczność przeciw nowym infestacjom dorosłych 
pcheł przez 2 miesiące. Działanie roztoczobójcze wobec kleszczy 
(Rhipicephalus sanguineus, Ixodes ricinus, Dermacentor reticulatus) 
trwa 1 miesiąc. W przypadku Ixodes ricinus i Rhipicephalus sangu-
ineus kleszcze są zazwyczaj zabijane w ciągu 48 godzin po pierw-
szym podaniu produktu. Produkt nie wykazuje natychmiastowego 
działania roztoczobójczego, gdy w momencie podawania obecne są 
kleszcze Dermacentor reticulatus, jednak kleszcze są zazwyczaj za-
bijane w ciągu tygodnia po pierwszym podaniu produktu. Produkt 
może być stosowany jako element strategii leczenia alergicznego, 
pchlego zapalenia skóry (APZS), o ile zostało ono wcześniej rozpo-
znane przez lekarza weterynarii.
Przeciwwskazania · Nie stosować u szczeniąt młodszych niż 
2 miesiące lub szczeniąt i psów o masie ciała mniejszej niż 2 kg. 
Nie stosować u chorych zwierząt (choroby układowe, gorączka) lub 
wracających do zdrowia. Nie stosować u królików, ponieważ mogą 
wystąpić działania niepożądane, a nawet śmierć. Produkt jest prze-
znaczony tylko dla psów. Nie stosować u kotów, ponieważ może to 
prowadzić do przedawkowania. Nie stosować w przypadku nadwraż-
liwości na substancję czynną lub na dowolną substancję pomocniczą.
Działania niepożądane · W przypadku zlizania produktu przez 
zwierzę może wystąpić krótkotrwałe nadmierne ślinienie, spowo-
dowane głównie właściwościami nośnika. Wśród bardzo rzadkich 
działań niepożądanych po zastosowaniu produktu zgłaszane były 
przejściowe reakcje skórne w miejscu podania (łuszczenie się, miej-
scowe wyłysienie, świąd, rumień) i uogólniony świąd lub wyłysie-
nie. Wyjątkowo obserwowano po zastosowaniu nadmierne ślinie-
nie, odwracalne objawy neurologiczne (przeczulica, depresja, objawy 
nerwowe) lub wymioty. W przypadku zaobserwowania jakichkol-
wiek poważnych objawów lub innych objawów niewymienionych 
w ulotce, poinformuj o nich lekarza weterynarii.
Docelowe gatunki zwierząt · Pies.

Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · Droga podania i dawkowanie: Tylko do podania zewnętrz-
nego. Podawać przez aplikację na skórę, w dawce odpowiadającej 
masie ciała zgodnie z poniższą tabelą.

Masa ciała Dawka

2–10 kg 1 pipeta Controline 67 mg 
roztwór do nakrapiania dla małych psów

>10–20 kg 1 pipeta Controline 134 mg 
roztwór do nakrapiania dla średnich psów

>20–40 kg 1 pipeta Controline 268 mg 
roztwór do nakrapiania dla dużych psów

>40–60 kg 1 pipeta Controline 402 mg 
roztwór do nakrapiania dla bardzo dużych 
psów

Powyżej 60 kg Należy użyć odpowiednią kombinację pipet 
produktu Controline roztwór do nakrapiania 
dla psów

Sposób podania: Wyjąć pipetę z blistra. Trzymać pipetę pionowo. 
Ostukać węższą część pipety, by zapewnić, że cała zawartość znaj-
duje się w głównej części pipety. Przekręcić i pociągnąć końcówkę 
pipety, by umożliwić jej opróżnienie. Rozdzielić włosy zwierzęcia 
i odsłonić skórę. Umieścić końcówkę pipety bezpośrednio nad od-
słoniętą skórą i wycisnąć delikatnie zawartość pipety w dwóch miej-
scach wzdłuż grzbietu psa, najlepiej u podstawy głowy i pomiędzy 
łopatkami, podając połowę zawartości w każdym z miejsc. Nacisnąć 
kilkukrotnie pipetę, by upewnić się, że podano całą dawkę. Należy 
zachować ostrożność i unikać nadmiernego zmoczenia produktem 
włosów, ponieważ może to powodować ich zlepianie w miejscu po-
dania, co ustępuje w ciągu 24 godzin po podaniu. Łuski i kryształki 
na włosach mogą być obserwowane w miejscu podania do 48 go-
dzin. Ważne jest, by zagwarantować podanie produktu w miejscu, 
z którego zwierzę nie może go zlizać i zapewnić, by zwierzęta nie 
wylizywały się nawzajem po podaniu produktu. Schemat lecze-
nia: W celu zapewnienia optymalnej kontroli infestacji pcheł i/lub 
kleszczy schemat leczenia powinien być dostosowany do miejsco-
wej sytuacji epidemiologicznej. Ze względu na brak badań bezpie-
czeństwa, najmniejsze przerwy pomiędzy podaniem produktu po-
winny wynosić 4 tygodnie.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Należy dokładnie okre-
ślić masę ciała zwierzęcia przed leczeniem, by zapewnić podanie od-
powiedniej wielkości pipety. Wyrzucić otwarte pipety.
Okres karencji · Nie dotyczy.
Szczególne środki ostrożności przy przechowywaniu · Prze-
chowywać w miejscu niedostępnym i niewidocznym dla dzieci. Nie 
przechowywać w temperaturze powyżej 25°C. Przechowywać w su-
chym miejscu. Przechowywać w oryginalnym opakowaniu. Nie uży-
wać po upływie daty ważności podanej na etykiecie.
Specjalne ostrzeżenia · Należy unikać częstego pływania/ką-
pania lub mycia szamponem zwierząt, ponieważ czas działania i sku-
teczność produktu nie zostały określone w takich przypadkach. Pro-
dukt nie chroni przed zagnieżdżeniem się kleszczy na zwierzętach. 
Jeżeli produkt zostanie podany zwierzęciu przed ekspozycją na klesz-
cze, w ciągu 24–48 godzin po infestacji kleszcze zostaną zabite. Za-
zwyczaj ma to miejsce przed kontaktem kleszcza z krwią gospodarza, 
co ogranicza, ale nie wyklucza ryzyka przeniesienia chorób. Martwe 
kleszcze często same odpadają, a te, które pozostaną na skórze zwie-
rzęcia, można usunąć, delikatnie wyciągając. Pchły ze zwierząt do-
mowych często przechodzą do koszy dla zwierząt, posłań i miejsc, 
gdzie zwierzęta regularnie wypoczywają, jak dywany i miękkie me-
ble, dlatego w przypadku masowej infestacji i na początku leczenia 
należy regularnie odkurzać te miejsca i stosować odpowiedni środek 
insektobójczy. Kiedy produkt stosowany jest jako element leczenia 
Alergicznego Pchlego Zapalenia Skóry, pacjentowi z alergią i innym 
psom i kotom zaleca się podawanie produktu co miesiąc. W celu za-
pewnienia optymalnej kontroli problemu pcheł w gospodarstwie do-
mowym, w którym zamieszkuje wiele zwierząt, wszystkie psy i koty 
należy leczyć odpowiednim insektycydem. 
Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwie-
rząt · Należy określić masę ciała zwierzęcia przed leczeniem, by za-
pewnić, że zostanie podana poprawna wielkość pipety. Unikać kon-
taktu z oczami zwierzęcia. Po przypadkowym dostaniu się produktu 
do oczu, natychmiast przepłukać je wodą. Nie podawać produktu na 
rany lub inne uszkodzenia skóry. Stosowanie u zwierząt w czasie cią-
ży lub laktacji tylko po zasięgnięciu porady lekarza weterynarii i po 
ocenie bilansu ryzyka i korzyści. Ryzyko wystąpienia działań niepo-
żądanych wzrasta w przypadku przedawkowania. 

Leki weterynaryjne
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Specjalne środki ostrożności dla osób podających produk-
ty lecznicze weterynaryjne zwierzętom · Ten produkt może 
powodować podrażnienie oczu i błon śluzowych. Dlatego należy uni-
kać kontaktu produktu z ustami lub oczami. Po przypadkowym do-
staniu się produktu do oczu należy natychmiast przepłukać je wodą. 
Jeżeli podrażnienie oczu się utrzymuje, należy niezwłocznie zwró-
cić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informa-
cyjną lub opakowanie. Należy unikać kontaktu zawartości pipety ze 
skórą. W przypadku rozlania na skórę, należy umyć ręce wodą z my-
dłem. Po zastosowaniu należy umyć ręce. Zwierzęta i osoby o zna-
nej nadwrażliwości na fipronil lub substancje pomocnicze powinny 
unikać kontaktu z produktem leczniczym weterynaryjnym. Nie nale-
ży dotykać zwierząt, którym podano produkt, do czasu, gdy miejsce 
aplikacji nie wyschnie; dzieci nie powinny mieć kontaktu z leczony-
mi zwierzętami do czasu całkowitego wyschnięcia skóry w miejscu 
podania. Dlatego też zaleca się, by nie podawać produktu w ciągu 
dnia, a raczej wczesnym wieczorem, jednak leczone zwierzęta nie 
powinny spać z właścicielami, a szczególnie z dziećmi. Po przypad-
kowym połknięciu produktu należy niezwłocznie zwrócić się o po-
moc lekarską i przedstawić lekarzowi tę ulotkę. Nie palić, nie pić i nie 
jeść podczas podawania produktu. 
Tylko do użytku weterynaryjnego.
Inne ostrzeżenia · Fipronil może niekorzystnie oddziaływać na 
organizmy wodne. Nie należy pozwalać psom na pływanie w rze-
kach przez 2 dni po podaniu produktu. 
Produkt może niekorzystnie wpływać na malowane, lakierowane 
lub inne powierzchnie lub meble. 
Ten produkt jest łatwopalny. Należy trzymać produkt z dala od źródeł 
ciepła, iskier, otwartego ognia lub innych źródeł zapłonu.
Specjalne środki ostrożności przy unieszkodliwianiu niezu-
żytego produktu leczniczego lub odpadów pochodzących 
z tego produktów · Niewykorzystany produkt leczniczy wete-
rynaryjny lub jego odpady należy unieszkodliwić w sposób zgod-
ny z obowiązującymi przepisami. Fipronil może mieć niekorzystny 
wpływ na organizmy wodne. Nie zanieczyszczać produktem lub pu-
stymi opakowaniami stawów, kanałów i cieków wodnych. O sposo-
by usunięcia bezużytecznych leków zapytaj lekarza weterynarii. Po-
zwolą one na lepszą ochronę środowiska.
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu ulot-
ki · 04/2014.
Inne informacje · Wielkości opakowań: 1, 2, 3, 4, 6, 8, 9, 10, 
12, 15, 18, 20, 21, 24, 30, 60, 90 lub 150 pipet. Włochy: 1, 3, 6, 9, 12, 
21 i 30 pipet. Niektóre wielkości opakowań mogą nie być dostępne 
w obrocie. W celu uzyskania informacji na temat niniejszego pro-
duktu leczniczego weterynaryjnego, należy kontaktować się z lo-
kalnym przedstawicielem podmiotu odpowiedzialnego: Zoetis Pol-
ska Sp. z o.o., ul. Postępu 17B, 02-676 Warszawa.
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego oraz wytwór-
cy odpowiedzialnego za zwolnienie serii · Chanelle Phar-
maceuticals Manufacturing Ltd., Loughrea, Co. Galway, Irlandia

Controline 50 mg
roztwór do nakrapiania dla kotów

Controline 50mg
Spot-on Solution for Cats  
AT, BE, BG, CY, CZ, DE, EE, EL, ES, FR, HU, IE, IT, LI, LT, 
LU, LV, MT, NL, PT, RO, SI, SK, SE, FI 
DK/IS/NO: Controline Vet

Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej i innych sub-
stancji · Roztwór do nakrapiania. Przezroczysty, jasnobursztyno-
wy roztwór. Jedna 0,5 ml pipeta zawiera: Fipronil – 50 mg, Butylo-
hydroksyanizol E320–0,1 mg, Butylohydroksytoluen E321–0,05 mg.

Wskazania lecznicze · Do leczenia infestacji pcheł (Ctenoce-
phalides spp). Produkt wykazuje skuteczność owadobójczą przeciw 
pchłom (Ctenocephalides spp.) do 5 tygodni. Produkt nie wykazuje 
natychmiastowego działania roztoczobójczego wobec kleszczy, ale 
skuteczność roztoczobójcza utrzymuje się do 2 tygodni przeciw Ixo-
des ricinus i do 1 tygodnia przeciw Dermacentor reticulatus i Rhipi-
cephalus sanguineus. Jeżeli kleszcze są obecne w momencie poda-
wania produktu, nie wszystkie mogą zostać zabite w ciągu pierw-
szych 48 godzin, ale są one zabijane w ciągu tygodnia. Produkt może 
być stosowany jako element strategii leczenia alergicznego, pchle-
go zapalenia skóry (APZS), o ile zostało ono wcześniej rozpoznane 
przez lekarza weterynarii.
Przeciwwskazania · Ze względu na brak dostępnych danych, 
produkt nie powinien być stosowany u kociąt młodszych niż 2 mie-
siące lub/i ważących mniej niż 1 kg. Nie stosować u chorych zwierząt 
(choroby układowe, gorączka) lub wracających do zdrowia. Nie sto-
sować u królików, ponieważ mogą wystąpić działania niepożądane, 
a nawet śmierć. Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na sub-
stancję czynną lub na dowolną substancję pomocniczą.
Działania niepożądane · W przypadku zlizania produktu przez 
zwierzę może wystąpić krótkotrwałe nadmierne ślinienie, spowodo-
wane głównie właściwościami nośnika. Wśród bardzo rzadkich dzia-
łań niepożądanych po zastosowaniu produktu zgłaszane były przej-
ściowe reakcje skórne w miejscu podania (łuszczenie się, miejscowe 
wyłysienie, świąd, rumień) i uogólniony świąd lub wyłysienie. Wy-
jątkowo obserwowano po zastosowaniu nadmierne ślinienie, odwra-
calne objawy neurologiczne (przeczulica, depresja, objawy nerwo-
we) lub wymioty. W przypadku zaobserwowania jakichkolwiek po-
ważnych objawów lub innych objawów niewymienionych w ulotce, 
poinformuj o nich swojego lekarza weterynarii.
Docelowe gatunki zwierząt · Kot.
Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób poda-
nia · Droga podania i dawkowanie: Tylko do podania zewnętrzne-
go. Podawać przez aplikację na skórę, jedną, 0,5 ml pipetą na zwierzę. 
Sposób podania: Wyjąć pipetę z blistra. Trzymać pipetę pionowo. 
Ostukać węższą część pipety by zapewnić, że cała zawartość znajduje 
się w głównej części pipety. Przekręcić i pociągnąć końcówkę pipety, 
by umożliwić jej opróżnienie. Rozdzielić włosy zwierzęcia i odsłonić 
skórę. Umieścić końcówkę pipety bezpośrednio nad odsłoniętą skó-
rą i wycisnąć delikatnie zawartość pipety w dwóch miejscach wzdłuż 
grzbietu kota, najlepiej u podstawy głowy i 2–3 cm dalej w kierunku 
ogona, podając połowę zawartości w każdym z miejsc. Nacisnąć kil-
kukrotnie pipetę, by upewnić się, że podano całą dawkę. Ważne jest, 
by zagwarantować podanie produktu w miejscu, z którego zwierzę 
nie może go zlizać i zapewnić, by zwierzęta nie wylizywały się na-
wzajem po podaniu produktu. Należy zachować ostrożność i uni-
kać nadmiernego zmoczenia produktem włosów, ponieważ może 
to powodować ich zlepianie w miejscu podania. Łuski i kryształki 
na włosach mogą być obserwowane w miejscu podania do 48 go-
dzin. Schemat leczenia: W celu zapewnienia optymalnej kontro-
li infestacji pcheł i/lub kleszczy schemat leczenia powinien być do-
stosowany do miejscowej sytuacji epidemiologicznej. Ze względu na 
brak badań bezpieczeństwa, najmniejsze przerwy pomiędzy poda-
niem produktu powinny wynosić 4 tygodnie.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Należy wyrzucić 
otwarte pipety.
Okres karencji · Nie dotyczy.
Szczególne środki ostrożności przy przechowywaniu · Prze-
chowywać w miejscu niedostępnym i niewidocznym dla dzieci. Nie 
przechowywać w temperaturze powyżej 25°C. Przechowywać w su-
chym miejscu. Przechowywać w oryginalnym opakowaniu. Nie uży-
wać po upływie daty ważności podanej na etykiecie.
Specjalne ostrzeżenia · Produkt nie chroni przed zagnież-
dżeniem się kleszczy na zwierzętach. Jeżeli produkt zostanie po-
dany zwierzęciu przed ekspozycją na kleszcze, w ciągu 24–48 go-
dzin po infestacji kleszcze zostaną zabite. Zazwyczaj ma to miej-
sce przed kontaktem kleszcza z krwią gospodarza, co ogranicza, ale 
nie wyklucza ryzyka przeniesienia chorób. Martwe kleszcze często 
same odpadają, a te, które pozostaną na skórze zwierzęcia, można 

usunąć, delikatnie wyciągając. Pchły ze zwierząt domowych często 
przechodzą do koszy dla zwierząt, posłań i miejsc, gdzie zwierzę-
ta regularnie wypoczywają, jak dywany i miękkie meble, dlatego 
w przypadku masowej infestacji i na początku leczenia, należy re-
gularnie odkurzać te miejsca i stosować odpowiedni środek insek-
tobójczy. W celu zapewnienia optymalnej kontroli problemu pcheł 
w gospodarstwie domowym, w którym zamieszkuje wiele zwierząt, 
wszystkie psy i koty należy leczyć odpowiednim insektycydem. Kie-
dy produkt stosowany jest jako element leczenia alergicznego pchle-
go zapalenia skóry (APZS), pacjentowi z alergią i innym psom i ko-
tom zaleca się podawanie produktu co miesiąc.
Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwie-
rząt · Należy dokładnie określić masę ciała zwierzęcia przed le-
czeniem. Unikać kontaktu z oczami zwierzęcia. Po przypadkowym 
dostaniu się produktu do oczu, natychmiast przepłukać je wodą. 
Ważne jest, by zagwarantować podanie produktu w miejscu, z któ-
rego zwierzę nie może go zlizać i zapewnić, by zwierzęta nie wyli-
zywały się nawzajem po podaniu produktu. Nie podawać produktu 
na rany lub inne uszkodzenia skóry. 
Stosowanie produktu u karmiących lub ciężarnych kotek tylko po za-
sięgnięciu porady lekarza weterynarii. 
Brak niezgodności farmaceutycznych. Ryzyko wystąpienia działań 
niepożądanych wzrasta w przypadku przedawkowania.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produk-
ty lecznicze weterynaryjne zwierzętom · Ten produkt może 
powodować podrażnienie oczu i błon śluzowych. Dlatego należy uni-
kać kontaktu produktu z ustami lub oczami. Po przypadkowym do-
staniu się produktu do oczu należy natychmiast przepłukać je wodą. 
Jeżeli podrażnienie oczu się utrzymuje, należy niezwłocznie zwró-
cić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informa-
cyjną lub opakowanie. Należy unikać kontaktu zawartości pipety ze 
skórą. W przypadku rozlania na skórę należy umyć ręce wodą z my-
dłem. Po zastosowaniu należy umyć ręce. 
Zwierzęta i osoby o znanej nadwrażliwości na fipronil lub substan-
cje pomocnicze (patrz DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE) powinny unikać 
kontaktu z produktem leczniczym weterynaryjnym. 
Nie należy dotykać zwierząt, którym podano produkt, do czasu, gdy 
miejsce aplikacji nie wyschnie, także dzieci nie powinny mieć kon-
taktu z leczonymi zwierzętami do czasu całkowitego wyschnięcia 
skóry w miejscu podania. Dlatego też zaleca się, by nie podawać pro-
duktu w ciągu dnia, a raczej wczesnym wieczorem, jednak leczone 
zwierzęta nie powinny spać z właścicielami, a szczególnie z dziećmi. 
Nie palić, nie pić i nie jeść podczas podawania produktu. 
Tylko do użytku weterynaryjnego.
Inne ostrzeżenia · Nośnik alkoholowy może niekorzystnie wpły-
wać na malowane, lakierowane lub inne powierzchnie lub meble. 
Ten produkt jest łatwopalny. Należy trzymać produkt z dala od źródeł 
ciepła, iskier, otwartego ognia lub innych źródeł zapłonu.
Specjalne środki ostrożności przy unieszkodliwianiu niezu-
żytego produktu leczniczego lub odpadów pochodzących 
z tego produktu ·  Niewykorzystany produkt leczniczy wete-
rynaryjny lub jego odpady należy unieszkodliwić w sposób zgodny 
z obowiązującymi przepisami. 
Fipronil może mieć niekorzystny wpływ na organizmy wodne. Nie za-
nieczyszczać produktem lub pustymi opakowaniami stawów, kanałów 
i cieków wodnych. O sposoby usunięcia bezużytecznych leków zapy-
taj lekarza weterynarii. Pozwolą one na lepszą ochronę środowiska.
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu ulot-
ki · 04/2014.
Inne informacje · Wielkości opakowań: 1, 2, 3, 4, 6, 8, 9, 10, 
12, 15, 18, 20, 21, 24, 30, 60, 90 lub 150 pipet. Włochy: 1, 3, 6, 9, 12, 
21 i 30 pipet. Niektóre wielkości opakowań mogą nie być dostępne 
w obrocie. W celu uzyskania informacji na temat niniejszego pro-
duktu leczniczego weterynaryjnego należy kontaktować się z lo-
kalnym przedstawicielem podmiotu odpowiedzialnego: Zoetis Pol-
ska Sp. z o.o., ul. Postępu 17B, 02-676 Warszawa.
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego oraz wytwór-
cy odpowiedzialnego za zwolnienie serii ·  Chanelle Phar-
maceuticals Manufacturing Ltd., Loughrea, Co. Galway, Irlandia.
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Sesja odbyła się 20  listopada 2015  r. 
w auli Biblioteki Uniwersytetu im. Ka-

zimierza Wielkiego w Bydgoszczy. Patro-
nat nad nią objęli: Starostwo Powiatowe 
w Bydgoszczy, kujawsko-pomorski woje-
wódzki lekarz weterynarii Roman  Ratyński 
i  Kujawsko-Pomorska Izba Lekarsko- 
-Weterynaryjna.

Sesja była realizacją jednego z punk-
tów planu rocznej działalności Koła Se-
niorów Lekarzy Weterynarii wojewódz-
twa kujawsko-pomorskiego. Towarzyszyła 
jej wystawa kilkudziesięciu fotogramów 
ukazujących m.in. obiekty weterynaryj-
ne z  minionego stulecia. Referaty se-
syjne zaprezentowali: lek. wet. Ryszard 
 Tyborski – pomysłodawca i główny orga-
nizator sesji, przewodniczący Koła Senio-
rów, lek. wet. Zygmunt Gadomski – po-
wiatowy lekarz weterynarii w Bydgosz-
czy, dr  Jacek Judek – kierownik Zakładu 
Higieny Weterynaryjnej w  Bydgoszczy, 
dr  Jarosław  Sobolewski z portalu wete-
rynaryjnego venanet.pl oraz mgr histo-
rii Paweł Redlarski.

Tematyka wystąpień dotyczyła histo-
rii laboratoryjnej diagnostyki weteryna-
ryjnej i badań naukowych prowadzonych 
w okresie międzywojennym na Wydzia-
le Higieny Zwierząt Bydgoskiego Insty-
tutu Rolniczego, higieny pozyskiwania 
środków spożywczych w  okresie mię-
dzy- i powojennym w Bydgoszczy oraz 
powiecie bydgoskim, administracji we-
terynaryjnej po odzyskaniu niepodległo-
ści na Pomorzu i Kujawach, stanu byd-
goskiej weterynarii klinicznej w  latach 
 1945–1990 oraz produkcji leków i  bio-
preparatów weterynaryjnych na Pomo-
rzu i Kujawach do 1945 r.

W sesji uczestniczyło około 100 osób. 
Gośćmi sesji byli inż. Wojciech Porzych 
– starosta bydgoski, lek. wet. Leszek 
 Czerkawski – sekretarz starostwa bydgo-
skiego, Roman Ratyński – kujawsko-po-
morski wojewódzki lekarz weterynarii, 
lek. wet.  Maciej Bachurski – prezes Rady 
Kujawsko-Pomorskiej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej oraz mgr Barbara  Maklakiewicz 
– wicedyrektor Biblioteki Uniwersytetu 
 Kazimierza Wielkiego.

Poza tym w  sesji wzięli udział po-
wiatowi lekarze weterynarii wojewódz-
twa kujawsko-pomorskiego, pracownicy 
Wojewódzkiego Inspektoratu Wetery-
narii w Bydgoszczy, liczna grupa senio-
rów zawodu i  lekarzy czynnie go upra-
wiających oraz wiele osób spoza zawodu 

zainteresowanych tematyką konferencji. 
Wszyscy uczestnicy konferencji otrzymali 
liczący ponad 150 stron zeszyt historycz-
ny zawierający pełne teksty wystąpień 
wraz z biogramami 60 lekarzy weteryna-
rii. W przyszłym roku sesja historyczna 
odbędzie się w Grudziądzu, a jej głównym 
tematem będą dzieje Centrum Wyszkole-
nia Kawalerii, największej tego typu woj-
skowej jednostki szkoleniowej w Europie, 
i powiązanych z nim postaciami lekarzy 
weterynarii.

Jacek Judek, Ryszard Tyborski

Sesja historyczna 
„Weterynaria bydgoska XX wieku. 
Ludzie i wydarzenia”

Zainteresowanie konferencją przerosło oczekiwania organizatorów

Drugi numer zeszytów historycznych wydawanych 
przez Izbę Kujawsko-Pomorską

Konferencji towarzyszyła wystawa historycznych eksponatów i fotogramów
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Kongres odbył się w dniach 28–31 maja 
2015 r. Uczestniczyli w nim specjaliści 

z całego świata. Niezwykle interesujący i bo-
gaty w aktualną wiedzę program kongresu 
koncentrował się głównie na zagadnieniach 
związanych z leczeniem farmakologicznym 
chorób narządu wzroku.

Zaprezentowano 85 prac naukowych 
z zakresu okulistyki weterynaryjnej. Jak co 
roku wiele prac dotyczyło badań zmierza-
jących do określenia mutacji genetycznych 
odpowiedzialnych za występowanie wielu 
wrodzonych dziedzicznych chorób okuli-
stycznych u zwierząt. Bardzo interesujące 
badania wykonane przez międzynarodo-
wy zespół badaczy zostały zaprezentowane 
przez prof. B. Ekestena ze Szwecji. Omówił 
on retinopatie o podłożu immunologicznym 
stwierdzone u psów rasy flat coated retrie-
ver. Stwierdzona u psów z rozpoznaną jed-
no- lub dwustronną retinopatią obecność 
swoistych przeciwciał przeciwko białkom 
siatkówki wskazuje na tło immunologiczne 
tej choroby. Badania te mają istotny aspekt 
praktyczny, ponieważ przyczyna występo-
wania retinopatii ciągle pozostaje sprawą 
dyskusyjną, a choroba ta często występuje 
u polskich ras psów myśliwskich. Omówio-
no między innymi wrodzoną zaćmę u kotów 
bengalskich, dziedziczną zaćmę u kotów 
rosyjskich niebieskich, jak również dyspla-
zję siatkówki połączoną z nieprawidłowo-
ściami soczewki i zmniejszeniem wielkości 
gałki ocznej u cavalier king charles spanieli.

Wiele prac obejmowało praktyczne 
aspekty leczenia chorób okulistycznych. 
Przedstawiono pracę dotyczącą zastosowa-
nia śródoperacyjnego optycznej tomografii 

koherentnej do oceny sekwestracji rogówki 
u kotów, ułatwiającej przeprowadzenie ope-
racji. Interesującą z aspektu praktycznego 
pracą były badania nad występowaniem go-
niodysgenezy u basetów, flat coated retrie-
verów i dandie dimont terierów. Oceniono 
możliwość związku pomiędzy stopniem go-
niodysgenezy a wiekiem, płcią i ciśnieniem 
wewnątrzgałkowym u tych ras. Badania wy-
kazały zmiany stopnia goniodysgenezy wraz 
z wiekiem psów. Podobnie rozwój stop-
nia goniodysgenezy wraz z wiekiem psów 
stwierdzono u walijskich springer spanieli. 
Wskazuje to kierunki prowadzenia dalszych 
szczegółowych badań, których wyniki mogą 
stwarzać konieczność wykonywania wielo-
krotnie gonioskopii u ras zagrożonych dzie-
dziczną jaskrą, a nie tak jak dotychczas jed-
nokrotnie. Zaprezentowano pracę kliniczną 
leczenia, przy użyciu śródskórnych iniekcji 
kwasu hialuronowego, wtórnego trichiasis 
i entropium u psów. Badania te zostały wy-
konane na małej grupie psów, ale wskazu-
ją na możliwość tego typu terapii u pacjen-
tów, u których przeciwwskazane jest wyko-
nanie znieczulenia ogólnego.

W ramach sesji szkoleniowej prof. Jokan 
Stjernschantz ze Szwecji przedstawił wykład 
pt.: „From PGF2α – isopropyl ester to latano-
prost: the development of xalatan, from la-
boratory to the patient”. Omówił w nim za-
równo historię wytworzenia syntetycznego 
analogu naturalnej prostaglandyny PGF2α, 
jak i jego zastosowanie kliniczne.

Podczas kongresu zaprezentowano pracę 
polskich autorów: Balicki I.,  Goleman M., Ba-
licka A.: pt.: „Ocular abnormalities in Polish 
hunting dogs”. Praca została opublikowana 

w Conference Proceedings of 2015 Annual 
Scientific  Meetings i będzie zamieszczona 
w numerze czasopisma „Veterinary Oph-
thalmology” ze streszczeniami z kongresu.

Bardzo miłym akcentem było wręczenie 
nagrody dr Natalii Ziółkowskiej z Wydzia-
łu Medycyny Weterynaryjnej Uniwersyte-
tu Warmińsko-Mazurskiego w Olsztynie za 
najlepsze doniesienie naukowe w sesji pla-
katowej. Nagrodę uzyskał zespół badaczy: 
N. Ziółkowska, B. Lewczuk, K. Paździor-
-Czapla, E. Mikulska-Skupień za pracę pt.: 
„Morphological features of ocular inflama-
tion and distribution of viral antigens on 
ocular tissues of cats with feline infectious 
peritonitis (FIP)”.

Innym polskim akcentem było też imien-
ne zaproszenie do udziału w obradach sek-
cji poświęconej wrodzonym chorobom oczu 
(Hereditary Eye Diseases) świeżo upieczo-
nego panelisty kolegium – Jacka Garnca-
rza, który zwrócił uwagę na zdiagnozowa-
ną przez niego wrodzoną anomalię dna oka 
w dwóch miotach szczeniąt rasy Irish soft 
coated wheaten terrier (terier pszeniczny). 
Ponieważ wada taka była zdiagnozowana 
również u psów tej rasy w Finlandii i Ho-
landii, podjęto decyzję o prowadzeniu ba-
dań nad jej dziedziczeniem. Po obradach 
sekcji Jacek Garncarz został wpisany na li-
stę jej stałych członków. Podczas obrad sek-
cji ustalono też nowe zasady badań gonio-
skopowych oraz opisów kilku chorób gene-
tycznych na certyfikatach badania narządu 
wzroku ECVO.

Jak co roku podczas kongresu odbyła się 
sesja poświęcona rozpoznawaniu i klasyfika-
cji wrodzonych wad narządu wzroku, którą 
prowadzili i moderowali: dr C. Buss, dr R. 
Tetas, prof. S. Crispin, dr B.W.  Hakansson, 
i prof. G. Aguirre. Przedstawiono między in-
nymi objawy, patomechanizm i rodzaj mu-
tacji genetycznej w przypadkach plamkowej 
dystrofii rogówki u labradorów. Szczegółowo 
omówiono aktualne aspekty dysplazji siat-
kówki u psów. Zwrócono uwagę na złożone 

Kongres Europejskiego Kolegium 
Okulistów Weterynaryjnych (ECVO) 
w Helsinkach

Uczestnicy konferencji z Polski (od lewej): prof. Ireneusz Balicki, Natalia Ziółkowska, K. Szulc, 
M. Pawlicka, D. Górska, Jacek Garncarz

Wręczenie nagrody dr Natalii Ziółkowskiej przez prof. Charlotte Keller – 
przewodniczącą Komitetu Naukowego ECVO

Miscellanea

134 Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(2)



przyczyny tej choroby, jej klasyfikację i w nie-
których przypadkach konieczność wykony-
wania dodatkowych badań diagnostycznych 
takich jak optyczna tomografia koherentna.

Przed kongresem w ramach kształcenia 
ustawicznego i następnego dnia po zakoń-
czeniu odbyło się szkolenie, którego tema-
tem przewodnim było leczenie farmakolo-
giczne chorób okulistycznych. Omówiono 
leczenie farmakologiczne wrzodów rogów-
ki, jaskry, zapalenia błony naczyniowej oraz 

wirusowych zakażeń u kotów. W ramach 
Masterclass przedstawiono wykłady dotyczą-
ce, między innymi, barier wpływających na 
przechodzenie leków okulistycznych, prze-
chodzenie leków do przedniego i  tylnego 
segmentu gałki ocznej i działań ubocznych 
leków okulistycznych. Dyskutowano także 
nad użyciem nowych leków stosowanych 
w chorobach narządu wzroku u zwierząt.

Kongresowi towarzyszyły oczywiście wy-
darzenia nienaukowe, czyli wspólny bankiet, 

kolacje w mniejszych grupkach w helsiń-
skich restauracjach i wieczorne rozmowy 
przy hotelowym barku. Nie zabrakło też 
niezawodnych wystawców sprzętu i leków 
okulistycznych z całego świata. Następny 
kongres odbędzie się w maju 2016 r. w Bu-
dapeszcie.

Prof. Ireneusz Balicki 
Jacek Garncarz

Już po raz piąty w Pawłowicach koło Lesz-
na w zabytkowym pałacu Mielżyńskich 

w dniach 9  i 10 października 2015 r. od-
była się Ogólnopolska Konferencja z cyklu 
„Echa Kongresu”. Na spotkanie przyjechało 
240 uczestników, lekarzy weterynarii, spe-
cjalistów chorób trzody chlewnej z całej Pol-
ski oraz pracowników administracji wete-
rynaryjnej głównie z terenu woj. wielkopol-
skiego. Głównym organizatorem i autorem 
programu naukowego wszystkich konferen-
cji w Pawłowicach jest prof. Zygmunt Pej-
sak, kierownik Zakładu Chorób Świń Pań-
stwowego Instytutu Weterynaryjnego w Pu-
ławach, a w gronie współorganizatorów są: 
Wojewódzki Inspektorat Weterynarii w Po-
znaniu, Oddział Wielkopolski Polskiego To-
warzystwa Nauk Weterynaryjnych, Sekcja 
Fizjologii i Patologii Świń przy Zarządzie 
Głównym PTNW, Komitet Nauk Wetery-
naryjnych PAN oraz Instytut Zootechniki 
– Zakład Doświadczalny w Pawłowicach.

Wykładowcami byli uczestniczący 
w światowym kongresie poświęconym no-
wym i ponownie pojawiającym się groźnym 
chorobom świń, który odbył się w Kioto, 
prof. Zygmunt Pejsak oraz naukowcy z Ka-
nady i Holandii. Po otwarciu konferencji, 
którego dokonali dyrektor Zakładu Do-
świadczalnego Pawłowice, dr Ireneusz Dy-
marski, oraz wielkopolski wojewódzki le-
karz weterynarii, Lesław Szabłoński, głos 
zabrał gość honorowy, główny lekarz wete-
rynarii, Marek Pirsztuk, który przedstawił 
aktualną sytuację epizootyczną w zakresie 
afrykańskiego pomoru świń na terytorium 
Polski oraz krajów ościennych.

Pierwszą sesję, której przewodniczył prof. 
Zygmunt Pejsak, rozpoczął dr Han Smits 
(Merial) z Holandii wykładem omawia-
jącym problemy związane z odpornością 

w przebiegu zakażenia wirusem PRRS i moż-
liwością wykorzystania nowych strategii sto-
sowania szczepionek, co pozwoli na osią-
ganie lepszych efektów w tej dziedzinie. 
W drugim wykładzie dr Krzysztof Janecz-
ko (UP Wrocław, Ceva Animal Health Pol-
ska) omówił różnorodność szczepów My-
coplasma hyopneumoniae oraz mechani-
zmy powstawania odporności w przebiegu 
tego zakażenia, a sesję zakończyło wystą-
pienie dr. Piotra  Kołodziejczyka (Polsus) na 
temat stosowania probiotyków w żywieniu 
świń, w tym preparatu Lavipan (JHJ) w od-
chowie prosiąt.

Lesław Szabłoński przewodniczył dru-
giej sesji, a bardzo interesujący i aktualny 
temat dotyczący stosowania antybiotyków 
w produkcji zwierzęcej przedstawił dr Mau-
rice Moonen (Holandia), gdzie do obiektyw-
nej oceny zaproponowano nowy wskaźnik 
zużycia antybiotyków – dzienną dawkę na 
zwierzę, określającą liczbę dni w roku, kiedy 

wszystkie zwierzęta na fermie otrzymują an-
tybiotyki, odpowiednio skorygowaną w od-
niesieniu do różnych grup wiekowych (pro-
sięta, warchlaki, tuczniki). Drugi wykład po-
łączony z ciekawą prezentacją wygłosił dr 
Robert Panek (Hipra Polska) na temat moż-
liwej fuzji szczepionek przeciwko parwowi-
rozie i różycy oraz PRRS, co umożliwia nowa 
metoda łączenia tych preparatów zapropo-
nowana przez firmę Hipra. Sesję zakończył 
dr Piotr Kwieciński (Brudzew), który w swo-
im wystąpieniu w bardzo przystępny spo-
sób przedstawił problemy oraz interpretacje 
wyników monitoringu serologicznego jako 
niezbędnego elementu skutecznego zarzą-
dzania stadem trzody chlewnej.

Ostatnią sesję pierwszego dnia kon-
ferencji pod przewodnictwem dr. Piotra 
 Kneblewskiego rozpoczął interesujący wy-
kład gościa z Kanady, którym był świato-
wej klasy badacz i ekspert – prof.  Marcelo 
Gottschalk z Wydziału Medycyny Wetery-
naryjnej Uniwersytetu w Montrealu – na 
temat zakażeń Actinobacillus pleuropneu-
moniae, problemów związanych z interpre-
tacją wyników badań laboratoryjnych, zwal-
czaniem pleuropneumonii i niepewnością 
oraz brakiem wiedzy, kiedy w stadach za-
każonych podklinicznie mogą pojawić się 
objawy choroby i jej wybuch. 

Na zakończenie zabrał głos prof.  Zygmunt 
Pejsak, który przedstawił dane dotyczące 

Afrykański pomór świń oraz echa 
kongresu w Kioto tematem konferencji 
hyopatologicznej w Pawłowicach

Piotr Kneblewski

Prof. Marcelo Gottschalk z Kanady podczas wykładu na temat zakażeń Actinobacillus pleuropneumoniae
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aktualnej sytuacji afrykańskiego pomoru 
świń w Polsce i na świecie. Fakt, że na kon-
gresie w Kioto na ten temat przedstawiono 
tylko pięć prac, świadczy o lokalnym charak-
terze tego problemu, mimo że w Polsce i Eu-
ropie możemy mieć na ten temat inną opi-
nię. Dane epizootyczne przedstawione przez 
prof. Zygmunta Pejsaka świadczą o stosun-
kowo wolnym szerzeniu się ASF na terenie 
trzech powiatów województwa podlaskiego 
w ciągu 20 miesięcy od stwierdzenia pierw-
szego przypadku u dzika, kolejne ogniska 
występują nie dalej niż 20–25 km od grani-
cy z Białorusią, a zakażone zwierzęta padają, 
zanim wytworzą się przeciwciała. Szczepy 
wirusa ASF izolowane w Polsce są podobne 
do litewskich i białoruskich, ale różnią się 
od wschodniorosyjskich, a największe nie-
bezpieczeństwo przeniesienia wirusa na od-
ległe tereny Polski czy innych krajów Unii 
Europejskiej stanowi możliwość przypad-
kowego lub celowego działania człowieka. 

Po każdej sesji miała miejsce żywa dyskusja 
z udziałem łącznie kilkunastu lekarzy we-
terynarii, co świadczyło o dobrym doborze 
aktualnych, ważnych tematów i wykładow-
ców oraz dużym zainteresowaniu ze stro-
ny uczestników.

W części wieczornej konferencji naj-
większą atrakcją było spotkanie z Krzyszto-
fem Hołowczycem – sportowcem, kierow-
cą rajdowym i byłym europosłem, a także 
mistrzem Europy i wielokrotnym mistrzem 
Polski w rajdach samochodowych, ośmio-
krotnym uczestnikiem Rajdu Dakar, który 
jako jedyny polski kierowca samochodu 
wygrał etap i był liderem tego najtrudniej-
szego rajdu na świecie. Uroczysta kolacja 
w zabytkowych pałacowych salach połączo-
na z rozmowami i dyskusjami na różne te-
maty trwała do późnych godzin.

Następnego dnia odbyła się dyskusja 
okrągłego stołu na tematy związane z przy-
datnością autoszczepionek, postępowaniem 

przy zwalczaniu Actinobacillus pleuropneu-
moniae, Haemophilus parasuis, Streptococ-
cus suis i wirusa PRRS, stosowaniem anty-
biotyków oraz wykorzystywaniem badań la-
boratoryjnych. W charakterze moderatora 
wystąpił prof.  Zygmunt  Pejsak, a na pytania 
odpowiadali wykładowcy i eksperci: Marce-
lo Gottschalk (Kanada), Maurice Moonen 
(Holandia),  Caroline Pommellet (Francja) 
oraz Piotr  Kwieciński (Polska).

Piąta Ogólnopolska Konferencja z cy-
klu „Echa Kongresu” w Pawłowicach mogła 
się odbyć dzięki wsparciu sponsorów, firm 
farmaceutycznych, takich jak: Hipra, Ceva, 
Idexx – Eskulap, JHJ, Merial oraz MSD Ani-
mal Health. W charakterze wystawców wy-
stąpiło kilkanaście firm farmaceutycznych, 
paszowych i wyposażenia weterynaryjnego.

Dr n. wet. Piotr Kneblewski, sekretarz Sekcji Fizjologii 
i  Patologii Świń przy Zarządzie Głównym PTNW

W dniach 26–27 września 2015 r. w Ko-
łobrzegu, w Hotelu Marine, odby-

ła się ogólnopolska konferencja i szkolenie 
pod tytułem: „Nadzór i stosowanie produk-
tów leczniczych weterynaryjnych – kazu-
istyka oraz perspektywy”. Ideą przewodnią 
przedsięwzięcia było określenie zadań i za-
kresu odpowiedzialności lekarzy weteryna-
rii zarówno wolnej praktyki, urzędowych, 
jak i pracowników Inspekcji Weterynaryj-
nej w obecnym systemie bezpieczeństwa 
zdrowia publicznego na poziomie pro-
dukcji pierwotnej w odniesieniu do kwe-
stii nadzoru i stosowania produktów lecz-
niczych weterynaryjnych. Omówione też 
zostały najczęściej stwierdzane nieprawi-
dłowości w tym zakresie. Wskazano kie-
runki modyfikacji działań w celu dostoso-
wania się do wyzwań, jakie niosą ze sobą 
procedowane projekty rozporządzeń Par-
lamentu Europejskiego i Rady w sprawie 
zdrowia zwierząt oraz urzędowych kon-
troli, przybliżono również propozycje no-
wych rozwiązań prawnych w procedowa-
nych projektach rozporządzeń w sprawie 
produktów leczniczych weterynaryjnych 
oraz pasz leczniczych.

Konferencja została zorganizowana przez 
Zachodniopomorską Izbę Lekarsko-Wete-
rynaryjną, a do współorganizacji zaproszo-
no: Departament Bezpieczeństwa Żywno-
ści i Weterynarii Ministerstwa Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi oraz Zachodniopomorskie-
go Wojewódzkiego Lekarza Weterynarii. 

Patronach honorowy nad całym przedsię-
wzięciem objął minister rolnictwa i rozwoju.

W wystąpieniach prelegenci z Departa-
mentu Bezpieczeństwa Żywności i Wetery-
narii, Głównego Inspektoratu Weterynarii, 
Wojewódzkiego Inspektoratu w Szczeci-
nie, Polskiego Stowarzyszenia Producen-
tów i Importerów Leków Weterynaryjnych 
„Polprowet” oraz Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej i Zachodniopomorskiej 
Izby Lekarsko-Weterynaryjnej poruszyli 
następujące tematy:

 – Dr Jacek Boruta, dyrektor Biura Pasz, 
Farmacji i Utylizacji Góownego Inspek-
toratu Weterynarii, omówił „Zasady sto-
sowania produktów leczniczych wetery-
naryjnych z uwzględnieniem ich katego-
rii dostępności i kategorii stosowania”. 
W swoim wystąpieniu dr Boruta wska-
zywał na fundamentalną rolę lekarza 
weterynarii ordynującego leki w zakre-
sie bezpieczeństwa zdrowia publiczne-
go oraz omówił różnice wynikające z po-
dejścia do kwestii kryterium dostępno-
ści i stosowania.

 – Lek. wet. Marta Koncewicz-Jarząb, 
główny specjalista w Biurze Pasz, Far-
macji i Utylizacji Głównego Inspekto-
ratu Weterynarii w Warszawie, repre-
zentująca Zespół ds. Farmacji, omó-
wiła realizację monitoringu wody oraz 
monitoringu oporności na środki prze-
ciwdrobnoustrojowe, a także wyniki mi-
sji FVO z zakresu kontroli pozostałości 

i zanieczyszczeń w produktach pocho-
dzenia zwierzęcego, w tym również kon-
troli nad obrotem i stosowaniem pro-
duktów leczniczych weterynaryjnych. 
Prelegentka wskazała na wciąż aktu-
alną kwestię nieautoryzowanego uży-
wania środków przeciwbakteryjnych 
w hodowli drobiu, wskazała również, 
że podczas misji FVO nie stwierdzono 
większych niezgodności w nadzorze peł-
nionym przez Inspekcję Weterynaryjną 
nad obrotem i stosowaniem produktów 
leczniczych weterynaryjnych w Polsce.

 – Lek. wet. Ewa Maślikowska, specjali-
sta w Biurze Pasz, Farmacji i Utyliza-
cji Głównego Inspektoratu Weterynarii 
w Warszawie, omówiła temat „Produkty 
lecznicze weterynaryjne wydawane bez 
przepisu lekarza (OTC) – aktualna sy-
tuacja w zakresie obrotu i stosowania”.

 – Lek. wet. Dorota Żaboklicka-Bodzioch, 
starszy specjalista w Departamencie 
Żywności i Weterynarii w Ministerstwie 
Rolnictwa i Rozwoju Wsi, przybliżyła te-
mat „Obrotu i  stosowania produktów 
leczniczych weterynaryjnych w świe-
tle przepisów projektowanego Rozpo-
rządzenia Parlamentu Europejskiego 
i Rady w sprawie produktów leczni-
czych”. Prelegentka stwierdziła, że szcze-
gólnym celem projektu rozporządzenia, 
zgodnie z wyjaśnieniem Komisji Euro-
pejskiej, jest rewizja dotychczasowych 
przepisów, zapewniająca zwiększenie 
dostępności weterynaryjnych produk-
tów leczniczych, redukcję obciążeń ad-
ministracyjnych, stymulację innowa-
cyjności i konkurencyjności, poprawę 
funkcjonowania rynku wewnętrznego 
i podjęcie kwestii ryzyka dla zdrowia 

Doroczna konferencja farmaceutyczna 
w Kołobrzegu
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Skład jakościowy i ilościowy substan-
cji czynnej (-ych) i  innych substancji: 
Enrofloksacyna 100 mg/ml produktu.
Wskazania lecznicze: Leczenie zakażeń 
wywołanych przez następujące bakterie 
wrażliwe na enrofloksacynę: kury Mycopla-
sma gallisepticum, Mycoplasma synoviae, 
Avibacterium paragallinarum, Pasteurella 
multocida, Escherichia coli; indyki Mycopla-
sma gallisepticum, Mycoplasma synoviae, 
Pasteurella multocida, Escherichia coli.

Przeciwwskazania: Nie  stosować 
w  profilaktyce. Nie  stosować w  przypad-
ku potwierdzenia wystąpienia oporności/
oporności krzyżowej na (fluoro) chinolony 
w  stadzie przeznaczonym do  leczenia. 
Produkt nie  dopuszczony do  stosowania 
u niosek produkujących jaja przeznaczone 
do spożycia przez ludzi.
Działania niepożądane: Nie  obserwo-
wano przy stosowaniu dawek terapeu-
tycznych.
Dawkowanie dla każdego gatunku, 
droga (-i) i sposób podania: Lek stoso-
wać doustnie po  rozcieńczeniu w  wodzie. 
Kury i  indyki: 10  mg enrofloksacyny/kg 
masy ciała (1 ml produktu na 10 kg masy 
ciała) na dobę przez 3–5 kolejnych dni.
Podawać przez 3–5 kolejnych dni; w przy-
padku zakażeń mieszanych lub postępu-
jących zakażeń przewlekłych przez  5  dni. 

Jeżeli w ciągu 2–3 dni nie nastąpi popra-
wa kliniczna, w  oparciu o  wyniki badań 
wrażliwości należy rozważyć leczenie 
alternatywnymi lekami przeciwdrobno-
ustrojowymi.
Zalecenia dla prawidłowego podania: 
W  dawkowaniu należy uwzględnić wiek 
ptaków oraz temperaturę otoczenia. Ptaki 
młode oraz w czasie upałów ptaki dorosłe 
wypijają  2  do  4  razy więcej wody. Woda 
z  lekiem powinna stanowić jedyne źródło 
wody pitnej.
Okres (-y) karencji: Kury: tkanki jadalne 
– 7 dni; indyki: tkanki jadalne – 13 dni.
Produkt nie  dopuszczony do  stosowania 
u ptaków produkujących jaja przeznaczone 
do spożycia przez ludzi. Nie należy stoso-
wać u  młodych ptaków odchowywanych 
na  nioski w  ciągu 14  dni przed rozpoczę-
ciem okresu nieśności. 



publicznego, wynikającego z antubio-
tykooporności.

 – Lek. wet. Dorota Prokopiak, specjalista 
w Departamencie Bezpieczeństwa Żyw-
ności i Weterynarii w Ministerstwie Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi, omówiła „Zmiany 
w wytwarzaniu, wprowadzaniu na rynek 
i stosowaniu paszy leczniczej w świetle 
przepisów projektowanego rozporzą-
dzenia Parlamentu Europejskiego i Rady 
dotyczącego wywarzania, wprowadza-
nia na rynek i stosowania paszy leczni-
czej, oraz uchylającej dyrektywę Rady 
90/167/EWG”. Referentka stwierdziła, że 
dotychczas nie przedstawiono skonsoli-
dowanego tekstu zawierającego uzgod-
nione w wyniku dyskusji przepisy. Część 
zgłoszonych przez Polskę i inne państwa 
członkowskie uwag została uwzględnio-
na przez prezydencję w zredagowanych 
dokumentach, wciąż jednak wiele kwe-
stii nie jest jeszcze wyjaśnionych.

 – Lek. wet. Iwona Kalisiak, zastępca za-
chodniopomorskiego wojewódzkiego 
lekarza weterynarii w Szczecinie, wo-
jewódzki inspektor weterynaryjny ds. 
nadzoru farmaceutycznego, omówiła 
nadzór farmaceutyczny oraz realizację 
krajowego programu badań pozostało-
ści w żywności zwierzęcego pochodze-
nia w województwie zachodniopomor-
skim. Wskazała ona, że prawidłowość 

stosowania produktów leczniczych we-
terynaryjnych u zwierząt jest monito-
rowana w ramach zatwierdzonego kra-
jowego programu badań kontrolnych 
obecności substancji niedozwolonych, 
pozostałości chemicznych, biologicz-
nych, produktów leczniczych i skażeń 
promieniotwórczych u zwierząt, w żyw-
ności pochodzenia zwierzęcego i pa-
szach. Podejmowane w  tym zakresie 
działania mają na celu ochronę zdrowia 
publicznego poprzez eliminację środków 
spożywczych o niewłaściwej jakości.

 – Lek. wet. Andrzej Blachura, rzecznik 
odpowiedzialności zawodowej, i  lek. 
wet. Tadeusz Hajkowicz, przewodni-
czący Sądu Lekarsko-Weterynaryjnego, 
przybliżyli temat „Omówienie przypad-
ków naruszeń prawa w zakresie odpo-
wiedzialności zawodowej lekarzy we-
terynarii związanych z nabywaniem, 
stosowaniem produktów leczniczych 
weterynaryjnych oraz prowadzeniem 
dokumentacji w powyższym zakresie”. 
Prelegenci podsumowali swoje wystą-
pienie opinią, że 2/3 spraw ma związek 
z  farmaceutyczną kontrolą weteryna-
ryjną i na etapie wykonania zaleceń po-
kontrolnych, po prawidłowym dokona-
niu zmian wynikłych z przebiegu kon-
troli, w wielu przypadkach sprawa nie 
powinna być kierowana do rozpatrzenia 

przez rzecznika odpowiedzialności za-
wodowej.

 – Lek. wet. Marek Kubica, prezes Rady Za-
chodniopomorskiej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej, omówił „Działania na pozio-
mie centralnym i lokalnym samorządu 
lekarzy weterynarii w związku z praca-
mi nad projektem rozporządzenia Par-
lamentu Europejskiego i Rady w sprawie 
produktów leczniczych weterynaryjnych 
oraz projektu rozporządzenia w sprawie 
pasz leczniczych”. W wystąpieniu chro-
nologicznie zostały przedstawione dzia-
łania Zachodniopomorskiej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej, działania Krajowej 
Izby Lekarsko-Weterynaryjnej dotyczące 
procedowanych rozporządzeń. Prelegent 
wskazał na dyskusyjność zapisów propo-
nowanych projektów w zakresie dopusz-
czenia na równych prawach z lekarzami 
weterynarii do ordynowania i stosowa-
nia leków specjalistów ds. zdrowia zwie-
rząt wodnych oraz ds. zdrowia pszczół, 
omówił istotną dla interesów korporacji 
zawodowej sprawę definicji przepisania 
weterynaryjnego (veterinary prescrip-
tion), która za sprawą polskiej delegacji 
na GA FVE została przedstawiona i fi-
nalnie zaakceptowana. Omówione były 
niebezpieczeństwa związane z propo-
nowanym dopuszczeniem do sprzeda-
ży internetowej produktów leczniczych 
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Wskazania lecznicze: Leczenie zakażeń 
wywołanych przez następujące bakterie 
wrażliwe na enrofloksacynę: kury Mycopla-
sma gallisepticum, Mycoplasma synoviae, 
Avibacterium paragallinarum, Pasteurella 
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u niosek produkujących jaja przeznaczone 
do spożycia przez ludzi.
Działania niepożądane: Nie  obserwo-
wano przy stosowaniu dawek terapeu-
tycznych.
Dawkowanie dla każdego gatunku, 
droga (-i) i sposób podania: Lek stoso-
wać doustnie po  rozcieńczeniu w  wodzie. 
Kury i  indyki: 10  mg enrofloksacyny/kg 
masy ciała (1 ml produktu na 10 kg masy 
ciała) na dobę przez 3–5 kolejnych dni.
Podawać przez 3–5 kolejnych dni; w przy-
padku zakażeń mieszanych lub postępu-
jących zakażeń przewlekłych przez  5  dni. 

Jeżeli w ciągu 2–3 dni nie nastąpi popra-
wa kliniczna, w  oparciu o  wyniki badań 
wrażliwości należy rozważyć leczenie 
alternatywnymi lekami przeciwdrobno-
ustrojowymi.
Zalecenia dla prawidłowego podania: 
W  dawkowaniu należy uwzględnić wiek 
ptaków oraz temperaturę otoczenia. Ptaki 
młode oraz w czasie upałów ptaki dorosłe 
wypijają  2  do  4  razy więcej wody. Woda 
z  lekiem powinna stanowić jedyne źródło 
wody pitnej.
Okres (-y) karencji: Kury: tkanki jadalne 
– 7 dni; indyki: tkanki jadalne – 13 dni.
Produkt nie  dopuszczony do  stosowania 
u ptaków produkujących jaja przeznaczone 
do spożycia przez ludzi. Nie należy stoso-
wać u  młodych ptaków odchowywanych 
na  nioski w  ciągu 14  dni przed rozpoczę-
ciem okresu nieśności. 



weterynaryjnych, wskazano również, 
że zwiększenie dostępności produktów 
leczniczych weterynaryjnych nie może 
być wystarczającym powodem do zmian 
prawnych, w wyniku których dostęp do 
leków uzyskują osoby nieupoważnione. 
Wypowiedź tę uzupełnił prezes Jacek 
Łukaszewicz, omawiając wyniki spo-
tkań i wystąpień na forum FVE i w urzę-
dach centralnych. Wskazano również na 
pierwotne przyczyny powstania raportu 
europoseł Anny Rosbach, która w swo-
ich wystąpieniach podnosi konieczność 
zmian w zakresie dystrybucji leków po-
przez rozdzielenie stosowania od sprze-
daży leków. Wskazano też na koniecz-
ność pogłębienia przejrzystości wyzna-
czeń w zakresie wystawiania świadectw 
zdrowia dla drobiu i uznano za niedo-
puszczalną i prawnie zakazaną sytuację, 
aby wyznaczonym do wystawiania świa-
dectw zdrowia była osoba, która nie jest 
bezstronna i wolna od wszelkich konflik-
tów interesów w zakresie realizacji zadań 
zleconych na jej rzecz, gdyż opiekuje się 
danym stadem i w nim leczy zwierzęta. 
Paradoksalnie powyższa sytuacja pro-
wadzi do wniosku, iż lekarz, wystawiając 

świadectwo zdrowia, kontroluje sam sie-
bie jako stosującego produkty lecznicze 
weterynaryjne, co, niestety, prowadzi do 
nadużyć. Konkludując, należy dążyć do 
maksymalnej transparentności w zakre-
sie braku konfliktu interesów przy wy-
konywaniu czynności urzędowych przez 
lekarzy weterynarii wyznaczonych, gdyż 
patologie w tym zakresie skutkują pró-
bą przeforsowania niekorzystnych roz-
wiązań prawnych dla całego środowiska.

 – Lek. wet. Artur Zalewski, dyrektor Biu-
ra Zarządu „Polprowet”, omówił „Nowe 
regulacje prawne dotyczące leków we-
terynaryjnych – spojrzenie przemysłu.” 
Celem prezentacji było rozwinięcie de-
finicji wzrostu innowacyjności, jednego 
rynku europejskiego, ograniczenia zło-
żoności procesów administracyjnych 
związanych z wprowadzeniem na rynek 
nowych produktów. Prelegent wskazał, 
iż producenci leków popierają sprzedaż 
leków OTC przez internet.
Wystąpienia kończyła dyskusja, mająca 

na celu podsumowanie i wyciągnięcie wnio-
sków z danej prezentacji w odniesieniu do 
głównego tematu konferencji. Warto wspo-
mnieć o obszernej wymianie poglądów po 

prezentacji Artura Zalewskiego z prezesem 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej, 
Jackiem Łukaszewiczem, i innymi uczestni-
kami konferencji, podczas której poruszane 
były tematy wzbudzające emocje. Pomimo 
odmiennych poglądów zaobserwować moż-
na było wzajemne poszanowanie poglądów, 
chęć zrozumienia argumentów interloku-
tora oraz poszukiwanie optymalnego roz-
wiązania korzystnego dla wszystkich stron.

W dwudniowej konferencji uczestni-
czyło ponad sto osób, tradycyjnie pierw-
szy dzień zakończył się kolacją bankietową, 
a uczestnicy przy muzyce bawili się do póź-
nych godzin nocnych. Konferencję wspie-
rały organizacyjnie firmy takie jak: Hori-
ba Medical, MSD, Animal Pharma, Medi-
Vet, aniMedica, Scan Vet Poland, Grande 
Finale, Bioveta Polska oraz Polprowet. Pro-
dukty zaprezentowane przez firmy cieszyły 
się dużym zainteresowaniem uczestników.

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna 
za udział w konferencji przyznała 25 punk-
tów edukacyjnych.

Marek Kubica, Prezes Rady Zachodniopomorskiej Izby 
 Lekarsko-Weterynaryjnej

Do czasu przetłumaczenia podręcz-
nika Zabiegi diagnostyczne i lecz-

nicze w medycynie małych zwierząt nie było 
u nas podobnego przewodnika, mogącego 
przydać się w codziennej praktyce wszyst-
kim lekarzom zajmującym się leczeniem 
psów i kotów. Książka będzie służyć zarów-
no tym, którzy dopiero rozpoczynają pra-
cę zawodową, jak i doświadczonym prakty-
kom, pragnącym nauczyć się nowych metod 
diagnostycznych. Tym ostatnim szczegól-
nie polecam opis metod diagnozowania za-
burzeń neurologicznych i ortopedycznych.

Poszczególne metody są opisane krok 
po kroku, począwszy od wskazań i prze-
ciwwskazań do ich stosowania, poprzez 
wymagania odnośnie do sprzętu i sposo-
bu wykonania – po przedstawienie możli-
wych powikłań. Przy niemal każdym opisie 
zamieszczono ilustrujące go zdjęcie i nie-
rzadko schematyczny rysunek, pokazują-
cy, na przykład, gdzie należy się wkłuć lub 
jak poprowadzić cięcie.

Jako redaktor naukowy tłumaczenia prze-
czytałem dokładnie, zdanie po zdaniu, całą 
książkę, zwracając uwagę na precyzję opi-
sów wykonania zabiegów. Każdy praktyk 
może się z niej wiele nauczyć albo do niej 
sięgnąć, gdy ma wątpliwości, a nie ma kogo 
zapytać. Podręcznik jest przyjaz ny, nie ma 
w nim pustosłowia, prowadzi niemal za rękę.

Antoni Schollenberger

Zabiegi diagnostyczne i lecznicze w me-
dycynie małych zwierząt to podręcz-

nik, w którym krok po kroku omówiono 
poszczególne etapy badania pacjentów 
oraz procedury lecznicze powszechnie wy-
konywane u psów i kotów. W książce znaj-
dują się informacje praktyczne dotyczą-
ce danej techniki, wymaganego sprzętu, 
wskazań i przeciwwskazań do jej wykona-
nia oraz potencjalnych powikłań. Wszyst-
kie procedury zostały zweryfikowane 

i  zaktualizowane, dzięki czemu książka 
jest nowoczesnym i użytecznym narzę-
dziem dla wszystkich lekarzy weterynarii.

Z tej książki dowiesz się:
 – jak przeprowadzić poszczególne proce-

dury diagnostyczne i lecznicze,
 – jakie są wskazania i przeciwwskazania 

do ich przeprowadzenia,
 – jak interpretować uzyskane wyniki,
 – jaki sprzęt jest niezbędny do właściwe-

go wykonania danej techniki,
 – jakie potencjalne powikłania wiążą się 

z zastosowaną procedurą.

Nick Bexfield, Karla Lee: 
Zabiegi diagnostyczne i lecznicze 
w medycynie małych zwierząt

Wydawnictwo Galaktyka, Łódź 2015. ISBN 978-83-7579-463-2 
Liczba stron 288. Oprawa twarda. Cena 110 zł
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ZAPROSZENIE
Zakład Chorób Bydła i Owiec Państwowego Instytutu We-
terynaryjnego – Państwowego Instytutu Badawczego w Pu-
ławach wraz z Polskim Stowarzyszeniem Bujatrycznym  
mają zaszczyt zaprosić lekarzy weterynarii oraz hodow-
ców bydła do udziału

w XII Międzynarodowej Konferencji Bujatrycznej 
w dniach 15–16 kwietnia 2016 r.

PROBLEMY ZDROWOTNE OKRESU 
PRZEJŚCIOWEGO U BYDŁA I ICH ZWALCZANIE

W programie między innymi:
Wykład otwierający nt. Bioasekuracja jako istotny czyn-
nik w zapobieganiu chorób wygłosi Główny Lekarz We-
terynarii

 – Bednarski M. (UP, Wrocław): Zastosowanie leków prze-
ciwzapalnych w okresie przejściowym u krów mlecznych

 – Demetrio Herrera M. (Q–Llet SLP, Hiszpania): Wdra-
żanie kompleksowych programów jakości mleka na 
fermach bydła mlecznego – doświadczenia polskie 
i zagraniczne

 – Dudek K., Szacawa E., Bednarek D. (PIWet–PIB, Puła-
wy): Wybrane aspekty odnośnie do antybiotykooporności 

najważniejszych zakażeń mykoplazmowych u krów 
mlecznych i ich potomstwa w okresie przejściowym

 – Durel L. (American Association of Bovine Practitioners, 
European Mastitis Panel, Francja): Odpowiedzialne sto-
sowanie cefalosporyn w leczeniu BRD

 – Chełmońska-Soyta A. (UP, Wrocław): Immunosupre-
sja i immunomodulacja w okresie przejściowym u krów 
– aspekty diagnostyczne i terapeutyczne

 – Fourichon Ch. (Nantes Atlantic National College of 
Veterinary Medicine, Food Science and Engineering, 
Francja): Ekonomiczny wpływ BVD na zootechnicz-
ne i produkcyjne wyniki w zarządzaniu bydłem mlecz-
nym i mięsnym

 – Gehrke M. (UP, Poznań): Ureogeneza w okresie około-
inseminacyjnym a płodność krów z zaburzeniami meta-
bolizmu energetycznego we wczesnej laktacji

 – Kerby M. (The National Dairy Herd Health Group at Not-
tingham University, Wielka Brytania): Zakażenia wiru-
sem BVD w stadach dotąd wolnych od kontaktu z wi-
rusem okiem lekarza praktyka

 – Kowalski Z. M., (UR, Kraków): Zrozumieć okres przej-
ściowy u krów mlecznych

 – Kurek Ł., Lutnicki K. (UP, Lublin): Najczęstsze błędy 
laboratoryjne będące przyczyną błędnego rozpozna-
nia w okresie przejściowym u krów

 – Liermann T. (Schaumann, Niemcy): Żywienie krów 
w okresie przejściowym

 – Nagas T. (CEVA, Polska): Dobry koniec to lepszy po-
czątek – aktualne trendy i najnowsze metody zasusza-
nia krów mlecznych

 – Polak M. (PIWet–PIB, Puławy): Zakażenia wirusem 
BVD–MD w okresie przejściowym u bydła

 – Werling D. (Royal Veterinary College, University of Lon-
don, Wielka Brytania): Zmień swojego „dostawcę ener-
gii” i lecz mniej chorób infekcyjnych

 – Sobiech P. (UWM, Olsztyn): Problemy związane z cu-
krzycą i opornością insulinową u bydła mlecznego 
w okresie przejściowym

 – Steele M. (Elanco, Wielka Brytania): Czynnik stymu-
lujący kolonizację granulocytów bydlęcych (BG–CSF): 
Historia – przyszłości

 – Stefaniak T., Jawor P. (UP, Wrocław): Najważniej-
sze straty cieląt powstające w okresie neonatalnym

 – Szymańska-Czerwińska M., Niemczuk K., Jodeł-
ko A. (PIWet–PIB, Puławy): Gorączka Q – coraz częst-
szy problem w okresie przejściowym u bydła

 – Wawron W., Bochniarz M., Piech T. (UP, Lublin): Pro-
blem mastitis u krów w okresie przejściowym

Rozpoczęcie Konferencji – 15 kwietnia 2016 r. o godzi-
nie 9:00 w Sali Konferencyjnej WCKP PIWet–PIB w Puła-
wach, al. Partyzantów 57.
Przewodniczący Komitetu Organizacyjnego – prof. dr hab. 
Dariusz Bednarek
Zgłoszenia prosimy kierować drogą internetową (dane na 
stronie Instytutu: www.piwet.pulawy.pl – zakładka: Kon-
ferencje, Zjazdy) lub bezpośrednio pod tel. 81 889 31 41 
(Monika Cąkała, Dominika Szewczyk).
Koszt uczestnictwa: 350 zł wraz z VAT (obejmu-
je materiały), dla członków Polskiego Stowarzysze-
nia Bujatrycznego i studentów przewidziane są zniż-
ki. Wpłaty prosimy kierować na konto Instytutu:  
BGŻ O/Puławy 35 2030 0045 1110 0000 0053 1520 
z dopiskiem: XII Konferencja Bujatryczna.

GŁÓWNI SPONSORZY KONFERENCJI:  
Boehringer – Ingelheim 
Elanco Animal Health

Dodatkowe informacje:
Ponadto dzień wcześniej, tj. 14 kwietnia 2016 r., w WCKP 
PIWet–PIB w Puławach f–ma Virbac współorganizuje  Sesję 
Satelitarną nt. „Nowości bujatryki w pigułce”.  Podczas 
Sesji wykład wygłosi również Dr Luc Durel (American 
 Association of Bovine Practitioners, European  Mastitis 
 Panel, Francja) nt. Zastosowanie połączenia ketopro-
fenu i ceftiofuru do kontroli procesu zapalnego w bak-
teryjnych chorobach bydła.
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Wydział Medycyny Weterynaryjnej i Nauk o Zwierzętach 
Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu 

oraz Wielkopolska Izba Lekarsko-Weterynaryjna 
w Poznaniu serdecznie zapraszają Państwa na

I SYMPOZJUM NAUKOWE  
„ZDROWE ZWIERZĘTA, ZDROWA ŻYWNOŚĆ”

w dniach 9 i 10 marca 2016 r., w Biocentrum Uniwer-
sytetu Przyrodniczego w Poznaniu, przy ul. Dojazd 11
Zgłoszenie i rejestracja: www.up.poznan.pl/sympozjum
Kontakt: racewicz@up.poznan.pl steigert@up.poznan.pl 
michalm@up.poznan.pl
Koszt uczestnictwa od 1 osoby:
– za jeden dzień kongresu – 75 zł
– za dwa dni kongresu – 150 zł
– studenci i osoby towarzyszące (prywatnie) – 30 zł
W środę wieczorem odbędzie się bankiet w restauracji Me-
ridian (udział dodatkowo płatny).

PROGRAM
Środa, 9 marca 2016 r.

 – prof. Roman Kołacz – Rektor UP we Wrocławiu – „Do-
brostan – bydło”

 – dr Marek Lipiec – PIWet PIB w Puławach: „Gruźlica – 
problem nadal aktualny”

 – dr hab. Kazimierz Tarasiuk – Pig Improvement Compa-
ny: –„Bronchopneumonia u świń”

 – dr n. wet. Marian Porowski – Przychodnia Weterynaryj-
na Animal w Pobiedziskach: „Wpływ dobrostanu oraz po-
budzenia systemu immunologicznego na jakość mięsa”

 – lek. wet Antoni Gibowicz – Pełnomocnik Zarządu ds. 
Systemów Zarządzania Jakością Sokołów S.A.: Dobro-
stan zwierząt na przykładzie firmy Sokołów

Czwartek, 10 marca 2016 r.
 – lek. wet Antoni Gibowicz – Pełnomocnik Zarządu ds. 

Systemów Zarządzania Jakością Sokołów S.A. – Mi-
nimalizowanie zagrożeń mikrobiologicznych w zakła-
dzie mięsnym

 – dr hab. Marek Steigert – Instytut Weterynarii, WMW 
i NZ UP Poznań „Wizualne badanie mięsa – quo vadis?”

 – dr n. wet Przemysław Racewicz – Instytut Weteryna-
rii, WMWiNZ UP Poznań: „Aktualne metody monitoro-
wania higieny w zakładach mięsnych”

 – lek. wet. Michał Majewski – Instytut Weterynarii, 
WMWiNZ UP Poznań: „Zastosowanie detergentów 
i środków dezynfekcyjnych w dekontaminacji zakła-
dów produkujących mięso”

 – dr inż. Grażyna Czyżak–Runowska – WCiBZ UP Poznań: 
„Prozdrowotne właściwości mleka klaczy”

WARSZTATY DOSZKALAJĄCE Z ULTRASONOGRAFII 
DLA LEKARZY MAŁYCH ZWIERZĄT 

(ŚREDNIOZAAWANSOWANYCH)
Organizator: Firma DRAMIŃSKI S.A.
Data: piątek, 20 maja 2016 r., godzina 14.00
Miejsce: Olsztyn
Czas trwania: 4 godziny
Prowadzący:  dr n. wet. Anna Kosiec Tworus,  

dr n. wet. Tomasz Seweryn
Koszt: 450 zł brutto
Opis warsztatów: warsztaty praktyczne, doszkalające, 
bez części wykładowej. 
Przeznaczone dla osób samodzielnie wykonujących pod-
stawowe badanie jamy brzusznej. 
Podczas zajęć wykładowcy będą kładli nacisk na obra-
zowanie: trzustki, macicy, jajników, węzłów chłon-
nych i nadnerczy.
Spotkanie rozpocznie się badaniem pokazowym 
z uwzględnieniem lokalizacji i projekcji wymienionych 
narządów.
Ćwiczenia odbędą się w grupach 3-osobowych (w su-
mie do 12 osób).
Dodatkowe informacje na stronie www.wetusg.pl

III WETERYNARYJNA KONFERENCJA 
ULTRASONOGRAFICZNA

Organizator: Firma DRAMIŃSKI S.A.
Data: 21–22 maja 2016 r.
Miejsce: Hotel PARK*** Olsztyn
Temat konferencji: Diagnostyka ultrasonograficzna.

Koszt: lekarze weterynarii ze stażem dłuższym niż 2 lata 
– 499 zł brutto*
studenci i lekarze weterynarii ze stażem do 2 lat – 390 zł 
brutto
*koszty uczestnictwa przy rejestracji po 24 kwietnia 
2016 r. dla lekarzy weterynarii ze stażem dłuższym niż 
2 lata – 599 zł brutto

PANEL I:  
Diagnostyka ultrasonograficzna małych zwierząt
Kierownik naukowy: dr n. wet. Anna Kosiec-Tworus

Wykłady:
 – Diagnostyka ultrasonograficzna w wybranych choro-

bach układu mięśniowo-szkieletowego – dr n. wet. 
Anna Kosiec-Tworus

 – Aspekty badania ultrasonograficznego u kotów – istotne 
zagadnienie – dr n. wet. Anna Łojszczuk-Szczepaniak

 – Diagnostyka ultrasonograficzna rozwoju ciąży u psów 
i kotów – lek. wet. Adam Gierulski

 – Diagnostyka ultrasonograficzna chorób serca u star-
szych zwierząt – dr n. wet. Olga Szaluś Jordanow

 – Diagnostyka ultrasonograficzna przewodu pokarmo-
wego – dr n. wet. Karolina Błasiak

 – Diagnostyka ultrasonograficzna narządów szyi – lek. 
wet. Wojciech Kinda

PANEL II:  
Diagnostyka ultrasonograficzna dużych zwierząt
Kierownik naukowy: prof. dr hab. Tomasz Janowski

Wykłady:
 – Otwarcie konferencji – prof. dr hab. Tomasz Janowski
 – Nowe trendy w ultrasonografii dużych zwierząt – prof. 

dr hab. Heiner Bollwein (Zürich)
 – Ultrasonografia w embriotransferze u bydła – dr Pe-

ter May (Anglia)
 – Ultrasonografia w okulistyce dużych zwierząt – dr hab. 

Marcin Lew (Olsztyn)
 – Ultrasonografia w kontroli rozrodu koni – prof. dr hab. 

Andrzej Raś (Olsztyn)
 – Ultrasonograficzne diagnozowanie zaburzeń rozrodu 

u bydła – dr hab. Wojciech Barański (Olsztyn)
 – Ultrasonografia w ortopedii koni – dr Olga Kalisiak 

(Warszawa)
Dodatkowe informacje na stronie www.wetusg.pl

Praca

PHARMAGAL S.R.O.  
– PRODUCENT LEKÓW WETERYNARYJNYCH

poszukuje lekarzy weterynarii na stanowisko: 
przedstawiciel regionalny  

na teren Polski północno-zachodniej.
Zgłoszenia CV oraz list motywacyjny prosimy przesyłać 
na adres: pharmagal@seznam.cz oraz kopię na adres 
 martaplaskota@gmail.com

Oferta pracy
Firma Ceva Animal Health Polska sp. z o.o. 

poszukuje kandydata na stanowisko
PRZEDSTAWICIEL WETERYNARYJNY 

– SPECJALISTA DS. DROBIU
Teren działania – zachodnia Polska

Wymagane kwalifikacje
 – wyższe wykształcenie weterynaryjne,
 – znajomość rynku drobiowego,
 – specjalizacja chorób drobiu,
 – dyspozycyjność i operatywność,
 – prawo jazdy katy B,
 – znajomość języka angielskiego,
 – umiejętność pracy w zespole,
 – obsługa komputera (MS Office).

CV w językach polskim i angielskim ze zdjęciem i listem 
motywacyjnym oraz klauzulą o ochronie danych osobo-
wych prosimy przesyłać na adres:
Ceva Animal Health Polska sp. z o.o., ul. Okrzei 1a, 
03 715 Warszawa, lub e-mail: marek.wisniewski@ceva.com, 
contact.poland@ceva.com z dopiskiem Dział Drobiowy.

PRZYCHODNIA WETERYNARYJNA NATIVET 
W OLSZTYNIE

specjalizująca się w leczeniu małych zwierząt zatrudni sa-
modzielnego lekarza weterynarii. 

Oferujemy bardzo atrakcyjne warunki pracy, możliwość 
rozwoju oraz niezbędne narzędzia pracy. 

Prosimy o przesyłanie aplikacji składającej się z życiory-
su i listu motywacyjnego na adres kontakt@nativet.pl. 

Jednocześnie informujemy, że niepełne aplikacje nie będą 
rozpatrywane oraz zastrzegamy, że skontaktujemy się wy-
łącznie z wybranymi kandydatami.

Różne

Dolnośląska Izba Lekarsko-Weterynaryjna

zaprasza lekarzy weterynarii wraz z rodzinami na
X MISTRZOSTWA POLSKI  
LEKARZY WETERYNARII  

W NARCIARSTWIE ALPEJSKIM

Zawody odbędą się 5 marca 2016 r. (sobota), począ-
tek o godz. 9.30, w Ośrodku Narciarskim Kamienica 
koło Stronia Śląskiego.
W zawodach biorą udział lekarze weterynarii i ich rodziny. 
Konkurencją sportową będzie slalom gigant (2 przejazdy). 
O godz. 19.00 – rozdanie nagród i impreza integracyjna 
w karczmie przy stoku w Kamienicy.

Koszt uczestnictwa w zawodach to 80 zł od osoby (cena 
obejmuje udział w zawodach, karnet oraz ubezpiecze-
nie). Dzieci i młodzież do 15. roku życia startują w zawo-
dach bezpłatnie.

Koszt imprezy integracyjnej to 60 zł od osoby. Dzieci i mło-
dzież do 15. roku życia mają wstęp bezpłatny.

Wpłat można dokonywać na konto Dolnośląskiej Izby Lekar-

sko-Weterynaryjnej z dopiskiem „NARTY 2015”.

Konto: PeKaO S.A. I O. we Wrocławiu

48 1240 1994 1111 0000 2495 9016

lub bezpośrednio u organizatorów (również w dniu 
zawodów).

Zgłoszenia przyjmują organizatorzy:

 – Wojciech Hildebrand, tel. 601 786 433,  
hildek@interia.eu

 – Robert Karczmarczyk, tel. 501 631 788,  
robert.karczma@wp.pl

Szczegółowy plan imprezy i regulamin na stronie  

www.dilwet.pl

DO ZOBACZENIA NA STOKU!!!

SPOTKANIE ROCZNIKA 1970–1976 
WYDZIAŁU WETERYNARYJNEGO  

W WARSZAWIE
Z okazji 40-lecia ukończenia studiów na Wydziale We-
terynaryjnym SGGW w Warszawie zapraszamy na zjazd 
w dniach 3–5 czerwca 2016 r. do Kompleksu Wypoczyn-
kowego SZARLOTA w Kościerzynie.

W programie: powitalny grill, zwiedzanie Muzeum Kaszub-
skiego w Szymbarku (m.in. msza św., dom stojący na dachu, 
degustacja piwa, tabaczenie), zwiedzanie Muzeum Kolei 
w Kościerzynie, uroczysta kolacja, pożegnalne śniadanie.

Koszt uczestnictwa: 450 zł/osoba.

Zapisy wraz z wpłatami kosztów uczestnictwa do 10 maja 
2016 r.

 – Kontakt: Andrzej Zemło, Kościerzyna, 
tel. 605 565 007, e-mail: andrzejzemlo@wp.pl,

 – Józef Hańczuk, Dybowo, 502 378 186,  
e-mail: hanczuk@poczta.onet.pl

Do zobaczenia.
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Czujesz się ograniczony dotychczasowymi  
rozwiązaniami problemu PRRS?

Przygotuj się na wyższy standard

A
H
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