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Według Mediapanel w 2021 r. dostęp do internetu 
w Polsce miało 29,7 mln spośród 38 mln miesz-

kańców. Internet stał się nieodzowną częścią życia lu-
dzi, zapewniając przede wszystkim większy dostęp do 
informacji i transfer wiedzy. Ma to również wpływ na 
praktykę weterynaryjną, bowiem właściciele mogą, 
praktycznie bez ograniczeń, korzystać z  informa-
cji medycznych omawiających problemy zdrowotne 
zwierząt towarzyszących na blogach, w mediach spo-
łecznościowych i na stronach internetowych praktyk.

Dla wielu posiadaczy psów i kotów wyszukiwarka 
Google stała się swego rodzaju wirtualnym lekarzem 
pierwszego kontaktu, jeszcze zanim udadzą się do lecz-
nicy lub kiedy konfrontują rozpoznania albo zalece-
nia lekarza z tym, czego dowiedzą się z sieci. Nie budzi 
to większego zdziwienia, gdyż nierzadko zachowują 
się tak samo jako pacjenci. W Stanach Zjednoczonych 
większość klientów lecznic weterynaryjnych deklaru-
je korzystanie z internetu w celu uzyskania informacji 
na temat zdrowia zwierząt. To źródło jest postrzega-
ne jako dodatek do tradycyjnej opieki weterynaryjnej. 
Znacząca liczba właścicieli zgłasza pozytywne do-
świadczenia podczas omawiania informacji znalezio-
nych w internecie ze swoimi lekarzami weterynarii.

Poszukiwanie dodatkowych danych odnośnie do 
zdrowia psów i kotów można postrzegać jako zjawisko 
korzystne, potencjalnie zwiększające wiedzę i przy-
czyniające się do zrozumienia procesu leczenia oraz 
opieki nad pacjentem, czasami jednak konsekwencje 
szerokiego dostępu do informacji są zdecydowanie 
negatywne. Zasoby internetowe mogą bowiem rozpo-
wszechniać błędne informacje lub prawidłowe infor-
macje mogą być błędnie interpretowane przez właści-
cieli zwierząt. Korzystanie z zasobów internetowych 
może też inspirować klientów do samodzielnego le-
czenia lub do opóźniania wizyty w lecznicy, przez co 
mogą spowodować niepowetowane szkody dla zdro-
wia zwierzęcia. Zostało to podkreślone w austriackim 
badaniu lekarzy zajmujących się małymi zwierzętami, 
którzy coraz częściej mają do czynienia z klientami sa-
modzielnie i błędnie diagnozującymi swoje zwierzęta 
według informacji znalezionych w internecie. Lekarze 
weterynarii nierzadko też spotykają się z sytuacjami, 
gdy właściciele kwestionują ich porady, powołując się 
na wiadomości uzyskane z internetu. Prawie wszyscy 
brytyjscy lekarze weterynarii twierdzą, że zachowa-
nie ich klientów jest uzależnione od tego, co znaleźli 
w sieci, a 40% z nich uważa, że odbija się to niekorzyst-
nie na zdrowiu pacjentów. Lekarze coraz częściej mu-
szą konkurować z „Dr. Google”, co czasami odczuwają 
jako zagrożenie dla swojego autorytetu zawodowego.

Korzystanie przez klientów z internetu w celu pozy-
skiwania informacji medycznych, a także danych o kon-
kretnych usługach weterynaryjnych będzie niewątpliwie 
wzrastać. Paradoksalnie, dotychczasowe badania empi-
ryczne koncentrowały się głównie na potencjalnych pro-
blemach, podczas gdy niewiele wiadomo o potencjalnych 
korzyściach wynikających z nieograniczonego dostępu 
klientów do zasobów internetowych. Możliwe pozytywne 

skutki lepszego poinformowania klienta obejmują lepszy 
dialog z lekarzem i właściwe zrozumienie stanu zdro-
wia zwierzęcia, a także większą akceptację zaawan-
sowanych opcji diagnostycznych i terapeutycznych.

Wprawdzie we wszystkich gospodarstwach domo-
wych w Unii Europejskiej można obserwować ogólny 
wzrost korzystania z zasobów internetowych, jednak 
pomiędzy krajami są istotne różnice, które mogą mieć 
wpływ na rolę internetu w kontekście weterynaryj-
nym. Na przykład w 2020 r. w Wielkiej Brytanii i Da-
nii 94% mieszkańców codziennie korzystało z inter-
netu, podczas gdy w Austrii już tylko 75% populacji. 
Jest wysoce prawdopodobne, że różnice te znajdują od-
zwierciedlenie w odsetku osób używających interne-
tu do wyszukiwania informacji weterynaryjnych oraz 
w częstotliwości kwestionowania przez klientów po-
rad lekarzy weterynarii. Może to również kształtować 
stosunek lekarzy weterynarii do „Dr. Google”, zarów-
no pozytywnie, jak i negatywnie. Na postawę lekarzy 
weterynarii mają wpływ nie tylko czynniki społecz-
no-demograficzne i specyficzne dla danej praktyki, 
takie jak wiek, status zatrudnienia lub rodzaj prak-
tyki, ale także wszelkie wcześniejsze, negatywne do-
świadczenia z klientami, którzy przychodzą do gabi-
netu bogato wyposażeni w informacje, zaczerpnięte 
z sieci. Nie wiadomo, jak to przedstawia się w Polsce.

Uczestnicy jednej z ankiet przeprowadzonych wśród 
właścicieli, zapytani dlaczego przeglądają strony in-
ternetowe poświęcone zdrowiu ich zwierząt, odpo-
wiadali, że chcą poznać inne opinie lub uzyskać więcej 
informacji niż te, które otrzymali od swojego lekarza. 
Czasami może to pomóc w podjęciu decyzji, czy trze-
ba umówić się na, związaną z kosztami, wizytę u le-
karza weterynarii. Nierzadko jednak chodzi o to, że 
klient nie wierzy informacjom podanym przez jego 
lekarza i chce je sprawdzić. Oczywiście w interne-
cie! Wreszcie są też tacy właściciele, którzy po pro-
stu są ciekawi informacji lub potrzebują wsparcia 
innych, borykających się z podobnymi problemami 
zdrowotnymi ich zwierząt i dołączają do forów spo-
łecznościowych skupiających osoby o podobnych za-
interesowaniach. Nierzadko są to także frustraci, bar-
dzo krytyczni wobec działalności lekarzy weterynarii.

W tytule artykułu na temat problemów wynikających 
z szerokiego dostępu do informacji medycznej, skie-
rowanego do lekarzy weterynarii, a dostępnego dzięki 
wyszukiwarce Google, postawiono pytanie: Rywaliza-
cja czy współpraca z Dr Google? (Animals 2022, 12, 2117). 
W artykule opisano przeprowadzone w Austrii, Danii 
i Wielkiej Brytanii badania ankietowe wśród klientów 
lecznic weterynaryjnych i lekarzy weterynarii, które 
miały określić, jaka jest opinia obu stron na ten temat 
i czy ma ona wpływ na relacje klient – lekarz.

Lekarze weterynarii we wszystkich trzech krajach 
podali podobne oszacowania liczby klientów, którzy 
korzystają z internetowych „konsultacji” przed wizy-
tą w lecznicy. Około połowa respondentów z Austrii, 
Danii i Wielkiej Brytanii podała, że od 40 do 79% ich 
klientów wcześniej szuka porady w internecie. W Austrii 
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korzystanie z sieci jest rzadsze, sądzono więc, że au-
striaccy lekarze weterynarii mogą wskazać, iż niższy 
odsetek ich klientów wykorzystuje zasoby interne-
towe w porównaniu z danymi podanymi przez duń-
skich i brytyjskich kolegów. Tak się jednak nie stało. 
Zapewne właściciele zwierząt są bardzo motywowani 
do pozyskiwania wiedzy weterynaryjnej niezależnie od 
codziennego używania sieci. Pewnie w Polsce jest po-
dobnie. W odniesieniu do naszych klientów istotne jest 
też, czy korzystają jedynie z polskojęzycznych zaso-
bów internetowych, czy z nieporównanie liczniejszych 
stron w języku angielskim. Druga sytuacja, zwłaszcza 
wśród młodszych wiekiem klientów, jest coraz częstsza.

Jednym z celów badania było określenie, jak czę-
sto lekarze weterynarii mają do czynienia z klientami, 
którzy kwestionują ich porady na podstawie informa-
cji uzyskanych w internecie. Okazało się, że aż 70–78% 
respondentów z Austrii, Danii i Wielkiej Brytanii „od 
czasu do czasu” znalazło się w takiej sytuacji. Jednak 
znacznie więcej brytyjskich i duńskich lekarzy stwier-
dziło, że w porównaniu z ich austriackimi kolegami 
„często” mają do czynienia z klientami mającymi za-
strzeżenia do ich porad. Prawdopodobnym wyjaśnie-
niem jest to, że klienci w Wielkiej Brytanii i Danii mają 
dostęp do lepiej opracowanych informacyjnie stron in-
ternetowych, co może prowadzić do większej częstotli-
wości kwestionowania porad lekarzy weterynarii. Może 
to też mieć związek z tym, że w Austrii jest znacznie 
mniejsza niż w Danii znajomość języka angielskiego, 
a to w tym języku publikowane są najlepsze weteryna-
ryjne strony internetowe. Nie można też wykluczyć, że 
choć austriaccy właściciele zwierząt chcieliby być lepiej 
poinformowani i przygotowani do konsultacji wetery-
naryjnych, to po prostu nie chcą kwestionować porad 
lekarzy weterynarii. Wprawdzie konsultacje, podczas 
których klienci podważają porady lekarzy weterynarii, 
są odbierane jako trudne, jednak bardzo ważne jest, aby 
klienci nie byli zniechęcani do zadawania pytań, nie-
zależnie od źródła informacji. Z drugiej strony nie ma 
wątpliwości, że gdy klienci kwestionują porady leka-
rza weterynarii, ma to wpływ na ich wzajemne relacje.

Z ankiety przeprowadzonej wśród 100 lekarzy wete-
rynarii w Wielkiej Brytanii wynika, że 54% responden-
tów sądzi, iż korzystanie z internetu negatywnie wpły-
wa na stosunki właścicieli z  lekarzami, podczas gdy 
tylko 35% widzi korzystne skutki pozyskiwania przez 
klientów informacji z sieci. Ponadto 40% lekarzy wete-
rynarii sądzi, że bezkrytyczne gromadzenie informacji 

medycznych z internetu przez klientów ma negatywny 
wpływ na zdrowie pacjenta, podczas gdy 37% uważało, 
że te informacje mają skutek pozytywny, a 23% lekarzy 
stwierdziło, że nie mają żadnego efektu. Jeśli weźmie 
się pod uwagę dobre skutki, można założyć, że wyko-
rzystanie zasobów internetowych poprawia współpra-
cę lekarza i klienta odnośnie do opcji diagnostycznych 
i terapeutycznych. Natomiast duńscy czy brytyjscy ko-
ledzy wskazywali, że zdolność klientów, przecież la-
ików, rozumienia informacji medycznych jest bardzo 
zróżnicowana, niezależnie od tego, czy są przekazy-
wane przez lekarza weterynarii, czy pochodzą ze źródeł 
internetowych. W drugim przypadku trzeba też wziąć 
pod uwagę, że informacje uzyskane online bywają błęd-
ne lub mogą być błędnie interpretowane – 73% ankie-
towanych lekarzy weterynarii uważa, że niewielu (od 
0 do 40%) klientów rozumie to, co czyta w internecie.

Korzystanie z zasobów internetowych ze zrozumie-
niem może znacząco poprawić komunikację właści-
ciela zwierzęcia z lekarzem poprzez wzrost akcepta-
cji nowych metod diagnostycznych i terapeutycznych. 
Ogólnie biorąc, lekarze ze wszystkich trzech krajów 
potwierdzali ten pozytywny efekt. Co ciekawe, au-
striaccy i brytyjscy lekarze, którzy wskazali, że ich po-
rady medyczne nigdy nie były kwestionowane przez 
klientów, częściej aprobowali to stwierdzenie w po-
równaniu z tymi, których decyzje i opinie były czę-
sto lub zawsze kwestionowane przez klientów. To nie 
dziwi, ponieważ można założyć, że lekarze weteryna-
rii, których diagnoza i postępowanie lekarskie są po-
dawane w wątpliwość na podstawie informacji uzy-
skanej online, uważają, że niekorzystny efekt porad 
„Dr.  Google” przeważa nad wszelkimi korzyściami 
z dostępu do sieci. Jedna czwarta respondentów miała 
raczej neutralne stanowisko, nie przejawiając ani wy-
raźnej aprobaty, ani dezaprobaty wobec tego stwier-
dzenia. Klienci powinni być w stanie zrozumieć i kry-
tycznie przeanalizować informacje dostępne online, 
tak aby móc wykorzystać je do podejmowania właści-
wych decyzji. Właściciele z wyższym wykształceniem 
częściej odwiedzają strony internetowe w porówna-
niu z klientami z dyplomem ukończenia szkoły śred-
niej lub niższym wykształceniem, co może skutkować 
większą akceptacją zaawansowanych metod leczenia.

Omawiane badanie ujawniło także pewne różnice 
między respondentami, związane z płcią. Lekarki we-
terynarii z Wielkiej Brytanii częściej zgadzały się, że 
korzystanie przez klientów z zasobów internetowych 

1,5% PODATKU  
NA RZECZ FUNDACJI LEKARZY WETERYNARII „SENIOR”

Fundacja Lekarzy Weterynarii „Senior” pomaga mate-
rialnie lekarzom weterynarii oraz ich rodzinom znajdu-

jącym się w trudnej sytuacji życiowej i działa na rzecz nie-
pełnosprawnych lekarzy weterynarii.

W celu przekazania 1,5% podatku dochodowego od osób 
fizycznych w rocznym zeznaniu podatkowym należy wpisać:

Fundacja Lekarzy Weterynarii „Senior”
numer KRS – 0000 278 939

W przypadku składania rozliczenia rocznego w formie 
elektronicznej e-PIT na stronie Ministerstwa Finansów wy-
starczy wpisać numer KRS Fundacji.

Można też wpłacać dary pieniężne na konto Fundacji 
Lekarzy Weterynarii „Senior”:

68 1020 1156 0000 7502 0076 6402
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Kalendarium Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

XX 15–17 grudnia 2022 r. • W hotelu Arche w Warszawie 
odbył się VI Krajowy Zjazd Diagnostów Laboratoryj-
nych. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentował prezes Marek Mastalerek.

XX 4 stycznia 2023 r. • W gmachu Ministerstwa Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi odbyło się spotkanie Zespołu ds. Zwal-
czania Oporności na Środki Przeciwdrobnoustrojowe 
Stosowane w Medycynie Weterynaryjnej. Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowali prezes Ma-
rek Mastalerek i wiceprezes Marek Kubica.

XX 10 stycznia 2023 r. • W trybie online odbyło się spo-
tkanie ukraińskiej organizacji społecznej Ukrainian 
Pet Association Worldwide (UPAW) z darczyńcami, 
podczas którego zostało przedstawione sprawozda-
nie z działalności za 10 miesięcy pracy podczas woj-
ny. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezen-
tował prezes Marek Mastalerek.

XX 11 stycznia 2023 r. • W gmachu Sejmu RP odbyło się 
posiedzenie Parlamentarnego Zespołu ds. Wspierania 
Hodowców Psów Rasowych. Krajową Radę Lekarsko-
-Weterynaryjną reprezentowali prezes Marek Masta-
lerek i sekretarz Jacek Łukaszewicz wraz z towarzyszą-
cym im rzecznikiem prasowym Witoldem Katnerem.

XX 12 stycznia 2023 r. • W siedzibie Krajowej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej odbyło się spotkanie prezesa Mar-
ka Mastalerka z prezes Krajowej Rady Diagnostów La-
boratoryjnych Moniką Pintal-Ślimak oraz Szymonem 
Walter de Walthoffen, wiceprzewodniczącym Zarządu 
Głównego Krajowego Związku Zawodowego Pracowni-
ków Medycznych Laboratoriów Diagnostycznych oraz 
członkiem Krajowej Rady Diagnostów Laboratoryjnych.

XX 13 stycznia 2023 r. • W siedzibie Krajowej Izby lekar-
sko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Prezydium 
Rady Programowej Samorządowego Centrum Dosko-
nalenia Zawodowego Lekarzy Weterynarii.

ułatwia dyskusję na temat opcji diagnostycznych i te-
rapeutycznych, ponieważ klienci mają większą wiedzę. 
Najnowsze badania dotyczące różnic między kobietami 
i mężczyznami w zakresie korzystania z zasobów in-
ternetowych w kontekście weterynaryjnym skupiają się 
głównie na perspektywie klientów. Nie istnieją porów-
nywalne dane dotyczące potencjalnych różnic między 
płciami na podstawie badań wśród lekarzy weterynarii. 
Jednak w dziedzinie medycyny ludzkiej ankieta prze-
prowadzona wśród holenderskich reumatologów i on-
kologów wykazała, że kobiety-lekarze częściej niż ich 
koledzy spotykają się z pacjentami, którzy podczas kon-
sultacji przywołują informacje uzyskane z internetu. Na 
tej podstawie wyciągnięto wniosek, że lekarki mogą być 
uważane za bardziej przystępne dla pacjentów i bardziej 
otwarte na korzystanie z zasobów internetowych, co 
może usprawnić dyskusję podczas konsultacji. Może to 
mieć miejsce również w kontekście weterynaryjnym, po-
nieważ kobiety lekarki były bardziej skłonne przyznać, 
że wiedza internetowa ułatwia rozmowy z pacjentem.

Lepiej poinformowani klienci mogą formułować 
zdecydowane opinie i oczekiwać od lekarzy wetery-
narii dogłębnego uzasadnienia ich wyborów diagno-
stycznych i terapeutycznych. Co ciekawe, we wszyst-
kich trzech krajach młodsi lekarze weterynarii częściej 
postrzegali to jako skutek negatywny. Możliwe są dwa 
wyjaśnienia. Po pierwsze, klienci mogą zachowywać 
się inaczej w stosunku do młodszych i mniej doświad-
czonych lekarzy weterynarii, oczekując, aby szeroko 
uzasadnili leczenie zwierzęcia. Alternatywnie, młodsi 
i mniej doświadczeni lekarze weterynarii mogą czuć 
się bardziej niepewnie w obliczu właścicieli o zdecy-
dowanych opiniach, czując, że muszą się wytłuma-
czyć z postępowania, podczas gdy starsi i bardziej do-
świadczeni koledzy mogą czuć się mniej zestresowani 
i bardziej bezpieczni w kontaktach z takimi klientami.

Wreszcie, ilość i charakter informacji w interne-
cie może czasem dać klientom nierealistyczne wra-
żenie na temat nowoczesnych praktyk leczniczych 
stosowanych u małych zwierząt. Lekarze weteryna-
rii z Wielkiej Brytanii byli bardziej skłonni zgodzić 
się z tym stwierdzeniem w porównaniu z lekarzami 
weterynarii z Austrii i Danii, być może ze względu na 
obecność w mediach najnowocześniejszej medycyny 
weterynaryjnej w Wielkiej Brytanii. Przykładem jest 
świetny chirurg ortopeda Noel Fitzpatrick, w które-
go klinice rejestrowany jest bardzo popularny serial 
telewizyjny Supervet (pokazywany u nas na jednym 
z kanałów telewizji kablowej), przedstawiający trud-
ne przypadki, wymagające zaawansowanego lecze-
nia. Działalność tego lekarza jest również prezen-
towana na różnych kanałach internetowych, takich 
jak YouTube, i innych platformach społecznościo-
wych, co może pośrednio wpływać na informacje 
o  możliwych opcjach terapeutycznych na innych 
stronach internetowych. Kontakt z  takimi infor-
macjami może mieć duży wpływ na klientów i przy-
czyniać się do fałszywego wrażenia co do rodzajów 
usług dostępnych w większości praktyk weteryna-
ryjnych. W szczególności brytyjscy lekarze uważa-
ją, że zasoby internetowe mają silny wpływ na chęć 
pacjentów do kontynuowania leczenia. Potwierdza-
ją to wyniki prezentowanego badania, a lekarze we-
terynarii ze wszystkich trzech krajów zgodzili się, 
że korzystanie z  zasobów internetowych zwięk-
szyło oczekiwania klientów dotyczące diagnosty-
ki i metod leczenia.

Ciekawe, jak z tym jest w Polsce.

Antoni Schollenberger 
Redaktor naczelny
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Posiedzenie odbyło się 12 grudnia 2022 r. w War-
szawie. Na wstępie wiceprzewodniczący Krajowej 

Komisji Rewizyjnej Zbigniew Mizak poinformował, 
że Komisja dokonała analizy wykonania budżetu na 
31 października 2022 r. Stwierdzono przychód na po-
ziomie 93%, a rozchód na poziomie 72%. Zdaniem 
Komisji stan finansów Krajowej Izby Lekarsko-We-
terynaryjnej jest dobry. Krajowa Komisja Rewizyjna 
przeanalizowała także sprawę pożyczki pieniędzy 
Kaszubsko-Pomorskiej Izbie Lekarsko-Weteryna-
ryjnej na zakup nowej siedziby.

Następnie sprawozdanie ze swoich prac złożyła Ko-
misji Finansowo-Gospodarczej, która jednomyślnie 
pozytywnie zaopiniowała udzielenie pożyczki Ka-
szubsko-Pomorskiej Izbie Lekarsko-Weterynaryjnej 
na zakup lokalu na wcześniej ustalonych zasadach. 
Prezydium jednomyślnie rekomendowało przyzna-
nie pożyczki na powyższych warunkach.

Prezydium jednomyślnie rekomendowało uchwałę 
w sprawie przyjęcia preliminarza budżetu Krajowej 
Izby Lekarsko-Weterynaryjnej na rok 2023.

Prezydium jednomyślnie zarekomendowało od-
rzucenie wniosku Komisji Finansowo-Gospodar-
czej o ujednolicenie stawek rekompensat za utraco-
ne zarobki, za udział w posiedzeniach stacjonarnych 
i online.

Prezydium odbyło także dyskusję nad częstotliwo-
ścią wydawania „Życia Weterynaryjnego”. Zwrócono 
uwagę na wysokie koszty druku czasopisma i koszty 
pocztowe związane z jego kolportażem. Padły pro-
pozycje wydawania czasopisma raz na dwa miesiące 
oraz raz na kwartał. Skarbnik Jerzy Tomasz Chodkow-
ski zwrócił uwagę, że spada zysk z ogłoszeń w „Życiu 
Weterynaryjnym”, a koszty są ogromne. Prezydium 
zarekomendowało, aby „Życie Weterynaryjne” było 
wydawane raz na dwa miesiące.

Prezydium jednomyślnie zarekomendowało pod-
jęcie Apelu Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
do Głównego Lekarza Weterynarii o podjęcie działań 
w celu zapewnienia zharmonizowanego wdrożenia 
art. 106 ust. 1 Rozporządzenia (UE) 2019/6 w Unii Eu-
ropejskiej.

Prezes Marek Mastalerek powiedział, że w związ-
ku z treścią unijnego rozporządzenia istnieje zagro-
żenie stosowania przez lekarzy weterynarii produk-
tów leczniczych weterynaryjnych. Wiceprezes Marek 
Kubica wyjaśnił, że w treści apelu stwierdza się, że 
obowiązek stosowania weterynaryjnych produktów 
leczniczych zgodnie z warunkami pozwolenia na do-
puszczenie do obrotu obowiązującymi w każdym kra-
ju tworzy lukę prawną, ponieważ ścisłe przestrze-
ganie charakterystyki produktu leczniczego (ChPL) 
mogłoby negatywnie wpłynąć na leczenie zwierząt 
i być sprzeczne z odpowiedzialnym stosowaniem le-
ków i zasadami koncepcji „Jedno zdrowie”. W prak-
tyce, wg interpretacji Komisji Europejskiej, ozna-
cza to, że lekarze weterynarii nie mogą przepisywać 

leków weterynaryjnych w dawkach i czasie trwania 
ich stosowania odbiegających od określonych w cha-
rakterystykach produktu leczniczego.

Prezydium wysłuchało prezesa Marka Mastalerka, 
który złożył sprawozdanie z prac Komitetu Protesta-
cyjnego Porozumienia Warszawskiego, podsumował 
przebieg manifestacji pod gmachem Ministerstwa 
Rolnictwa i Rozwoju Wsi 17  listopada 2022 r. oraz 
omówił komunikat Komitetu Protestacyjnego Po-
rozumienia Warszawskiego z dnia 2 grudnia 2022 r. 
wraz z deklaracją o niepodpisywaniu umów na czyn-
ności z wyznaczenia powiatowego lekarza wetery-
narii. Marek Mastalerek powiedział, że Krajowa Izba 
powinna wycofać się z Komitetu Protestacyjnego Po-
rozumienia Warszawskiego, ale należy nadal działać 
na rzecz urzędowych lekarzy weterynarii w ramach 
Porozumienia Warszawskiego. Dodał, że zaproponu-
je Krajowej Radzie, aby ta nie podejmowała wymu-
szonej współpracy z kancelarią prawną. Dodał, że na 
6 grudnia 2022 r. planowane jest spotkanie Porozu-
mienia Warszawskiego z przedstawicielami urzędo-
wych lekarzy weterynarii i kancelarią prawną, którą 
chcą oni wynająć. Prezydium jednomyślnie zaakcep-
towało powyższe rozwiązanie.

Następnie Prezydium wysłuchało sprawozdania 
z prac Rady Programowej Samorządowego Centrum 
Doskonalenia Zawodowego Lekarzy Weterynarii oraz 
sprawozdania z prac Komisji ds. Etyki i Deontologii. 
Wiceprezes Tomasz Górski powiedział, że projekt 
Kodeksu jest gotowy z wyjątkiem jednego rozdzia-
łu dotyczącego reklamy. Projekt zostanie przedsta-
wiony na następnym posiedzeniu Krajowej Rady Le-
karsko-Weterynaryjnej.

Wiceprezes Marek Kubica poinformował, że Zespół 
ds. Elektronicznej Książki Leczenia Zwierząt przy-
gotował projekt nowelizacji ustawy o Inspekcji We-
terynaryjnej i przygotował wniosek o wydanie aktu 
normatywnego. Określa się w nim obowiązki prowa-
dzenia dokumentacji stosowanych produktów lecz-
niczych przez posiadacza zwierząt. Projekt ma na 
celu przywrócenie zgodności z prawem Unii Europej-
skiej. Obowiązujące obecnie rozwiązania ustawowe 
faktycznie obciążają lekarzy weterynarii obowiąz-
kiem prowadzenia dokumentacji produktów leczni-
czych stosowanych przez posiadaczy zwierząt, cho-
ciaż rozporządzenie Unii Europejskiej przypisuje ten 
obowiązek wyłącznie posiadaczom zwierząt gospo-
darskich. Prezydium jednomyślnie zarekomendowa-
ło projekt uchwały.

Prezydium jednomyślnie zarekomendowało od-
rzucenie Apelu Rady Śląskiej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej w sprawie zmiany Regulaminu wyborów 
do organów i w organach izb lekarsko-weteryna-
ryjnych oraz trybu odwoływania organów i człon-
ków tych organów. Mecenas Bartosz Niemiec powie-
dział, że nie znajduje możliwości prawnej realizacji 
tego apelu, bowiem te kwestie są zapisane w ustawie.

VII posiedzenie Prezydium  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej VIII kadencji
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VI posiedzenie Krajowej Rady Lekarsko-Wete-
rynaryjnej odbyło się 13–14 grudnia 2022 r. 

w Warszawie. Na wstępie Krajowa Rada rozpatrzy-
ła interpelacje Rady Izby Małopolskiej i Rady Izby 
Śląskiej dotyczące nowych zasad Dobrej Prakty-
ki Wystawiania Paszportów dla Zwierząt Towarzy-
szących. Prezes Marek Mastalerek przypomniał, że 
powodem wprowadzenia od 1 grudnia zmian były 
zastrzeżenia służb granicznych i  Głównego In-
spektoratu Weterynarii dotyczące paszportów wy-
dawanych w Polsce. Chodzi głównie o zwierzęta po-
chodzące z Ukrainy i Białorusi. Aby ustrzec lekarzy 
weterynarii przed konsekwencjami wynikającymi 
z nieprawidłowego wydawania paszportów, Rada 
postanowiła doprecyzować zapisy Dobrej Prakty-
ki. Marek Mastalerek dodał, że po ostatnim spo-
tkaniu w Głównym Inspektoracie Weterynarii padło 
stwierdzenie, że doprecyzowanie zapisów w Dobrej 
Praktyce jest dobrym kierunkiem w celu uzyskania 
zgodności z obowiązującym prawem unijnym. Po-
wiedział, że należy wymagać od upoważnionych do 
wystawiania paszportów lekarzy weterynarii zna-
jomości i przestrzegania przepisów obowiązujące-
go prawa, a w szczególności rozporządzenia Par-
lamentu Europejskiego i  Rady (UE) nr 576/2013. 
Mecenas M. Piechota udzielił odpowiedzi na kwe-
stie poruszone w obu interpelacjach. Po dyskusji 
Krajowa Rada, przy jednym głosie wstrzymującym 
się, postanowiła oddalić wnioski zawarte w obydwu  
interpelacjach.

Następnie Krajowa Rada rozpatrzyła Apel Rady 
Śląskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej w sprawie 
zmiany Regulaminu wyborów do organów i w or-
ganach izb lekarsko-weterynaryjnych oraz trybu 
odwoływania organów i członków tych organów. 
Prezes Sara Meskel wyjaśniła, że celem Apelu jest 
rozwiązanie problemu kworum na zjazdach okręgo-
wych w taki sposób, aby dla ważności wyborów nie 
było wymagane kworum co najmniej połowy ogól-
nej liczby delegatów na zjazd. Odpowiedzi na kwe-
stie prawne udzielił mec. M. Piechota, który zwrócił 
uwagę, że do wprowadzenia takich zmian potrzeb-
na jest nowelizacja ustawy, a nie zmiana aktu pra-
wa wewnętrznego w postaci regulaminu wyborów 

do organów i w organach izb lekarsko-weterynaryj-
nych oraz trybu odwoływania organów oraz człon-
ków tych organów. Krajowa Rada odrzuciła apel przy 
trzech głosach wstrzymujących się.

Przewodniczący Krajowej Komisji Rewizyjnej To-
masz Porwan złożył sprawozdanie z prac Komisji. 
Poinformował, że Komisja zajęła się preliminarzem 
budżetowym na przyszły rok oraz kwestią pożycz-
ki funduszy Izbie Kaszubsko-Pomorskiej na zakup 
lokalu na siedzibę biura. Następie Tomasz Porwan 
przedstawił wykonanie budżetu na 31 październi-
ka 2022 r. Stwierdzono przychód na poziomie 93%, 
a rozchód na poziomie 72% planowanego. Zdaniem 
przewodniczącego Komisji Rewizyjnej stan finan-
sów Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej jest  
dobry.

Skarbnik Jerzy Tomasz Chodkowski zreferował 
prace Komisji Finansowo-Gospodarczej. Komisja 
jednomyślnie zaproponowała przyjęcie preliminarza 
budżetowego na 2023 r. Komisja Finansowo-Gospo-
darcza jednomyślnie pozytywnie zaopiniowała udzie-
lenie pożyczki Kaszubsko-Pomorskiej Izbie Lekar-
sko-Weterynaryjnej na zakup lokalu, na ustalonych 
zasadach. Prezes Mastalerek podkreślił, że uzgod-
nione rozwiązania wspierają możliwość zakupu lo-
kalu na siedzibę biura przez Izbę Kaszubsko-Pomor-
ską, a  jednocześnie chronią interesy Krajowej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej. Rada jednomyślnie zgo-
dziła się na udzielnie pożyczki, na zasadach przed-
stawionych w sprawozdaniu z prac Komisji Finan-
sowo-Gospodarczej.

Krajowa Rada przyjęła uchwałę w sprawie przyjęcia 
preliminarza budżetu Krajowej Izby Lekarsko-We-
terynaryjnej na rok 2023. Jej szczegóły przedstawił 
skarbnik Jerzy Tomasz Chodkowski, który przypo-
mniał, że zyskała ona akceptację Komisji Finanso-
wo-Gospodarczej z jedną poprawką. Uchwała miała 
rekomendację Prezydium.

Prezes Marek Mastalerek przedstawił projekt 
uchwały stwierdzający wygaśnięcie mandatu Jó-
zefa Jagielskiego jako członka Rady Fundacji Leka-
rzy Weterynarii „Senior” z powodu złożenia rezy-
gnacji z pełnienia tego mandatu. Rada jednomyślnie 
przyjęła powyższą uchwałę. Następnie Rada także 

VI posiedzenie  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej VIII kadencji

Prezes Marek Mastalerek poinformował o wpły-
nięciu pisma Ałły Vyniarskiej oraz Zbigniewa Wró-
blewskiego, koordynatorów Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej ds. pomocy ukraińskim lekarzom 
weterynarii i  ich rodzinom dotkniętym konflik-
tem wojennym. Zwracają się oni z prośbą o stworze-
nie nowej bazy adresowej osób mogących przyjąć na 
okres zimowy ukraińskich lekarzy weterynarii oraz 

pomoc materialną w postaci zakupu i przekazania 
przenośnych generatorów prądu. Prezydium jedno-
myślnie zarekomendowało udzielenie pomocy i za-
kup generatorów.

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

działalność krajowej rady lekarsko-weterynaryjnej

70 Życie Weterynaryjne • 2023 • 98(2)



jednomyślnie przyjęła uchwałę w sprawie powoła-
nia nowego członka Rady Fundacji Lekarzy Wetery-
narii „Senior” w osobie Wiesława Łady.

Krajowa Rada jednomyślnie przyjęła apel do Głów-
nego Lekarza Weterynarii o podjęcie działań w celu 
zapewnienia zharmonizowanego wdrożenia art. 
106 ust. 1 Rozporządzenia (UE) 2019/6 w Unii Eu-
ropejskiej. Wiceprezes Marek Kubica wyjaśnił, że 
w treści apelu stwierdza się, że obowiązek stosowa-
nia weterynaryjnych produktów leczniczych, zgod-
nie z warunkami pozwolenia na dopuszczenie do ob-
rotu obowiązującymi w każdym kraju, tworzy lukę 
prawną, ponieważ ścisłe przestrzeganie charakte-
rystyki produktu leczniczego mogłoby negatywnie 
wpłynąć na leczenie zwierząt i być sprzeczne z od-
powiedzialnym stosowaniem leków i zasadami kon-
cepcji „Jedno zdrowie”.

Krajowa Rada wysłuchała prezesa Mastalerka, 
który złożył sprawozdanie z prac Komitetu Prote-
stacyjnego Porozumienia Warszawskiego, podsumo-
wał przebiegu manifestacji pod gmachem Minister-
stwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi 17 listopada 2022 r. oraz 
omówił komunikat Komitetu Protestacyjnego Po-
rozumienia Warszawskiego z dnia 2 grudnia 2022 r. 
wraz z deklaracją o niepodpisywaniu umów na czyn-
ności z wyznaczenia powiatowego lekarza wetery-
narii. Zdaniem Marka Mastalereka formuła Komitetu 
Protestacyjnego Porozumienia Warszawskiego wy-
czerpała się, ale nadal powinno działać Porozumie-
nie Warszawskie. Podkreślił, że Krajowa Izba będzie 
nadal działać na rzecz spełnienia postulatów urzę-
dowych lekarzy weterynarii. Krajowa Rada zdecydo-
wała o opuszczeniu Komitetu Protestacyjnego Poro-
zumienia Warszawskiego. Za głosowało 13 członków 
Radu, przeciwko 4, a wstrzymało się 2.

Tomasz Janowski zrelacjonował prace Rady Pro-
gramowej Samorządowego Centrum Doskonalenia 
Zawodowego Lekarzy Weterynarii. Poinformował, 
że wybrano część konsultantów krajowych, którzy 
powinni opracowywać programy kształcenia. Wraz 
z biurem prawnym prowadzone są prace nad regu-
laminem studiów specjalizacyjnych oraz umowami 
z organizatorami szkoleń. W styczniu 2023 r. plano-
wane są dwa spotkania, które będą dotyczyć opraco-
wania dokumentów administracyjnych, oraz spotka-
nie z krajowymi konsultantami.

Wojciech Hildebrand złożył sprawozda-
nie z prac Komisji ds. Polityki Medialnej i Komu-
nikacji Wewnętrznej. Poinformował, że Komisja 
omówiła warunki i  formy współpracy w sprawie 
oceny kondycji psychicznej lekarzy weterynarii 
z prof. dr hab. n. med. Joanną Rymaszewską – spe-
cjalistą psychiatrą. Ustalono, że Krajowa Rada jest 
zainteresowana profesjonalnym ustaleniem, jaka 
jest rzeczywista skala problemów natury psychofi-
zycznej lekarzy weterynarii oraz jakie czynniki leżą 
u jej podłoża, tak aby móc zaproponować rozwiąza-
nia wpływające na zmniejszenie natężenia proble-
mu. Ustalono, że w pierwszej kolejności konieczne 
jest postawienie diagnozy zaistniałej sytuacji. Ze-
spół naukowców zaproponował przeprowadzenie 
badań ankietowych środowiska lekarzy, które obej-
mie różne grupy zawodowe.

Mirosław Kalicki poinformował, że Kodeks Etyki 
i Deontologii Weterynaryjnej jest gotowy za wyjąt-
kiem jednego rozdziału dotyczącego reklamy. Ko-
deks będzie przedstawiony na następnym posiedzeniu 
Krajowej Rady. Poprosił o zapoznanie się z projektem 
Kodeksu i zgłoszenia ewentualnych uwag.

Wiceprezes Marek Kubica złożył sprawozdanie 
z prac Zespołu ds. Elektronicznej Książki Leczenia 
Zwierząt. Powiedział, że zespół przygotował pro-
jekt nowelizacji ustawy o Inspekcji Weterynaryjnej 
i przygotował wniosek o wydanie aktu normatywne-
go. Określa się w nim obowiązki prowadzenia doku-
mentacji stosowanych produktów leczniczych przez 
posiadacza zwierząt. Projekt ma na celu przywróce-
nie zgodności polskich przepisów z prawem Unii Eu-
ropejskiej. Obowiązujące rozwiązania ustawowe fak-
tycznie obciążają lekarzy weterynarii obowiązkiem 
prowadzenia dokumentacji produktów leczniczych 
stosowanych przez posiadaczy zwierząt, choć roz-
porządzenie UE przypisuje ten obowiązek wyłącz-
nie posiadaczom zwierząt (z których lub od których 
pozyskuje się żywność). Krajowa Rada jednomyślnie 
przyjęła powyższą uchwałę.

Tomasz Brzeski złożył sprawozdanie z prac Ko-
misji ds. Lekarzy Weterynarii Wolnej Praktyki i Far-
macji. Poinformował, że w związku z postulatami te-
gorocznego Krajowego Zjazdu Lekarzy Weterynarii 
odbył szereg spotkań z  lekarzami wolnej prakty-
ki w celu konsultacji w odniesieniu do zmian zapi-
sów uchwały 116. Członkowie Komisji zapoznali się 
z postulatami i poddali je dyskusji. Komisja zareko-
mendowała także podwyższenie ceny paszportu dla 
zwierząt towarzyszących ze 100 zł do kwoty 140 zł. 
Obecnie obowiązująca cena została ustalona w 2015 r. 
Należy zaznaczyć, że kalkulacje dotyczące określenia 
roboczogodziny lekarza, którymi dysponuje Krajo-
wa Izba Lekarsko‑Weterynaryjna, straciły na aktu-
alności w związku z bardzo wysokim wskaźnikiem 
inflacji, który licząc od 2015 r. do października 2022 r. 
łącznie wyniósł około 40%.

Następnie Marek Mastalerek przedstawił pismo 
koordynatorów Krajowej Izby Lekarsko-Weteryna-
ryjnej ds. pomocy ukraińskim lekarzom weteryna-
rii i ich rodzinom dotkniętym konfliktem wojennym 
w sprawie szukania mieszkań dla ukraińskich le-
karzy weterynarii oraz udzielenia pomocy w zaku-
pie generatorów prądu. Krajowa Rada jednomyślnie 
wyraziła zgodę na wydatkowanie 30 tys. zł na za-
kup generatorów.

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej
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24 lutego 2022 r. Federacja Rosyjska napadła 
zbrojnie na Ukrainę. Od początku wojny wie-

lu polskich lekarzy weterynarii spontanicznie zaan-
gażowało się w pomoc ukraińskim uchodźcom oraz 
przybywającym z nimi zwierzętom. W akcję pomo-
cy włączyła się również Krajowa Rada Lekarsko-
-Weterynaryjna, która już 19 marca 2022 r. powoła-
ła koordynatorów ds. pomocy ukraińskim lekarzom 
weterynarii i ich rodzinom dotkniętym konfliktem 
wojennym – Ałłę Vyniarską na terenie Ukrainy oraz 
Zbigniewa Wróblewskiego w Polsce.

W ciągu kilku dni, dzięki informacjom z izb okrę-
gowych i od lekarzy weterynarii z całej Polski, po-
wstała zabezpieczona baza adresowa lekarzy wete-
rynarii, którzy zapewniali kolegom z Ukrainy oraz 
ich rodzinom pomoc, zakwaterowanie, a niejedno-
krotnie pracę. Koordynatorzy byli ze sobą w ciągłym 
kontakcie, osoby wyjeżdżające z Ukrainy lub przeby-
wające w Polsce były weryfikowane i kierowane, czę-
sto wraz z rodzinami i zwierzętami towarzyszącymi, 
do miejsc pobytu. W tym okresie z pomocy ze strony 
koordynatorów skorzystało ponad 60 osób i człon-
kowie ich rodzin, udzielano niezbędnych informacji 
m.in. dużej liczbie studentów weterynarii z Ukrainy. 
Z upływem czasu liczba uchodźców stopniowo ma-
lała i od czerwca nie notowano żadnych zgłoszeń od 
osób potrzebujących pomocy.

Ogromną pomocą było użyczenie przez Krajową 
Radę ukraińskim lekarzom weterynarii busa, które-
go dysponentem jest Ałła Vyniarska ze Lwowa. Na-
wiązano współpracę z godną zaufania pozarządową 
organizacją Ukrainian Pet Association Worldwide 
(UPAW) ze Lwowa, współpracującą z 18 organizacjami 
z 22 państw, wśród nich z trzema weterynaryjnymi: 

Veterinarians Without Borders, British Veterinary 
Profesionals for Ukraine, oraz jedyną samorządową 
– Krajową Izbą Lekarsko-Weterynaryjną.

UPAW dysponuje dużym magazynem we Lwowie 
i zajmuje się dystrybucją napływających w ramach 
pomocy karm dla zwierząt oraz leków weterynaryj-
nych i sprzętu dla zakładów leczniczych. Ze wzglę-
du na przepisy nie można w formie darów przekazać 
z Polski na Ukrainę leków weterynaryjnych. Użyczo-
nym przez Krajową Radę samochodem przewożono 
pomoc z Przemyśla do Lwowa, a następnie rozwo-
żono ją na terenie Ukrainy. Wielokrotnie dostarcza-
no pomoc do Kijowa oraz okolic, Charkowa, Połtawy, 
Zaporoża i Dniepra. Mimo niebezpieczeństw zwią-
zanych z wojną i dużych trudności z zaopatrzeniem 
w paliwo (trzeba było gromadzić olej napędowy i za-
bierać go ze sobą, aby zapewnić powrót do Lwowa), 
samochód przejechał ponad 20 000 km.

Według danych UPAW do 131 zakładów leczni-
czych dla zwierząt w 11 miejscowościach dostarczo-
no – ze znaczącą pomocą naszego środka transpor-
tu – 1,5 tony leków oraz sprzętu weterynaryjnego 
o wartości ponad 76 000 euro.

Obecnie najbardziej potrzebne są generatory prądu, 
środki opatrunkowe, sprzęt jednorazowy i leki wete-
rynaryjne. Niezbędne są również mobilne ambulato-
ria (sterylobusy) i ambulansy z boksami do opieki po-
operacyjnej, szczególnie w terenach przyfrontowych, 
gdzie funkcjonuje niewiele zakładów leczniczych 
dla zwierząt, a dużo jest bezpańskich psów i kotów.

Wojna oraz kontakty związane z pomocą huma-
nitarną sprawiły, że ukraińscy lekarze weterynarii 
doszli do przekonania, jak ważną sprawą jest utwo-
rzenie samorządu w Ukrainie.

21 czerwca 2022 r. na zaproszenie kolegów z Ukra-
iny delegacja Krajowej Rady wzięła udział w posiedze-
niu w Ukraińskim Parlamencie, dotyczącym możli-
wości utworzenia Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Po 
tym spotkaniu grupa tamtejszych lekarzy weteryna-
rii rozpoczęła prace nad ukraińskim projektem od-
powiedniej ustawy. Zwrócili się do nas o pomoc me-
rytoryczną i otrzymali ją w formie konsultacji oraz 
seminariów online z udziałem przedstawicieli Kra-
jowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej.

Z inicjatywy polskich przedstawicieli w Europej-
skiej Federacji Lekarzy Weterynarii (FVE) oraz Kra-
jowej Rady Lekarsko-Weterynaryjna zaproszono de-
legację ukraińskich lekarzy weterynarii do udziału 
w Zgromadzeniu Ogólnym FVE w Londynie i na Mal-
cie, co doprowadziło do powstania grupy inicjatyw-
nej, której celem jest utworzenie w Ukrainie samo-
rządu lekarzy weterynarii.

Przedłużająca się wojna i kryzys ekonomiczny od 
czasu odparcia agresorów spod Kijowa powoduje, że 
wiele osób mniej interesuje się udzielaniem pomo-
cy. A sytuacja na terenie Ukrainy pogarsza się z każ-
dym miesiącem

Pomoc ukraińskim lekarzom weterynarii  
w czasie wojny z Rosją

Magazyn Ukrainian Pet Association Worldwide (UPAW) z gotowymi do wysyłki lekami 
i sprzętem weterynaryjnym

sprawy społeczno-zawodowe

72 Życie Weterynaryjne • 2023 • 98(2)



Cenę, jaką płaci ten kraj za barbarzyńską wojnę, 
ilustrują dane przedstawione przez UPAW podczas wi-
deokonferencji 10 stycznia 2023 r. W okresie od lutego 
do listopada 2022 r. Rosja dokonała ponad 16 000 ata-
ków powietrznych i ostrzałów artyleryjskich, które 
w 97% dotyczyły obiektów cywilnych. W następstwie 
tych działań dokonano zniszczeń w 12 300 wsiach 
i obszarach podmiejskich, ponad 1900 bloków miesz-
kalnych, ponad 250 elementów struktury komunika-
cyjnej i 220 energetycznej. Najeźdźcy zaminowali ok. 
250 000 km² powierzchni Ukrainy, tworząc najwięk-
sze pole minowe na świecie. Z powodu wojny utra-
cono 5 mln miejsc pracy, 2,6 mln obywateli Ukrainy 
jest bezrobotnych, a 35% utraciło swój majątek. Sza-
cuje się że 17,7 mln osób potrzebuje pomocy huma-
nitarnej. Pomoc potrzebna jest również zwierzętom, 
w tym ok. 180 000 psów i kotów.

Lekarze weterynarii pracują w trudnych wojen-
nych warunkach, w ciągłym stresie, nękani alarmami 
powietrznymi lub ostrzałem artyleryjskim w dzień 
i w nocy. Nigdy nie wiadomo, gdzie trafi pocisk lub 

Żołnierz ukraiński z zabłąkanymi psami w strefie frontowej (zrzut z ekranu smartfonu 
udostępniony przez UPAW)

Zrzut z ekranu smartfonu – ostrzeżenie przed atakiem 
powietrznym i ostrzałem artyleryjskim w Nikopolu

Nikopol – zabieg wykonywany w klinice weterynaryjnej 
przy lampce czołowej w czasie przerwy w dostawie prądu
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rakieta, a pracę często utrudniają przerwy w dosta-
wie prądu.

Mimo wszystko zakłady lecznicze dla zwierząt 
funkcjonują, udzielając pomocy rannym i chorym 
zwierzętom. Brak prądu powoduje trudności dia-
gnostyczne i ogranicza możliwości ocalenia ran-
nych i chorych zwierząt. Lekarze weterynarii pra-
cują w ekstremalnie trudnych warunkach. Edukują 
się w zapomnianej dziedzinie – weterynarii wojen-
nej, udzielając pomocy zwierzętom niedożywionym, 

w silnym stresie pourazowym, dotkniętych urazami 
związanymi z falą uderzeniową w czasie wybuchów, 
z oparzeniami i ranami postrzałowymi.

Przykładem może być sytuacja w Nikopolu, mie-
ście położonym nad Dnieprem, w południowej czę-
ści Ukrainy, poddanemu ostrzałowi od lipca 2022 r. 
Aby uniknąć odwetowych uderzeń wojsk ukraińskich, 
Rosjanie, stosując szantaż nuklearny, rozmieszcza-
ją broń na terenie Zaporoskiej Elektrowni Jądrowej 
leżącej po drugiej stronie rzeki. W mieście tym stale 
działa klinika weterynaryjna Dobra Łaska. Dzielny 
kobiecy personel kliniki, pracujący w trudnych wo-
jennych warunkach i przy brakach kadrowych, ob-
sługuje również schronisko dla psów i kotów. Każdy 
ostrzał cywilnych obiektów oznacza ranne zwierzę-
ta oraz wzrastającą liczbę zabłąkanych psów i ko-
tów, które zwiększają grono bezpańskich zwierząt. 
W związku ze zbliżającym się wiosennym okresem 
rozrodczym tych zwierząt znacznie wzrasta ryzyko 
zagrożenia wścieklizną.

Nadal trwa barbarzyńska wojna, która spowodo-
wała olbrzymią katastrofę humanitarną dotyczącą 
zarówno ludzi, jak i zwierząt. Ukraina stale potrze-
buje płynącej z wielu krajów pomocy, do której pol-
scy lekarze weterynarii dokładają też swoją cegiełkę.

Ałła Vyniarska, Zbigniew Wróblewski 
Koordynatorzy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej  
ds. pomocy ukraińskim lekarzom weterynarii i ich rodzinom 
dotkniętym konfliktem wojennym

Personel kliniki w Nikipolu, od lewej: lek. wet. Kateryna Czepiej, lek. wet. Olena Bliszczak, 
lek. wet. Maria Lubinska – właścicielka kliniki, personel asystujący – Nadia Grinczenko, 
Julia Jałowenko

Wspólne zdjęcie polskiej i ukraińskiej delegacji podczas Zgromadzenia Ogólnego FVE na Malcie, od lewej: NN, Stanisław Winiarczyk, Natalia Klietsowa, 
Piotr Kwieciński, Natalia Ignatenko, Marek Kubica, Ałła Vyniarska, Marek Mastalerek, Jacek Łukaszewicz, Krzysztof Anusz, Andrij Klietsow, NN
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10 grudnia 2022 r. w Warszawie w hotelu Four 
Points by Sheraton odbyła się ogólnopolska 

konferencja Kompetencje osobiste kluczowe w rozwo-
ju zawodowym lekarza weterynarii. Jak uniknąć wy-
palenia zawodowego. Konferencja została zorgani-
zowana przez COMVET Polska i objęta honorowym 
patronatem Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej, Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej 
oraz Wydziału Medycyny Weterynaryjnej SGGW 
w Warszawie.

Kompetencje osobiste lekarzy weterynarii sta-
ją się równie ważne dla wykonywania zawodu, co 
kompetencje stricte medyczne. Umiejętności osobi-
ste mają wpływ nie tylko na współpracę z klientem 
i w zespole medycznym, ale rzutują też na organi-
zację czasu pracy, umiejętność łączenia życia zawo-
dowego i prywatnego, zarządzanie emocjami, roz-
wiązywanie konfliktów oraz budowanie motywacji 
własnej i współpracowników.

W konferencji wzięli udział lekarze weterynarii 
z całej Polski, przedstawiciele lekarzy wolnej prak-
tyki, pracownicy naukowo-dydaktyczni uczelni oraz 
przedstawiciele samorządu lekarsko-weterynaryj-
nego. Podczas obrad dyskutowano, jak poza umie-
jętnościami medycznymi kompetencje osobiste stają 
się coraz ważniejsze w praktyce profesjonalisty. Jak 
podnosić kompetencje osobiste w sytuacjach zawo-
dowych profesji lekarza weterynarii, aby zawczasu 
zapobiegać wypaleniu zawodowemu.

Zebranych gości powitała lek. wet. Inga Kołomyj-
ska – prezes COMVET, a następnie zabrał głos Ma-
rek Mastalerek – prezes Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej.

W pierwszej części konferencji uczestnicy wysłu-
chali wystąpienia dr. hab. Michała Skibniewskiego – 
dziekana Wydziału Medycyny Weterynaryjnej SGGW, 
który zaprezentował aktualny stan i trendy w zakre-
sie potrzeby wzmacniania kompetencji miękkich 
u studentów i praktykujących lekarzy weterynarii. 
Kompetencje miękkie to umiejętności organizacyj-
ne, zdolności interpersonalne, odporność na stres, 
komunikatywność, kreatywność, umiejętność ana-
litycznego myślenia i samodzielność.

Następnie dr hab. Joanna Pławińska-Czarnak 
z Instytutu Medycyny Weterynaryjnej SGGW, czło-
nek Krajowego Sądu Lekarsko-Weterynaryjnego 

Paweł Mateńko (przy mównicy) przedstawił swoje poglądy na temat wypalenia zawodowego

Otwarcie konferencji przez Ingę Kołomyjską

Konferencja na temat zapobiegania 
wypaleniu zawodowemu
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zaprezentowała zagadnienia z zakresu kompetencji 
lekarza weterynarii ważnych w prowadzeniu i roz-
wijaniu praktyki lekarsko-weterynaryjnej. W kolej-
nym wystąpieniu lek. wet. Łukasz Łebek, znany jako 
twórca bloga Nie zadzieraj z weterynarzem i autor ksią-
żek, przedstawił rolę komunikacji interpersonalnej 
w praktyce weterynaryjnej i podzielił się swoimi do-
świadczeniami w tematyce komunikacji interperso-
nalnej lekarza weterynarii z opiekunem zwierzęcia.

Pierwszą część obrad zakończyło wystąpienie Ingi 
Kołomyjskiej – kierownika projektu i prezes Zarządu 
COMVET – na temat wypalenia zawodowego lekarzy 
weterynarii, jego przyczyn, zagadnień zapobiegania 
i przeciwdziałania wypaleniu zawodowemu lekarzy 

weterynarii, w tym doskonaleniu kom-
petencji osobistych lekarzy weterynarii.

W drugiej części obrad uczestnicy kon-
ferencji mieli okazję wysłuchać panelu 
ekspertów poświęconego zagadnieniom 
dbania o dobrostan emocjonalny leka-
rzy weterynarii i wyzwań z tym związa-
nych, zapobieganiu wypaleniu zawodo-
wemu oraz temu, jak można doskonalić 
kompetencje osobiste i zawodowe leka-
rzy weterynarii w tym zakresie według 
najnowocześniejszych światowych stan-
dardów uczenia dorosłych. Panelistami 
byli eksperci z wieloletnim doświadcze-
niem w edukacji wyższej, dorosłych i pro-
fesjonalistów, lekarze weterynarii wol-
nej praktyki, przedstawiciele samorządu 
lekarsko-weterynaryjnego oraz Krajo-
wego Sądu Lekarsko-Weterynaryjnego: 
Inga Kołomyjska – prezes COMVET, tre-
ner i wykładowca, Paweł Mateńko – wi-
ceprezes ds. lekarzy wolnej praktyki Lu-
belskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej, 
członek Krajowej Rady Lekarsko-Wetery-

naryjnej, dr hab. Joanna Pławińska-Czarnak, Łukasz 
Łebek – lekarz wolnej praktyki i autor bloga eduka-
cyjnego, dr Renata Seredyńska – Head of a Teaching 
Programme Distance Learning z Uniwersytetu Not-
tingham w Wielkiej Brytanii oraz mgr Joanna Abra-
mowicz – trener umiejętności psychospołecznych.

W podsumowaniu panelu uczestnicy konferen-
cji wzięli udział w sesji pytań i odpowiedzi. Na za-
kończenie dyskusji i konferencji zabrał głos Marek 
Mastalerek – prezes Krajowej Rady Lekarsko-We-
terynaryjnej, odpowiadając na pytania uczestników 
dotyczące bieżących spraw społeczności lekarzy we-
terynarii i samorządu lekarsko-weterynaryjnego.

W trakcie konferencji jej uczestnicy mogli wziąć 
udział w konkursie na najciekawszy sposób radze-
nia sobie ze stresem. Wpłynęło wiele inspirujących, 
nietuzinkowych i bardzo ciekawych pomysłów na 
opanowanie stresu. Spośród propozycji uczestników 
konferencji wybrano najbardziej pomysłowe, cieka-
we i inspirujące propozycje. Zwyciężczynie konkursu 
otrzymały od COMVET nagrody – książkę Co gryzie 
weterynarza z dedykacją autora Łukasza Łebka. Bar-
dzo dziękujemy za świetną zabawę podczas konkur-
su, zaangażowanie i rywalizację do ostatniej chwili.

Wykłady, dyskusje i organizacja konferencji spo-
tkały się z bardzo dobrymi opiniami uczestników. 
Dziękujemy wszystkim za aktywny udział, za py-
tania, odpowiedzi, udział w dyskusji i dzielenie się 
refleksjami.

Konferencja odbyła się w  ramach projektu 
eCOMVET Developing advanced communication com-
petences among veterinary doctors współfinansowane-
go z Programu ERASMUS+ Unii Europejskiej.

Na konferencji COMVET warto być! Zapraszamy 
ponownie.

lek. wet. Inga Kołomyjska, 
e-mail: inga.kolomyjska@comvet.pl

Na zakończenie obrad zabrał głos prezes Marek Mastalerek

Uczestnicy posiedzenia panelowego (od lewej): Paweł Mateńko, Łukasz Łebek, 
Joanna Pławińska‑Czarnak, Joanna Abramowicz, Renata Seredyńska, Inga Kołomyjska
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Historyczne już dziś zapisy o dochodzeniach we-
terynaryjnych w ogniskach chorób zakaźnych 

zwierząt odnajdujemy w Rozporządzeniu Prezydenta 
Rzeczypospolitej z dnia 23 sierpnia 1927 r. o zwalcza-
niu zaraźliwych chorób zwierzęcych. W art. 23 tego 
rozporządzenia czytamy: 

Państwowy lekarz weterynaryjny po zbadaniu 
zwierząt i przeprowadzeniu potrzebnych dochodzeń 
co do rodzaju choroby, stopnia jej rozszerzenia 
i niebezpieczeństwa oraz przyczyny, ustali, 
czy i która z zaraźliwych chorób zwierzęcych 
została stwierdzona lub czy jest uzasadnione 
jej podejrzenie (1). 

Dochodzenia epizootyczne były realizowane w tym 
trybie do 14 grudnia 1997 r., tj. do wejścia w życie prze-
pisów Ustawy z dnia 24 kwietnia 1997 r. o zwalczaniu 
chorób zakaźnych zwierząt, badaniu zwierząt rzeź-
nych i mięsa oraz o Państwowej Inspekcji Wetery-
naryjnej. Istotną rolę w ich prowadzeniu odgrywa-
ły instrukcje dyrektorów Departamentu Weterynarii 
ówczesnych resortów rolnictwa, a później instrukcje 
Głównego Lekarza Weterynarii, które określały zakres 
prowadzenia dochodzeń w przypadku podejrzenia 
lub potwierdzenia danej choroby zakaźnej zwierząt.

Zakres dochodzeń epizootycznych został na nowo 
określony w art. 42 ust. 7 Ustawy z dnia 11 marca 
2004 r. o ochronie zdrowia zwierząt oraz zwalcza-
niu chorób zakaźnych zwierząt (Dz.U. 2020 poz. 1421). 
Obejmował on co najmniej ustalenie: okresu, w któ-
rym choroba zakaźna zwierząt mogła rozwijać się 
w gospodarstwie przed podejrzeniem lub stwierdze-
niem jej wystąpienia u zwierząt z gatunku wrażli-
wego; miejsca pochodzenia źródła choroby zakaź-
nej zwierząt wraz z ustaleniem innych gospodarstw, 
w których zwierzęta z gatunków wrażliwych mogły 
zostać zakażone; dróg przemieszczania się ludzi, 
zwierząt i przedmiotów, które mogły być przyczy-
ną szerzenia się danej choroby do lub z gospodar-
stwa w okresie jej inkubacji (2). Ustawa ta była jedną 
z pakietu ustaw implementujących prawo wetery-
naryjne Unii Europejskiej w polski porządek prawny.

Od 21 kwietnia 2021 r. dochodzenie epidemiolo-
giczne zostało określone zgodnie z zapisami Roz-
porządzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 
2016/429 z dnia 9 marca 2016 r. w sprawie przeno-
śnych chorób zwierząt oraz zmieniające i uchylające 

niektóre akty w dziedzinie zdrowia zwierząt (Prawo 
o zdrowiu zwierząt, Animal Health Law – AHL; 3). 
Jednolite ramy Prawa o zdrowiu zwierząt unifiku-
ją nie tylko sposób postępowania właściwych or-
ganów i podmiotów w obszarze zdrowia zwierząt, 
ale także wprowadzają jednolite nazewnictwo wy-
nikające zarówno z definicji w nim zawartych, jak 
też określonych w treści jego zapisów. Należy za-
znaczyć, że w tym przypadku zmiana nazwy z do-
chodzenia epizootycznego na dochodzenie epide-
miologiczne jest konsekwencją ewoluowania w tym 
obszarze nazewnictwa europejskiego i światowego, 
zwłaszcza w krajach anglojęzycznych. Podobnie jak 
w literaturze naukowej termin epidemiologia we-
terynaryjna (veterinary epidemiology) zastąpił do-
tychczasową epizootiologię, tak również w praktyce 
działań Inspekcji Weterynaryjnej w Polsce zmienia się 

Dochodzenie epizootyczne – administracyjny środek 
zwalczania chorób zakaźnych zwierząt

Mirosław Welz1, Paweł Niemczuk2, Krzysztof Jażdżewski2, Dariusz Filianowicz3, Józef Białowąs4, Renata Kondrat5, 
Przemysław Łoś6, Małgorzata Waksmundzka-Szarek7, Janusz Ciołek1, Lucjan Witkowski8

z Wojewódzkiego Inspektoratu Weterynarii zs. w Krośnie1, Głównego Inspektoratu Weterynarii w Warszawie2, Powiatowego 
Inspektoratu Weterynarii w Białymstoku3, Powiatowego Inspektoratu Weterynarii w Ostrołęce4, Powiatowego Inspektoratu 
Weterynarii w Sanoku5, Powiatowego Inspektoratu Weterynarii w Ustrzykach Dolnych6, Podkarpackiego Urzędu Wojewódzkiego 
w Rzeszowie7 oraz Samodzielnego Zakładu Epidemiologii i Ekonomiki Weterynaryjnej Instytutu Medycyny Weterynaryjnej SGGW 
w Warszawie8

Epizootic investigation – administrative measure for combating the animal 
infectious diseases

Welz M.1, Niemczuk P.2, Jażdżewski K.2, Filianowicz D.3, Białowąs J.4, 
Kondrat R.5, Łoś P.6, Waksmundzka-Szarek M.7, Ciołek J.1, Witkowski L.8, 
Voivodeship Veterinary Inspectorate in Krosno1, General Veterinary 
Inspectorate in Warsaw2, District Veterinary Inspectorate in Białystok3. 
District Veterinary Inspectorate in Ostrołęka4, District Veterinary 
Inspectorate in Sanok5. District Veterinary Inspectorate in Ustrzyki Dolne6., 
Podkarpackie Voivodeship Office in Rzeszów7, Division of Veterinary 
Epidemiology and Economics, Institute of Veterinary Medicine, Warsaw 
University of Life Sciences – SGGW8

In Polish veterinary law, the epizootic investigation has been known since, at 
least, 1920s. It was also described in details in the Act on the Protection of 
Animal Health and on Combating Animal Infectious Diseases, from 11 March 
2004. This has implemented into national law the EU veterinary law, concerning 
the eradication of infectious animal diseases, what resulted from Poland 
accession to European Union. With the entry into force of the Animal Health 
Law, with effect from April 21, 2021, also a new definition of an epidemiological 
investigation was given. In 2020 the guidelines of the Chief Veterinary Officer 
regarding the conduction of epizootic investigations were introduced in Poland. 
These guidelines standardized the procedures and methodology of the Veterinary 
Inspection’s activities in this area. This article aims at presenting the ongoing 
changes on the national level.

Keywords: epizootic investigation, disease outbreak, regional veterinarian, 
Veterinary Inspection.
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dotychczasowe określenie dochodzeń prowadzonych 
przez powiatowych lekarzy weterynarii w ogniskach 
chorób zakaźnych zwierząt. Za uniwersalnym okre-
ślaniem tych czynności zarówno w ogniskach chorób 
występujących w populacjach ludzkich, jak i w popu-
lacjach zwierząt przemawia także to, że większość 
czynników etiologicznych chorób ludzi i zwierząt 
jest wspólna (4).

W artykule odniesiono się do zasad prowadzenia 
dochodzeń epidemiologicznych w ogniskach chorób 
zakaźnych zwierząt według regulacji Prawa o zdro-
wiu zwierząt, a także dotychczasowych zasad pro-
wadzenia dochodzeń, o których mowa, w Polsce. Ce-
lem pracy jest przybliżenie zasad i podstaw prawnych 
oraz wytycznych Głównego Lekarza Weterynarii 
w zakresie prowadzenia dochodzeń epizootycznych 
oraz ich aspektu praktycznego. Odniesiono się także 
do metodyki prowadzenia wywiadu lekarsko‑wete-
rynaryjnego, a także jej podobieństw do technik do-
chodzeniowo-śledczych stosowanych przez organy 
ścigania, zwłaszcza policję.

Dochodzenie epidemiologiczne  
według Prawa o zdrowiu zwierząt

Choroby o największym znaczeniu gospodarczym 
skategoryzowano w Prawie o zdrowiu zwierząt jako 
choroby kategorii A. W odniesieniu do występowa-
nia ich ognisk sposób przeprowadzenia dochodze-
nia epidemiologicznego ma kluczowe znaczenie za-
równo dla możliwości ich skutecznego zwalczania, 
jak i ograniczenia strat związanych z ich pojawie-
niem się oraz dalszym szerzeniem się czynników 
zakaźnych. Zgodnie z definicją art. 1 rozporządze-
nia 2018/1882 choroba kategorii A oznacza chorobę 
umieszczoną w wykazie, która zwykle nie występuje 
w Unii i po wykryciu której muszą zostać wprowadzo-
ne natychmiastowe środki likwidacji choroby… (5). Ce-
lem dochodzenia epidemiologicznego jest ustalenie 
pochodzenia danej choroby umieszczonej w wyka-
zie oraz sposobu jej rozprzestrzeniania, a dodatko-
wo ustalenie prawdopodobnego okresu występo-
wania choroby przed postawieniem jej podejrzenia, 
a także identyfikacja zakładów (gospodarstw) i in-
nych miejsc powiązanych epidemiologicznie, na któ-
re lub z których choroba mogła się rozprzestrzenić 
oraz uzyskanie informacji o przemieszczaniu zwie-
rząt tam utrzymywanych oraz osób, produktów, po-
jazdów, przedmiotów lub innych środków mogących 
mieć wpływ na transmisję czynnika chorobotwór-
czego. Ponadto w dochodzeniu należy uzyskać infor-
macje o możliwym rozprzestrzenianiu się choroby 
w otaczającym środowisku, w tym o ewentualnym 
występowaniu i rozmieszczeniu wektorów choroby. 
Zwrócenie uwagi na uwarunkowania środowiskowe 
jest nowym elementem wprowadzonym przez Prawo 
o zdrowiu zwierząt, które nie występowało w dotych-
czasowych regulacjach ustawy o ochronie zdrowia 
zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaźnych zwierząt. 
W ramach dochodzenia epidemiologicznego anali-
zowana jest dokumentacja zakładu dotycząca spisu 
zwierząt, ich identyfikacji, pochodzenia, daty przy-
bycia do gospodarstwa i ewentualnych wyjazdów, 

a także dokumentacja przemieszczeń, transportów, 
produkcji oraz wszystkich wizytacji prowadzonych 
w zakładzie.

Aby przeprowadzić skuteczne dochodzenie, w tym 
dokonać rzetelnej analizy dokumentów oraz oceny 
danych epidemiologicznych, w przypadku podej-
rzenia lub potwierdzenia wystąpienia choroby z ka-
tegorii A, należy uwzględnić przedział czasu istot-
ny dla możliwej inkubacji danej choroby w ognisku, 
liczony od konkretnej daty przed dniem zgłoszenia 
jej podejrzenia. W tym celu określono okresy moni-
torowania chorób kategorii A. Okres monitorowa-
nia, o którym mowa, jest okresem referencyjnym 
dla każdej choroby, ustalonym w zależności od czasu 
inkubacji czynników chorobotwórczych oraz innych 
elementów epidemiologicznych o istotnym znacze-
niu dla rozprzestrzeniania się danej choroby, liczo-
ny wstecz od dnia zgłoszenia jej podejrzenia. Okres 
monitorowania w odniesieniu do 14 chorób katego-
rii A został określony w załączniku II rozporządze-
nia 2020/687 (6).

W przypadku choroby kategorii A, dochodzenie 
epidemiologiczne rozpoczyna się w momencie wpro-
wadzenia wstępnych środków zwalczania choroby (na 
etapie jej podejrzenia) i kontynuuje do czasu jej wy-
kluczenia lub potwierdzenia i dalej aż do zakończe-
nia czynności urzędowych związanych ze zwalcza-
niem jej zarówno w ognisku, jak też w gospodarstwach 
i miejscach powiązanych z nim epidemiologicznie.

Zasady prowadzenia dochodzeń epizootycznych 
w Polsce

Odnosząc się do dochodzeń prowadzonych w ostatnim 
okresie, uwzględniając roboczo lata od 2017 do 2021 r. 
w Polsce, były one realizowane w oparciu o polskie 
prawo weterynaryjne, a w szczególności:

–– Ustawę z dnia 29 stycznia 2004 r. o Inspekcji We-
terynaryjnej (7),

–– Ustawę z dnia 11 marca 2004 r. o ochronie zdro-
wia zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaźnych 
zwierząt (Dz.U. 2020 poz. 1421),

–– Rozporządzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi 
z dnia 4 lipca 2017 r. w sprawie sposobu prowadze-
nia dokumentacji związanej ze zwalczaniem cho-
rób zakaźnych zwierząt (Dz.U. 2017 poz. 1388; 8),

–– właściwe rozporządzenia ministra rolnictwa 
i rozwoju wsi, dotyczące zwalczania chorób za-
kaźnych zwierząt objętych obowiązkiem zwal-
czania.
Co do zasady dochodzenie epizootyczne prowa-

dzone jest przez powiatowego lekarza weterynarii 
właściwego miejscowo dla ogniska choroby lub urzę-
dowych lekarzy weterynarii, pracowników kierowa-
nego przez niego powiatowego inspektoratu wetery-
narii, działających z jego upoważnienia. Czynności 
dochodzenia dokumentowane są w Protokole z do-
chodzenia epizootycznego i badań zwierząt, którego 
obowiązujący wzór stanowi załącznik nr 2 Rozpo-
rządzenia Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 
4 lipca 2017 r. w sprawie sposobu prowadzenia do-
kumentacji związanej ze zwalczaniem chorób za-
kaźnych zwierząt. Zakres dochodzenia określony 
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został w art. 42 ust. 7 Ustawy z dnia 11 marca 2004 r. 
o ochronie zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu cho-
rób zakaźnych zwierząt, a  także wynika z  treści 
formularza protokołu, który wskazuje, jakie dane 
i informacje są wymagane do ustalenia. 9 stycznia 
2018 r. nowelizacja ustawy o Inspekcji Weterynaryj-
nej wprowadziła z inicjatywy ówczesnego Głównego 
Lekarza Weterynarii zmianę polegającą na wprowa-
dzeniu nowego obowiązku dla wojewódzkich leka-
rzy weterynarii, którzy są zobligowali do utworzenia 
co najmniej dwóch zespołów ds. dochodzeń epizo-
otycznych w każdym województwie. Członkami ze-
społów, o których mowa, są wyznaczeni pracownicy 
Inspekcji Weterynaryjnej, którzy mogą być kierowani 
do wykonywania czynności na obszarze właściwym 
dla wojewódzkiego lekarza weterynarii, a także – 
za zgodą Głównego Lekarza Weterynarii – w innym 
województwie, na okres nie dłuższy niż dwa mie-
siące. Jednak nadal lekarz weterynarii prowadzący 
dochodzenie, przy braku jednolitej metodyki oraz 
dodatkowych wytycznych dotyczących wykonywa-
nych czynności, posiadał dużą dowolność jego re-
alizacji. Ta sytuacja została skorygowana w 2020 r., 
kiedy w Głównym Inspektoracie Weterynarii opra-
cowano i przekazano podległym służbom Inspekcji 
Weterynaryjnej wytyczne w zakresie prowadzenia 
dochodzeń epizootycznych, po stwierdzeniu ognisk 
chorób zakaźnych zwierząt zwalczanych z urzędu 
(9). Składają się one z czterech części obejmujących 
metodykę prowadzenia dochodzeń, wzór zmodyfi-
kowanego protokołu, wytyczne dotyczące prowa-
dzenia wywiadu lekarsko‑weterynaryjnego oraz 
zestaw przykładowych pytań zadawanych w trak-
cie takiego wywiadu. Prawidłowo przeprowadzo-
ne dochodzenie epizootyczne powinno zawierać, 
zgodnie z  zasadami „Metodyki przeprowadzania 
dochodzenia epizootycznego”, co najmniej nastę-
pujące elementy:

–– przygotowanie do wykonania dochodzenia,
–– zebranie danych o gospodarstwie/ innym podmio-

cie, w którym wystąpiło ognisko choroby,
–– badanie kliniczne zwierząt, w tym ocena ich za-

chowania,
–– autopsja zwierząt,
–– badanie diagnostyczne zwierząt (jeśli jest wy-

magane),
–– kontrola wszelkiej dokumentacji znajdującej się 

na fermie (w gospodarstwie),
–– zebranie i opisanie wyników badań zwierząt,
–– ocena danych w gospodarstwie, w tym danych pro-

dukcyjnych, takich jak śmiertelność, produktyw-
ność, rozrodczość, przyjmowanie paszy i wody,

–– wywiad lekarsko-weterynaryjny,
–– ocena stanu bioasekuracji gospodarstwa/ inne-

go podmiotu,
–– lustracja otoczenia gospodarstwa/ innego pod-

miotu,
–– ocena zebranego materiału, w tym stawianie hi-

potez,
–– wnioski i rekomendacje,
–– ogłoszenie wyników dochodzenia.

W ślad za wprowadzeniem wytycznych Głów-
nego Lekarza Weterynarii – w  czerwcu 2020  r. 

zorganizowano szkolenie w zakresie prowadzenia 
dochodzeń epizootycznych przeznaczone dla pracow-
ników Inspekcji Weterynaryjnej, w tym członków Ze-
społu ds. Dochodzeń Epizootycznych przy Głównym 
Lekarzu Weterynarii. Jego uczestnikami byli przed-
stawiciele każdego z 16 województw w kraju oraz pra-
cownicy Głównego Inspektoratu Weterynarii, łącznie 
35 osób. W trakcie szkolenia przeprowadzono zajęcia 
teoretyczne przy udziale wykładowców z Inspekcji 
Weterynaryjnej oraz oficerów śledczych z Komendy 
Głównej Policji, a także zajęcia praktyczne. Uczest-
nicy kontynuowali dalsze szkolenia w trybie kaska-
dowym na szczeblu wojewódzkim, organizowane dla 
członków zespołów ds. dochodzeń epizootycznych 
powołanych przez właściwych wojewódzkich leka-
rzy weterynarii. Jednak najbardziej wymagającym 
poligonem w zakresie doskonalenia tych umiejętno-
ści przez pracowników powiatowych inspektoratów 
weterynarii i członków zespołów ds. dochodzeń epi-
zootycznych okazały się ogniska pojawiających się 
w latach 2020 i 2021 epizootii takich chorób, jak wy-
soce zjadliwa grypa ptaków oraz afrykański pomór 
świń, w tym prowadzenie czynności dochodzenio-
wych w warunkach rzeczywistych.

Wsparcie prowadzenia dochodzeń  
oraz dodatkowe narzędzia zbierania informacji

Inspekcja Weterynaryjna w prowadzonych działa-
niach administracyjnych, w tym prowadzeniu do-
chodzeń epizootycznych, powinna opierać się także 
na podstawach prawnych ustawy z dnia 14 czerw-
ca 1960 r. Kodeks postępowania administracyjne-
go – KPA (10). Wynika to wprost z zapisów art. 3 ust. 
1 ustawy z dnia 11 marca 2004 r. o ochronie zdrowia 
zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaźnych zwie-
rząt, który stanowi: 

Do postępowania w sprawach indywidualnych 
rozstrzyganych w drodze decyzji stosuje się przepisy 
Kodeksu postępowania administracyjnego, chyba że 
przepisy ustawy stanowią inaczej. 

W szczególności dotyczy to sporządzania protoko-
łu dochodzenia epizootycznego oraz dokumentowa-
nia wywiadu lekarsko‑weterynaryjnego, które po-
winny spełniać wymagania odpowiednio protokołu 
z czynności oraz protokołu przesłuchania strony 
lub świadka, zgodnie z KPA. Zarówno organ admi-
nistracji publicznej, jak też pracownik tego organu 
czy strona postępowania lub świadek, mają określo-
ne obowiązki i prawa określone m.in. w art. 83 KPA, 
a w szczególności: 

Nikt nie ma prawa odmówić zeznań w charakterze 
świadka, z wyjątkiem małżonka strony, 
wstępnych, zstępnych i rodzeństwa strony 
oraz jej powinowatych pierwszego stopnia, 
jak również osób pozostających ze stroną 
w stosunku przysposobienia, opieki lub kurateli. 
Prawo odmowy zeznań trwa także po ustaniu 
małżeństwa, przysposobienia, opieki lub kurateli. 
Świadek może odmówić odpowiedzi na pytania, 
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gdy odpowiedź mogłaby narazić jego lub jego 
bliskich (…) na odpowiedzialność karną, 
hańbę lub bezpośrednią szkodę majątkową 
albo spowodować naruszenie obowiązku 
zachowania prawnie chronionej tajemnicy 
zawodowej. Przed odebraniem zeznania organ 
administracji publicznej uprzedza świadka 
o prawie odmowy zeznań i odpowiedzi na pytania 
oraz o odpowiedzialności za fałszywe zeznania.

Również Policja realizuje swoje obowiązki służ-
bowe wspierając działania innych organów, w tym 
organów Inspekcji Weterynaryjnej, wykorzystując 
do tego przysługujące jej funkcjonariuszom narzę-
dzia oraz kierując się obowiązującymi przepisami, 
jak również wewnętrznymi wytycznymi. Realiza-
cję czynności dochodzeniowo‑śledczych określają 
procedury aktualizowane na bieżąco zarządzenia-
mi Komendanta Głównego Policji. W ogólnym uję-
ciu do zadań dochodzeniowo‑śledczych Policji nale-
ży ustalanie okoliczności popełnionych przestępstw, 
jak również wykrywanie ich sprawców oraz zbiera-
nie materiału dowodowego na potrzeby postępo-
wania (11). W odniesieniu do zagadnień związanych 
z udzielaniem wsparcia dla czynności realizowanych 
przez Inspekcję Weterynaryjną, korzystanie z po-
mocy funkcjonariuszy Policji powinno być wcześ-
niej ustalone na poziomie lokalnym. Korzystając 
z delegacji art. 19 ust. 6 ustawy o Inspekcji Wetery-
naryjnej, zważywszy na fakt, że dochodzenie epizo-
otyczne stanowi rodzaj kontroli weterynaryjnej, po-
wiatowy albo wojewódzki lekarz weterynarii może 
wystąpić do właściwego miejscowo komendanta Po-
licji z wnioskiem o pomoc, jeżeli jest to niezbędne 
do przeprowadzenia takiej kontroli przez Inspek-
cję. Pomoc taka może być także następstwem usta-
leń posiedzenia zespołu zarządzenia kryzysowego na 
szczeblu wojewódzkim lub powiatowym w ramach 
wojewódzkiego lub powiatowego zespołu zarządza-
nia kryzysowego lub stanowić rekomendację szefów 
takich zespołów (wojewody lub starosty) z uwzględ-
nieniem określenia sił i środków potrzebnych do do-
raźnego ich użycia (12). Wsparcie Policji w trakcie re-
alizacji czynności przez Inspekcję Weterynaryjną 
przy wykonywaniu zadań związanych ze zwalcza-
niem chorób zakaźnych zwierząt nabrało szczegól-
nego znaczenia w związku z rozprzestrzenianiem się 
afrykańskiego pomoru świń (ASF) na terenie kraju, 
ponieważ konieczne działania Inspekcji wywoły-
wały skrajne emocje wśród lokalnych hodowców, co 
często uniemożliwiało działania pracowników In-
spekcji. Odnosiło się to zwłaszcza do sytuacji zwią-
zanych z udaremnianiem lub utrudnianiem prowa-
dzenia kontroli w ramach dochodzeń epizootycznych, 
egzekwowaniem przepisów, w tym udzielaniem po-
mocy podmiotom uprawnionym do ich egzekwowa-
nia, zabezpieczaniem miejsc związanych z wystąpie-
niem zagrożenia lub choroby (ognisk), ułatwieniem 
przejazdu dla transportu np. podczas realizacji pro-
cedur utylizacyjnych zabitych lub padłych zwierząt 
oraz pomocy w trakcie realizacji czynności admi-
nistracyjnych związanych z likwidacją zagrożenia, 
jak również w zakresie zapewnienia bezpieczeństwa 

osobom wykonującym czynności urzędowe. Często 
przydatne w pozyskiwaniu informacji wykorzysty-
wanych na potrzeby dochodzeń, zwłaszcza w pracy 
Policji, są działania realizowane przez np. dzienni-
karzy w ramach wywiadów dziennikarskich (śled-
czych) lub w ogóle korzystanie przez organy ściga-
nia z otwartych źródeł informacji jawnoźródłowych. 
Informacje takie najczęściej wykorzystywane są na 
etapie czynności operacyjno‑rozpoznawczych i w ra-
mach prowadzonych postępowań przygotowawczych, 
szczególnie kiedy są one źródłem wiedzy o przestęp-
stwie. Znajduje to potwierdzenie w kodeksie postę-
powania karnego, gdzie mowa o tym, że podstawą 
do wydania postanowienia o wszczęciu postępowa-
nia przygotowawczego jest uzasadnione podejrzenie 
popełnienia przestępstwa. Informacje, na podstawie 
których organy ścigania kształtują swoje podejrze-
nie, mogą wynikać z różnorakich źródeł. Informacje 
pozyskane z otwartych źródeł, również te o charak-
terze medialnym same w sobie co do zasady nie sta-
nowią dowodu, natomiast są ważne, ponieważ mogą 
zawierać informacje o dowodzie lub dowodach (13). 
Podobnie przystępując do czynności dochodzenia 
epizootycznego warto sprawdzić, czy nie znajdzie-
my dodatkowych internetowych źródeł informacji 
związanych z doniesieniami medialnymi w danej 
lub podobnej sprawie.

Praktyczny aspekt dochodzeń epizootycznych 
prowadzonych w Polsce

Prowadzenie działań dochodzeniowych w gospo-
darstwie wymaga minimum dwuosobowego zespo-
łu (optymalny skład zespołu to 3–4 osoby), wyposa-
żonego w zestawy jednorazowej odzieży ochronnej 
(min. trzy zestawy dla każdej osoby na dzień pracy), 
niezbędny sprzęt (laptop, aparat fotograficzny) oraz 
potrzebne materiały biurowe, jak również sprzęt do 
pobierania próbek i dezynfekcji, gdyż w trakcie oglę-
dzin terenu, jak też czynności w obiekcie, może za-
istnieć potrzeba pobierania próbek. Wskazane jest 
także, aby jedna osoba w zespole kierowała jego dzia-
łaniami i żeby nie był to miejscowy inspektor, któ-
ry na bieżąco kontroluje gospodarstwo będące ogni-
skiem choroby. W przypadku dużych ferm, z liczną 
obsadą personelu, wskazane są dwa 3–4‑osobowe 
zespoły, które mogą w krótszym czasie zebrać po-
trzebne informacje od wielu pracowników fermy. 
W  przypadku zebrania informacji tylko od jednej 
osoby istnieje ryzyko, że poinformuje ona pozosta-
łych pracowników, o co była pytana. Stwarza to moż-
liwość przekłamań oraz może utrudniać ustalenie 
stanu faktycznego. Przed wejściem do ogniska (stre-
fy brudnej) zaleca się sprawdzenie jego otoczenia 
(strefy czystej), w tym lustrację przyległych cieków 
wodnych, szczelności i stanu technicznego ogro-
dzeń, uwzględnienie obecności tam przejść, prze-
jazdów lub składowania ubocznych produktów po-
chodzenia zwierzęcego i pasz. Należy zwrócić uwagę 
na ślady zwierząt dzikich lub ich szczątków oraz na 
występujące w najbliższym otoczeniu uprawy, pod 
kątem atrakcyjności jako ich żerowisk. Istotne jest 
też zwrócenie uwagi na to, czy w sąsiedztwie fermy 
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wypasane są zwierzęta gospodarskie, a ponadto na 
obecność zwierząt domowych, a także wszelkie śla-
dy pojazdów, w szczególności rolniczych, prowadzą-
ce z okolicznych pól na fermę. Ważne jest również 
sprawdzenie, czy wokół fermy znajdują się jakieś 
ślady działań człowieka. Umożliwi to później we-
ryfikację informacji składanych przez właścicie-
li oraz pracowników fermy o wszelkich wejściach/
wyjściach oraz wjazdach/wyjazdach do i z obiektu 
w ostatnim czasie. Na terenie fermy należy spraw-
dzić także stan techniczny budynków, w szczegól-
ności zabezpieczenie ich przed dostępem zwierząt 
wolno żyjących i domowych, jak również obecność 
na wjazdach/wyjazdach z fermy mat dezynfekcyj-
nych (jeśli są wymagane).

Przeprowadzenie dochodzenia epizootycznego 
wymaga odpowiedniego przygotowania. Dobrze 
przemyślane, odpowiednio zadane i ukierunkowa-
ne pytania mają podstawowe znaczenie dla ustale-
nia pochodzenia choroby, przyczyn i okoliczności 
jej wystąpienia oraz możliwych konsekwencji. Nie 
powinny być one przypadkowe, tworzone wyłącz-
nie spontanicznie podczas rozmowy. Należy starać 
się również dostosowywać pytania do osób, któ-
rym są zadawane oraz formułować je prosto i zro-
zumiale. Wywiad powinien mieć formę spokoj-
nej rozmowy. Nie należy sugerować odpowiedzi, co 
można osiągnąć poprzez zadawanie pytań otwar-
tych. Z dystansem i krytycznie powinno się trakto-
wać treść uzyskanych odpowiedzi, choć nie powinno 
się tego okazywać. Wywiadem lekarsko‑weteryna-
ryjnym należy objąć możliwie jak największy krąg 
osób. Nie powinno poprzestawać się na rozmowie 
wyłącznie z właścicielem gospodarstwa lub fermy, 
co dopuszczalne jest wyłącznie w małych gospodar-
stwach. W średnich i dużych gospodarstwach należy 
przeprowadzić wywiad z możliwie największą licz-
bą osób, w tym przynajmniej właścicielem lub kie-
rownikiem fermy, pracownikami fermy, lekarzem 
weterynarii leczącym tam zwierzęta oraz wszelki-
mi innymi osobami, o których się dowiemy w trak-
cie zbierania informacji, a które mogą posiadać wie-
dzę w przedmiocie dochodzenia.

Prowadząc dochodzenie, najczęściej rozpoczyna 
się je od rozmowy z kierownikiem lub właścicielem 
fermy, potem porównując uzyskane dane z  infor-
macjami pozyskanymi od pracowników. Pozwala 
to na ich konfrontację i ich uwiarygodnienie. Pod-
stawowy zakres pytań powinien stanowić przygo-
towany wcześniej zestaw, który jednak nie powi-
nien być traktowany jako katalog zamknięty. Każda 
ujawniona nowa okoliczność powinna być wnikli-
wie wyjaśniona z każdą z osób udzielających infor-
macji. Dla przykładu, jeśli zadane pytanie skutku-
je odpowiedzią, która jest istotna dla dochodzenia 
w ognisku choroby, to sytuacja ta powinna genero-
wać kolejne pytania ukierunkowane na jej uszcze-
gółowienie. Wszystkie dane i okoliczności ustalone 
w toku wywiadu lekarsko‑weterynaryjnego powin-
ny zostać zweryfikowane opierając się na dostęp-
nych źródłach lub ustaleniach (np. ostatni protokół 
z kontroli bioasekuracji gospodarstwa, baza danych 
Systemu Identyfikacji i Rejestracji Zwierząt (SIRZ), 

dokumentacja i ewidencja leczenia zwierząt, doku-
mentacja odbioru zwierząt padłych, dokumentacja 
zakupu paszy, środków dezynfekcyjnych, zaświad-
czenia o unasiennianiu, rejestry wjazdów i wyjaz-
dów na fermę oraz rejestry wejść osób do gospodar-
stwa). Ustalenia poczynione w  toku dochodzenia 
epizootycznego muszą być na bieżąco utrwalane 
w formie pisemnej na obowiązujących w tym zakre-
sie drukach (przy czym wywiady lekarsko‑wetery-
naryjne powinny stanowić załączniki do protokołu 
dochodzenia epizootycznego). Zaleca się także, od 
początku prowadzenia dochodzenia epizootyczne-
go, sporządzanie dokumentacji fotograficznej. Bar-
dzo pomocna jest też rejestracja wideo, gdyż umoż-
liwia ona prowadzenie szczegółowej analizy nawet 
po zakończeniu wizyty na fermie. Właściciele go-
spodarstw próbują czasami „poprawiać” stwierdzo-
ne pierwszego dnia nieprawidłowości, aby podnosić 
później, że nie miały one miejsca. W toku dochodze-
nia należy ustalić gatunki zwierząt, liczbę, katego-
rie hodowlane, wiek i płeć zwierząt utrzymywanych 
w gospodarstwie, w szczególności na podstawie au-
topsji, posiadanych dokumentów i informacji w od-
niesieniu do zwierząt gatunków wrażliwych na za-
każenie chorobą podejrzewaną lub potwierdzoną. 
Różnice dotyczące liczby zwierząt, ich wieku i płci 
powinny być na bieżąco wyjaśniane.

Istotne jest rozpoczęcie dochodzenia epizootycz-
nego od ustalenia wszelkich przemieszczeń osób 
i pojazdów na fermie, przynajmniej w okresie mo-
nitorowania choroby. Jeżeli znajduje się tam większa 
liczba obiektów, należy ustalić, czy przyporządko-
wani są do nich pracownicy tylko tam pracujący, czy 
przemieszczają się oni między obiektami na fermie 
oraz czy wykonują jakieś inne prace, np. porządkowe, 
otwieranie i zamykanie bram wjazdowych, dezyn-
fekcja pojazdów, przyjmowanie i rozładunek dostaw.

Należy sprawdzić także wszystkie przemieszcze-
nia zwierząt do i z gospodarstwa w okresie moni-
torowania choroby, dane identyfikacyjne zwierząt, 
które były przemieszczane, ustalić zwierzęta, któ-
rych dotyczyły, w tym z jakich gospodarstw zwie-
rzęta zostały przemieszczone (weryfikując statusy 
tych gospodarstw) lub do których zostały przemiesz-
czone. Istotna jest kontrola oznakowania zwierząt, 
w szczególności tych dostarczanych do gospodar-
stwa i ustalenie, czy był prowadzony remont sta-
da. Wskazane jest sprawdzenie historii wszystkich 
gospodarstw, z których przemieszczano zwierzęta. 
Należy sprawdzić dokumenty potwierdzające status 
gospodarstw pochodzenia oraz świadectw zdro-
wia (jeśli są wymagane). Istotne jest także ustale-
nie przewoźników zwierząt. Wszelkie dane doty-
czące przemieszczeń należy zweryfikować z bazą 
danych SIRZ oraz księgą rejestracji stada.

Ponadto wskazane jest ustalenie danych wszyst-
kich osób zamieszkałych w  gospodarstwie oraz 
mających z  nim kontakty i  sporządzenie ich spi-
su. Należy zwrócić uwagę na aktywność zawodo-
wą domowników oraz innych osób, które znajdo-
wały się w gospodarstwie w okresie monitorowania 
choroby. W wywiadzie pytamy także o zaintereso-
wania i wszelkie inne formy aktywności mające lub 
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mogące mieć związek ze zwierzętami (np. polowa-
nia, prowadzenie innego gospodarstwa, ubój, prze-
twórstwo mięsa). Ustalamy, czy miały miejsce wy-
jazdy z gospodarstwa w tym okresie, a także wizyty 
w gospodarstwie (rodzina, goście, osoby postron-
ne, listonosz, elektryk itp.). W przypadku potwier-
dzenia wizyt ustalamy, czy ich uczestnicy wchodzi-
li do chlewni/obory/kurnika, czy przywozili własną 
żywność, co działo się z  jej resztkami. Ważne jest 
ustalenie, czy osoby mające możliwość wstępu do 
gospodarstwa to grupa ryzyka, w przypadku danej 
choroby. Na przykład przy ASF myśliwi, grzybiarze, 
biorący udział w nagankach, polowaniach, zbiera-
niu runa, poroża itp.

Należy także ustalić rodzaj i pochodzenie paszy, 
miejsce i czas jej przechowywania, zabezpieczenie 
przed warunkami atmosferycznymi, szkodnikami, 
innymi zwierzętami, w  tym dzikimi oraz sposób 
dostarczenia pasz go gospodarstwa. W przypadku 
produkcji pasz własnych zwraca się uwagę na po-
chodzenie składników, lokalizację pól i pastwisk, 
stosowanie w żywieniu odpadów kuchennych, po-
chodzenie siana i słomy oraz przemieszczenia pasz 
do i z gospodarstwa przynajmniej w czasie okresu 
monitorowania.

Należy także objąć dochodzeniem:
–– postępowanie i dokumentację usuwania ubocznych 

produktów pochodzenia zwierzęcego,
–– dokumentację leczenia zwierząt oraz opieki we-

terynaryjnej nad zwierzętami,
–– informacje o  zaobserwowanych w  okolicy go-

spodarstwa sytuacjach dotyczących wzmożonej 
obecności i aktywności ludzi i zwierząt, np. prac 
polowych, wzmożonego ruchu pojazdów, robót 
budowlano-remontowych i  drogowych lub in-
nych, które mogły stanowić ryzyko zawlecze-
nia choroby.

Podsumowanie

Dochodzenie epidemiologiczne (epizootyczne) jest 
ważnym elementem zwalczania chorób zakaźnych 
zwierząt. Od tego, czy zostanie ono właściwie prze-
prowadzone, uzależniony jest dalszy rozwój choroby, 
w szczególności w zakresie możliwych kierunków jej 
rozprzestrzeniania oraz wczesnego wykrycia ognisk 
w innych gospodarstwach, z których lub do których 
mogła ona zostać przeniesiona, a ponadto możliwie 
szybkie ustalenie źródła jej pochodzenia, które może 
generować wystąpienie nowych ognisk. Prowadzą-
cy dochodzenie powinni sformułować wnioski w jak 
najkrótszym czasie, jednakże w przypadku dużych 
ferm przeprowadzenie wywiadów, analiza dokumen-
tacji i wszelkich innych zebranych informacji wyma-
ga czasu. Zalecane jest, aby dochodzenie zakończyć, 
jeżeli to możliwe, w terminie 30 dni. Jako działanie 
prewencyjne umożliwia ono przerwanie łańcucha 
epizootycznego, szybkie wygaszenie choroby oraz 
ograniczenie strat finansowych i gospodarczych 
związanych z wystąpieniem ognisk wtórnych. Zasady 
dotyczące prowadzenia dochodzeń epizootycznych 
w Polsce, oprócz stosowanego nazewnictwa, nie róż-
nią się w zasadniczy sposób od regulacji europejskiego 

Prawa o zdrowiu zwierząt. Bardzo istotne dla sku-
tecznego prowadzenia tych dochodzeń było opraco-
wanie krajowych wytycznych, które określają spójny 
zakres i metodykę ich prowadzenia. Jednak aby mo-
gły być skutecznie realizowanie, powinny być syste-
matycznie ćwiczone i utrwalane zarówno w trakcie 
szkoleń teoretycznych, jak i prowadzonych ćwiczeń 
symulacyjnych zwalczania chorób zakaźnych zwie-
rząt oraz bezwzględnie stosowane w każdej rzeczy-
wistej sytuacji wystąpienia podejrzenia lub potwier-
dzenia ognisk chorób zakaźnych zwierząt, objętych 
obowiązkiem urzędowego zwalczania.
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W etiologii chorób zakaźnych zwierząt i czło-
wieka przebiegających z  ostrą biegunką 

istotną rolę odgrywają rotawirusy (Reoviridae). 
Rotawirusy wywołują choroby wielu gatunków 
zwierząt hodowlanych i  dzikich, m.in. biegunkę 
rotawirusową prosiąt, biegunkę nowo narodzo-
nych cieląt, rotawirozę koni, psów, drobiu i  dzi-
kich ptaków, wielbłądów i nietoperzy. Rotawirusy 
wikłają też zakażenia bakteryjne przewodu po-
karmowego najczęściej spowodowane przez ente-
ropatogenne szczepy Escherichia coli. Są także na 
całym świecie główną przyczyną ostrego zakaźne-
go niebakteryjnego zapalenia żołądka i jelit (acute 
infectious nonbacterial gastroenteritis) u niemow-
ląt i małych dzieci, chorować mogą również dorośli 
(1). Ponadto rotawirusy są ważnymi patogenami  
zoonotycznymi (2).

Nazwa „rotawirus” jest związana z jego charakte-
rystyczną morfologią kapsydu, który na przekroju po-
przecznym przypomina koło (rota po łacinie oznacza 
koło). Rotawirusy zakażają dojrzałe komórki nabłon-
ka kosmków jelitowych, powodując ich uszkodzenie 
i obumarcie. Uszkodzenie komórek nabłonka kosm-
ków połączone z mniejszą powierzchnią absorpcji, 
powoduje spadek wchłaniania wody i składników od-
żywczych z jelit, co prowadzi do biegunki i szybkiego 
wyniszczenia organizmu.

Epidemiologia

Obecność wirionów rotawirusa stwierdzono po raz 
pierwszy w USA w kale cieląt z biegunką (3), zaś rota-
wirus wyizolowano po raz pierwszy od dzieci z bie-
gunką w 1971 r. Zakażenia rotawirusami występują 
powszechnie i mają często charakter endemiczny. 
O powszechności zakażeń u świń świadczy seroreak-
tywność niemal 100% surowic tych zwierząt. Rotawi-
rus jest przyczyną dużej śmiertelności wśród dzieci 
– na świecie corocznie umiera ok. 600 tys., a hospi-
talizacji podlega ok. 2,4 mln dzieci (4). Rotawirusy 
powodują też duże straty w hodowli zwierząt, a ze 
względu na zoonotyczny charakter niektórych ge-
notypów stanowią poważne zagrożenie dla zdro-
wia człowieka (2).

Źródła i drogi zakażenia

Wirus wydalany w dużych ilościach z kałem za-
nieczyszcza środowisko, w którym przeżywa kilka 
miesięcy (5). Zakażenie zachodzi głównie na dro-
dze alimentarnej (fecal-oral route) przez zanie-
czyszczony kałem chorych zwierząt pokarm, wodę, 
środowisko i przedmioty, u ludzi też przez kontak-
ty bezpośrednie i w małym zakresie – na drodze  
powietrznej (6).

Struktura i właściwości rotawirusów

Genom rotawirusa zbudowany z 11‑segmentowego 
2‑pasmowego RNA otaczają trzy koncentryczne war-
stwy białkowe tworzące rdzeń, kapsyd wewnętrzny 
i kapsyd zewnętrzny (7). Średnica wirionu o 20‑ścien-
nej symetrii wynosi 70 nm. Genom koduje sześć bia-
łek strukuralnych (VP1–VP4, VP6 i VP7) i sześć białek 
niestrukturalnych NSP1–NSP6, które odgrywają rolę 
w replikacji i morfogenezie rotawirusa oraz w unika-
niu odpowiedzi immunologicznej gospodarza. Gen 11 
koduje zarówno NSP1, jak i NSP6. VP4 i VP7 tworzą 
najbardziej zewnętrzną warstwę białkową i posia-
dają epitopy zobojętniające, VP6 tworzy warstwę 
środkową, a VP2 – białkową warstwę wewnętrz-
ną. Opierając się na właściwościach antygenowych, 
VP6  wyróżniono siedem  serologicznych gatun-
ków (A–F) określanych często jak grupy rotawirusa 
(RV groups). Grupy A, B i C (RVA, RVB i RVC) zakażają 
człowieka i wiele gatunków zwierząt, grupy RVD-RVF 
atakują wyłącznie zwierzęta, najczęściej ptaki.

Rotawirozy zwierząt i człowieka

Zdzisław Gliński, Andrzej Żmuda

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Human and animal rotaviroses

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

Rotaviruses constitute the genus Rotavirus, one of the 15 genera of Reoviridae 
family. Rotaviruses, are very contagious segmented, double-stranded RNA viruses, 
responsible for diarrheic diseases worldwide. Within genus Rotavirus, 7 distinct 
groups (from A to G), as well as 4 specific subgroups within the group A, are 
identified. Groups A–C are found in both humans and animals, while rotaviruses 
of groups D–G are limited to animals. The groups A–E cause disease in animals 
but humans are infected, most commonly by group A. Rotavirus is the leading 
cause of acute gastroenteritis in infants and young children worldwide. The 
disease is also seen in young calves, piglets, foals, lambs, kids, cats, dogs, 
poultry and wild birds. The transmission route is fecal-oral and maximum 
virus excretion occurs 2–5 days post infection. The rotavirus replicates in the 
cytoplasm of the mature absorptive and enzyme producing enterocytes of small 
intestinal villi. Destruction of mature villi leads to rupture and sloughing of the 
enterocytes with release of virus and infection of adjacent cells. The clinical 
outcome is similar in most species, and severity of disease may range from 
asymptomatic or subclinical condition to severe gastroenteritis. Pertaining to 
humans, rotavirus diarrhea is a major cause of death of millions of infants in 
developing countries while in domestic animals it is inflicting severe losses 
to the livestock sector. Generally, rotaviruses are species-specific, but human 
infections with animal rotaviruses are possible. Rotaviruses can be detected 
in stool specimens by several techniques, including electron microscopy, 
polyacrylamide gel electrophoresis, antigen detection assays, RT-PCR and virus 
isolation. For prevention, good management practices coupled with vaccination 
of the dam for newborns protection, has to be practiced.

Keywords: rotaviruses, diarrhea, young animals, zoonosis.
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W klasyfikacji rotawirusa na typy G i P wykorzy-
stuje się dwa białka strukturalne: VP – glikoprote-
ina G i VP4 – białko P rozszczepione przez proteazę. 
Typ G (genotyp G) oparty na antygenach neutralizu-
jących VP7 i typ P (genotyp P) oparty na antygenach 
neutralizujących VP4. Geny kodujące VP7 i VP4 ule-
gają oddzielnej segregacji, dzięki czemu wyodręb-
nia się 23 typy G i 32 typy P (8, 9). Występuje pełna 
zgodność pomiędzy genotypem i serotypem w ty-
pie G. W naturze wyróżniono 45 różnych kombinacji 
typów G i P rotawirusa (10). Dzięki reasortacji seg-
mentów genomu pojawiają się nowe szczepy rota-
wirusa, które posiadają lub mogą nabyć właściwości 
zoonotycznych (11).

Patogeneza

Wirus atakuje dojrzałe komórki absorpcyjne i produ-
kujące enzymy trawienne nabłonka kosmków odcinka 
przedniego i środkowego jelit cienkich (12). Zakaże-
nie komórek nabłonka zapoczątkowuje przyłączenie 
wirionu za pośrednictwem białek VP4 i VP7 do in-
tegryn i sialoprotein zakotwiczonych w błonie en-
terocytu. Zakażenie enterocytu odbywa się na dwa 
sposoby: przez bezpośrednią infekcję lub fuzję z en-
terocytem oraz przez endocytozę zależną od Ca2+ (2). 
Wirus replikuje się w cytoplazmie. Zakażone kosm-
ki jelitowe są skrócone, a blaszkę właściwą nacieka-
ją komórki jednojądrzaste (13). Białko NSP4 wirusa 
jest enterotoksyną, która indukuje biegunkę. Po-
woduje destrukcję i niedotlenienie kosmków jelito-
wych przez uwalnianie czynników wazoaktywnych 
z uszkodzonych komórek w odcinku przednim jelit 
cienkich, co utrudnia wchłanianie strawionego po-
karmu i przez zaburzenie gospodarki wodnej w je-
litach wywołuje wodnistą biegunkę, prowadzącą do 
odwodnienia organizmu.

Zakażenie indukuje odpowiedź immunologicz-
ną, w której przeciwciała anty-VP4/VP7, występują-
ce w klasie immunoglobulin SIgA, hamują wiązanie 
się wirionu rotawirusa z enterocytem i jego penetra-
cję do komórki. Replikację wirusa częściowo hamu-
ją przeciwciała anty-VP6 występujące w SIgA przez 
wpływ na transcytozę wirusa pomiędzy enterocyta-
mi. Komórki dendrytyczne produkują IFN-α i proza-
palną cytokinę IL-12, która hamuje replikację i pobu-
dza komórki NK do produkcji perforyn, granzymów 
i TNF-α. Aktywowane komórki Th mogą również ha-
mować replikację wirusa i wpływać na produkcję IgA 
przez limfocyty B. Komórki cytotoksyczne TCD8+ 
produkujące IFN-γ uczestniczą w lizie komórek za-
każonych wirusem (14, 15). W zakażeniach miesza-
nych, w których oprócz rotawirusa biorą udział bak-
terie, rotawirus nasila objawy kliniczne, pogłębia 
zmiany chorobowe i przyczynia się do zwiększenia 
śmiertelności.

Zakażenia rotawirusowe cieląt

Biegunka nowo narodzonych cieląt (neonatal 
diarrhea in calves, calf scour) stanowi zespół cho-
rób przewodu pokarmowego cieląt. Jedną z  przy-
czyn biegunki cieląt w wieku poniżej 28 dni życia 

są rotawirusy. Bardzo często do zakażenia rota-
wirusem dołączają się zakażenia innymi wirusa-
mi i  bakteriami (Escherichia coli, Salmonella spp.) 
W USA 57% padnięć cieląt w wieku poniżej miesią-
ca życia (16), a w Korei 53,4% padnięć jest spowodo-
wana przez biegunkę (17). Chorobotwórcze dla cie-
ląt rotawirusy należą do grupy A (18), B (19) i C (20), 
genotypów G1, G6, G8 i G10. Genotypy G6 i G10 wy-
stępują najczęściej u bydła (21).

Bydło może być nosicielem rotawirusów i okre-
sowo je rozsiewać z kałem. Siewstwo rotawirusów 
zwiększa się w okresie wycieleń. Zanieczyszczone 
wirusem są okolice wymienia i krocza, porodów-
ki i obory. Cielęta zakażają się drogą fekalno-oralną 
i aerozolowo-kałową.

Środowisko jelit ssących cieląt stwarza bardzo 
dobre warunki dla przeżycia rotawirusów i zaka-
żenia nabłonka jelitowego (22). Po bardzo krótkim 
okresie inkubacji, wynoszącym 12–24 godz., rota-
wirus uszkadza dojrzałe enterocyty kosmków jelito-
wych i za pośrednictwem wazoaktywnych czynni-
ków uwalnianych z uszkodzonych komórek i własnej 
enterotoksyny (NSP4) pobudza aktywność moto-
ryczną jelit. Następstwem zakażenia jest zanik ko-
smków, zwykle doogonowego odcinka jelit cien-
kich, i biegunka o nadostrym przebiegu. Ogromne 
ilości wirusa są wydalane z  kałem przez 5–7  dni. 
Cielęta są osowiałe, odruch ssania jest zachowa-
ny, oczy są zapadnięte, nos jest suchy, a ogon mo-
kry. Kał o konsystencji od luźnej do płynnej często 
zawiera dużą ilość śluzu. Biegunka utrzymuje się 
przez ponad trzy dni.

Izolacja rotawirusa nadal stanowi „złoty stan-
dard” w rozpoznaniu zakażenia. W diagnostyce sto-
suje się też test ELISA i RT-PCR oraz test aglutynacji 
lateksowej. Leczenie obejmuje nawodnienie organi-
zmu, zrównoważenie gospodarki elektrolitowej (23) 
i unormowanie motoryki jelit. Zapobieganie polega 
na przestrzeganiu zasad bioasekuracji i zaopatrze-
niu noworodków w siarę dobrej jakości o dużej za-
wartości przeciwciał, komórek układu immunolo-
gicznego (neutrofilów, makrofagów, limfocytów T 
i limfocytów B, dopełniacza, laktoferyny, INF), cu-
krów i witamin rozpuszczalnych w tłuszczach (24). 
Szczepienie ciężarnych przeciw rotawirusom i koro-
nawirusom zwiększa potencjał immunologiczny sia-
ry i zabezpiecza w dużym stopniu noworodki przed 
zachorowaniem w pierwszych 15 dniach życia (25). 
Stosuje się żywe atenuowane szczepionki i szcze-
pionki zabite. Na przykład żywą zmodyfikowaną 
szczepionkę opartą na rotawirusie grupy A i E. coli, 
Rotavec-Corona – zabitą szczepionkę zawierają-
cą rotawirus grupy B, koronawirus i E. coli, szcze-
pionkę inaktywowaną opartą na rotawirusie gru-
py  B, koronawirus, bakterynę E.  coli K99, toksoid 
Clostridium perfringens. Opracowano do immunizacji 
biernej preparat zawierający przeciwciała IgY żółtka 
jaja kurzego przeciwko rotawirusowi grupy A, ko-
ronawirusowi, enterotoksynogennej E. coli i Salmo-
nella spp. Preparat ten podany doustnie u noworod-
ków w pierwszych dwóch tygodniach życia opóźnia 
wystąpienie, czas trwania oraz nasilenie biegunki 
i czas siewstwa wirusa (26).
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Zakażenia rotawirusowe owiec i kóz

Biegunka występuje u  jagniąt w  wieku 2–14  dni 
i u koźląt w wieku poniżej tygodnia (27), przy czym 
jedną z głównych przyczyn jest zakażenie rotawi-
rusowe oraz zakażenie przez E. coli, Cryptosporidium 
spp. i Salmonella spp. (28), Giargia spp. i Clostridium 
spp. (29). Chorobę wywołują rotawirusy z grupy A, 
B i C. U owiec dominują genotypy G3, G6, G8, G9, 
G19 i P1, P8, P11, P14 i P15, natomiast u kóz genoty-
py G3, G6, G8, P1, P3 i P14 (30). Przy dużej zapadal-
ności, wynoszącej niekiedy 75–100%, śmiertelność 
jest mała. We Włoszech od ok.  60% w Hiszpanii od 
ok.   50% koźląt z biegunką izoluje się rotawirusy 
z grupy A (31).

Do najważniejszych objawów u  jagniąt i  koź-
ląt należy wodnista, cuchnąca biegunka, kał barwy 
żółtej czasem zawierający śluz i krew, odwodnie-
nie, postępujące osłabienie, utrata apetytu, parcie 
na stolec, gorączka, obrzęk jamy brzusznej. Czę-
sto akcja serca i oddechy są przyspieszone (29). Na 
sekcji stwierdza się przekrwienie krezkowych na-
czyń krwionośnych i obrzęk krezkowych węzłów 
chłonnych, wypełnienie gazem jelit cienkich i gru-
bych. Obrzękłą śluzówkę jelit pokrywają wybroczy-
ny. Naczynia krwionośne jelit są przekrwione, pod-
śluzówka obrzękła z naciekiem komórek zapalnych, 
na śluzówce występują nadżerki i owrzodzenia, na-
błonek ulega złuszczeniu. Czasem ma miejsce mar-
twica dużych odcinków kosmków jelitowych, której 
towarzyszy naciek nautrofilowy blaszki właściwej 
jelit. Zmiany histopatologiczne obejmują środkowy 
odcinek kosmków i krypty jelita czczego i biodro-
wego. Blaszka właściwa jest nacieczona przez duże 
ilości limfocytów (32).

Leczenie ma charakter objawowy. W profilaktyce 
zaleca się szczepienie ciężarnych samic celem uzy-
skania silnej odporności siarowej (33).

Zakażenia rotawirusowe prosiąt

Biegunkę rotawirusową prosiąt (rotaviral enteritis 
in pigs) wywołują wirusy z grup A, B, C i H należą-
ce do 12 genotypów G i 16 genotypów P (34), najczę-
ściej do genotypów G3, G4, G5, G9, G11 i P5, P6, P7, P13, 
P28 (35). Wirusy z grupy B i C wyizolowano od prosiąt 
z biegunką po raz pierwszy w 1980 r. (36, 37), szcze-
py z grupy H wywołują u prosiąt biegunkę od 2002 r. 
w Japonii, Brazylii i USA (38).

Maciory, które są bezobjawowymi nosicielami 
i siewcami rotawirusa, zakażają prosięta z własnych 
miotów w okresie okołoporodowym. Chorują prosię-
ta ssące, przed odsadzeniem i po odsadzeniu, przy 
czym często występują zakażenia mieszane wiru-
sowo-bakteryjne. W wielu krajach od 58 do 100% 
świń ma przeciwciała przeciwko rotawirusom z gru-
py C (39). U noworodków po 48‑godzinnym okresie 
wylegania pojawia się depresja, utrata apetytu i ob-
fita, wodnista biegunka. Kał ma barwę od kremo-
wej do szarej. Zwierzęta szybko tracą na wadze i są 
odwodnione. Często pomimo powrotu apetytu bie-
gunka trwa nadal przez 2–5 dni. U prosiąt odsadzo-
nych nasilenie biegunki jest mniejsze, zwierzęta są 

wychudzone, szczecina jest nastroszona, a śmiertel-
ność mniejsza aniżeli u noworodków i prosiąt przed 
odsadzeniem (40).

Typową zmianą jest ścieńczenie ścian jelit cien-
kich i skrócenie kosmków jelitowych. Tylny odcinek 
jelit cienkich wypełnia silnie rozwodniona treść po-
karmowa barwy szarej lub żółtej. U starszych pro-
siąt brak widocznych zmian w jelitach (41). Najlepsze 
efekty diagnostyczne daje test immunofluorescen-
cji zeskrobiny patologicznie zmienionych odcin-
ków jelit cienkich oraz test ELISA i RT-PCR z ka-
łem prosiąt (42).

Zakażenia rotawirusowe źrebiąt

Zakażenia rotawirusowe są jedną z głównych przy-
czyn biegunek u źrebiąt w wieku poniżej szóstego 
miesiąca życia. Rotawirusy często występują u koni, 
o czym świadczy duża liczba seropozytywnych do-
rosłych klaczy (43, 44). Po raz pierwszy rotawirus 
został stwierdzony w kale źrebiąt z biegunką w 1975 r. 
w Wielkiej Brytanii (45). Źrebięta zakażają się drogą 
oralno-kałową za pośrednictwem pokarmu zawie-
rającego wirus oraz podczas lizania powierzchni za-
nieczyszczonych kałem chorych na rotawirozę zwie-
rząt. Chorobę wywołują genotypy G3, 5, 8, 10, 13, 14 
oraz P 1, 3, 7, 11, 12, 18 (46).

Po 1–4‑dniowym okresie wylęgania występuje 
u źrebiąt biegunka, odwodnienie, osłabienie, gorączka 
i zaleganie. Choroba ma cięższy przebieg u młodych 
źrebiąt aniżeli u starszych. Wysiew wirusa z kałem 
rozpoczyna się jeszcze przed wystąpieniem bie-
gunki, utrzymuje się przez 1–12‑dniowy czas trwa-
nia biegunki i po jej ustaniu. U źrebiąt występują też 
zakażenia subkliniczne (47). W diagnostyce stosu-
je się test RT-PCR i RT-LAMP (Reverse Transcriptase 
Loop-Mediated Isothermal Amplification) z wymazem 
z odbytnicy lub próbkami kału, a także izolację wiru-
sa na hodowli MA-104 nerki małpy Rhesus lub Caco-2 
(gruczolakorak jelita grubego; 48, 49). Leczenie obej-
muje terapię podtrzymującą, elektrolitoterapię i poda-
wanie probiotyków. W profilaktyce dobre efekty uzy-
skuje się, szczepiąc ciężarne klacze. W użyciu są dwie 
szczepionki monowalentne: (G3AP, szczep H), (G3BP 
szczep HO-5) i szczepionka triwalentna zawierają-
ca szczep H rotawirusa, rotawirus małpi i rotawi-
rus bydlęcy G5P. Podawanie immunoglobulin siaro-
wych przez 3–5 dni obniża zachorowalność źrebiąt.

Zakażenia rotawirusowe psów i kotów

Rotawirusy psów występują najczęściej w grupie A (50) 
i C, przy czym wirusy z grupy A (genotypy G3 i P3) 
mają właściwości zoonotyczne (51). Zarówno obja-
wy, jak przebieg choroby nie są charakterystyczne. 
Wysokie ryzyko zachorowania dotyczy szczeniąt 
w wieku poniżej 12 tygodnia życia i psów z osłabio-
nym układem immunologicznym. Występują też za-
każenia mieszane z parwowirusem psów lub koro-
nawirusem psów. Pierwszym objawem u szczeniąt 
w pierwszych tygodniach życia jest wodnista bie-
gunka, która nasila się i przybiera charakter ostrej, 
wodnistej i śluzowej biegunki, której towarzyszy 

prace poglądowe

85Życie Weterynaryjne • 2023 • 98(2) 85



odwodnienie i szybki spadek masy ciała, osłabienie 
i czasem wymioty. Może się ona utrzymywać przez 
8–10 dni. U starszych psów choroba przebiega łagod-
niej, podczas gdy u psów dorosłych z reguły zakaże-
nie rotawirusem przebiega bezobjawowo.

Chorują kocięta i dorosłe zwierzęta, najczęściej 
z upośledzonym układem odpornościowym. Główne 
objawy to: gorączka, wodnista biegunka z domiesz-
ką śluzu o różnym nasileniu, wymioty, odwodnie-
nie, utrata apetytu, skurcze i ból brzucha oraz osła-
bienie. Chorobę wywołują genotypy G3, G6 i P9 (52). 
O zakażeniu rotawirusowym świadczy serokonwer-
sja wynosząca od 3,5 do 100% kotów (53).

W diagnostyce stosuje się test ELISA lub aglutyna-
cji lateksowej oraz badanie w mikroskopie elektro-
nowym do wykrycia wirusa w kale. Do wykrywania 
RNA wirusa stosuje się test RT‑PCR lub elektrofore-
zę w żelu poliakrylamidowym (PAGE; 54).

Istotne znaczenie w profilaktyce odgrywa pobra-
nie przez szczenięta i kocięta siary w pierwszych go-
dzinach po urodzeniu i utrzymanie odpowiedniej hi-
gieny w pomieszczeniach.

Zakażenia rotawirusowe ptaków

Rotawirozę ptaków najczęściej wywołują szczepy 
z grupy A (55), D, F i G (56). Najważniejszym źród-
łem zakażenia są ptaki, które wydalają podczas bie-
gunki wirus z kałem, i środowisko zanieczyszczo-
ne wirusem. Maksimum siewstwa wirusa przypada 
na 2–5 dzień po zakażeniu (57). Wrotami zakażenia 
jest przewód pokarmowy, ale nie można wykluczyć 
pionowej transmisji zakażenia na drodze matka → 
zarodek w jaju, ponieważ czasem izoluje się wiru-
sa z zarodka (58). Wirus uszkadza nabłonek kosm-
ków jelitowych, czego następstwem jest gwałtowny 
spadek wchłaniania wody i składników odżywczych 
z jelit, biegunka, odwodnienie i szybkie wyniszcze-
nie organizmu. Często zakażenie rotawirusami wy-
stępuje łącznie z zakażeniem astrowirusami, en-
terowirusami, reowirusami, paramyksowirusami 
i adenowirusami, pałeczkami Salmonella, Escherichia 
coli, kryptosporydiami i Eimeria spp. Ma ono wtedy 
cięższy przebieg, a śmierć ptaków, które przeżyły ro-
tawirozę, jest głównie następstwem zakażeń E. coli 
i Salmonella spp. (58).

Chorują: drób, kuropatwy, bażanty, perliczki, go-
łębie i wiele gatunków dzikich ptaków w wieku od 
kilku dni do 6–8 tygodni (59). Najważniejszym ob-
jawem choroby jest wodnista biegunka, odwodnie-
nie, osłabienie, opadnięcie skrzydeł. Kał ma barwę 
żółtą. Śmiertelność zależna jest w dużym stopniu od 
wieku ptaków i wynosi 10–30%, może osiągać na-
wet 70–80%. U części ptaków choroba ma przebieg 
bezobjawowy. W  przypadku wtórnego zakażenia 
bakteryjnego może rozwinąć się posocznica szybko 
prowadząca do śmierci ptaka (60). Zwłoki są odwod-
nione, rozdęte jelita wypełnia pienisty płyn barwy 
żółtej. W preparatach histopatologicznych stwier-
dza się skrócenie kosmków jelitowych, rozrost krypt 
jelitowych oraz naciek błony podstawnej przez lim-
focyty, komórki plazmatyczne i makrofagi, często 
wypełnione sfagocytowanymi uszkodzonymi przez 

rotawirus strukturami nabłonka jelitowego (61). Ba-
danie sekcyjne oraz histopatologiczne może nasu-
wać podejrzenie rotawirozy. Ostateczne rozpoznanie 
uzyskuje się na podstawie stwierdzenia obecnoś-
ci wirusa w treści jelitowej stosując elektroforezę 
w żelu poliakrylamidowym (PAGE), badanie w mi-
kroskopie elektronowym, (62) test RT-PCR (63) lub 
przez izolację wirusa na pierwotnej hodowli komó-
rek wątroby zarodka kurczęcia/nerki zarodka kur-
częcia lub na stałej linii komórkowej nerki małpy 
Rhesus (64). Z metod serologicznych jest zalecany 
test aglutynacji lateksowej, ELISA, metoda radio-
immunologiczna.

Profilaktyka polega na rygorystycznym przestrze-
ganiu zasad bioasekursacji ze względu na dużą za-
kaźność rotawirusów. Leczenia brak. Należy zapo-
biegać odwodnieniu stosując elektrolity. Antybiotyki 
można stosować celem likwidacji wtórnych zakażeń 
bakteryjnych (65).

Zakażenia rotawirusowe królików

Zakażenia rotawirusowe w dużych hodowlach kró-
lików mają charakter endemiczny. Chorują ssą-
ce osobniki w wieku 1–3 tygodni (66) oraz w wie-
ku 1–3 miesięcy. U starszych królików nie zawsze 
występuje biegunka, ale zawsze w jelitach cienkich 
stwierdza się zmiany typowe dla infekcji rotawiru-
sowej (67). Zakażenie szerzy się drogą kałowo-oral-
ną, wirus jest wysiewany już po dwóch dniach po za-
każeniu przez okres 6–8 dni. Rotawirus nie cechuje 
się dużą patogennością dla królików, ale dołączenie 
się zakażenia Clostridium spp., lub E. coli zaostrza 
proces chorobowy (68). Najczęstszym objawem jest 
biegunka, zanieczyszczenie kałem okolicy krocza, 
brak apetytu i  odwodnienie. U  królików w  wieku 
8–12 dni wodnista biegunka na barwę zielonożół-
tą. Śmiertelność jest duża, zwłaszcza u osobników 
przed odsadzeniem, na skutek odwodnienia orga-
nizmu i zakażeń wtórnych. Po przechorowaniu roz-
wój królików ulega spowolnieniu (69). W zmianach 
sekcyjnych dominuje powiększenie węzłów chłon-
nych, rozdęcie i  przekrwienie jelit oraz nieropne 
zapalenie jelit cienkich. Zmiany histopatologicz-
ne polegają na skróceniu, fuzji i zwiększonej wa-
kuolizacji komórek nabłonka kosmków jelitowych, 
nacieku komórkami jednojądrzastymi blaszki wła-
ściwej jelita już po 12–120 godz. po zakażeniu (70). 
Opracowano szybką i  czułą metodę diagnostycz-
ną zalecaną także do monitoringu zakażenia rota-
wirusem, wirusem krwotocznej choroby królików 
i wirusem Sendai, opierając się na technice Lumi-
nex x-TAG wykorzystującą multiplex PCR i mikros-
ferę fluorescencyjną (71).

Rotawiroza i rotawirusowa zoonoza człowieka

Człowiek zakaża się rotawirusami ludzkimi typu A, B 
i C (71) oraz niektórymi genotypami rotawirusów od-
zwierzęcych. Rotawirusy człowieka wyizolowano po 
raz pierwszy w 1973 r. od dziecka z ostrą niebakteryj-
ną biegunką (73). Rotawirusy szczególnie z grupy A są 
główną przyczyną biegunek u niemowląt i dzieci  
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o dużej śmiertelności. Chorują dzieci do osiągnięcia 
wieku 24 miesięcy (74). Rotawirus grupy A wystę-
puje na całym świecie. Prawie każde dziecko do lat 
pięciu było zakażone rotawirusem. Najcięższe za-
każenia wywołują genotypy G1–G4, które odgrywa-
ją także główną rolę w epidemiologii biegunek. Ge-
notyp G1 dominuje na całym świecie. Genotypy G5, 
G8, G9, G10 zwykle są przyczyną biegunki w krajach 
rozwijających się. Choroba szerzy się szybko, ponie-
waż wirus jest bardzo zakaźny, przy czym liczba ko-
pii wirusa w kale chorego może przewyższać nawet 
1012 kopii/g kału (75). Łatwo można się nim zakazić 
przez zanieczyszczoną żywność, wodę, brudne ręce 
czy przedmioty, a także drogą kropelkową, ponie-
waż wirus występuje w drobinkach śliny zakażonego 
pacjenta. Maksimum zachorowań przypada na cie-
płe miesiące roku. Chorobę cechuje ostra biegunka 
utrzymująca się przez 3–7 dni połączona z wymio-
tami i wysoką gorączką dochodzącą do 40°C. U dzieci 
często gorączka bywa jedynym zwiastunem choro-
by. Na skutek biegunki szybko występują objawy od-
wodnienia, takie jak suchość błon śluzowych, wiot-
kość i niskie napięcie skóry, zasinienie oczu, senność. 
U dorosłych choroba ma łagodniejszy przebieg, przy 
czym nie wszystkie objawy występują (76). Przecho-
rowanie w okresie noworodkowym nie chroni przed 
chorobą w pierwszych trzech latach życia, ale łagodzi 
objawy kliniczne (77). Odporność trwa krótko. Swo-
iste przeciwciała w klasie SIgA nie występują w kale 
po roku od zakażenia.

Najczęściej źródłem zoonotycznych rotawirusów 
są psy i koty oraz zwierzęta hodowlane (78). Istnie-
je też możliwość zakażenia się zwierząt rotawiru-
sami od ludzi (79). Ludzki szczep rotawirusa z gru-
py A (GARV 2) jest chorobotwórczy dla noworodków 
wielu gatunków zwierząt. Człowiek może zakazić się 
przynajmniej jednym genotypem rotawirusa od psa, 
dwoma od kota, czterema od owcy, pięcioma od kozy, 
jednym od koni i pięcioma od świni (ryc. 1; 80). W dia-
gnostyce wykorzystuje się badanie kału w mikro-
skopie elektronowym, izolację wirusa w hodowlach 

komórkowych, elektroforezę w żelu poliakrylami-
dowym i test RT-PCR (81, 82).

Profilaktyka opiera się na przestrzeganiu zasad 
bioasekuracji oraz szczepieniach. Powszechnie są sto-
sowane dwie szczepionki oparte na szczepach z gru-
py A, które wywołują chorobę w Europie i Ameryce 
Północnej. W 2006 r. wprowadzono dwie szczepion-
ki, które są bezpieczne i skuteczne u dzieci: Rotarix 
firmy GlaxoSmithKline i RotaTeq firmy Merck. Obie 
są podawane doustnie; zawierają żywy, atenuowany 
wirus. Powinny być podawane pomiędzy 6. a 24. tygo-
dniem życia niemowlęcia. W Polsce od 2021 r. szcze-
pionka przeciwko rotawirusom została wprowadzo-
na do programu szczepień ochronnych jako pozycja 
obowiązkowa. Skuteczność tych szczepionek w Afry-
ce subsaharyjskiej jest mniejsza, ponieważ chorobę 
wywołują heterologiczne genotypy rotawirusa, przy 
czym pomiędzy genotypami występują słabe reak-
cje krzyżowe (83).
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W odchowie cieląt ras mlecznych mleko pełne czę-
sto zastępuje się preparatami mlekozastępczymi. 

Dzięki temu można zwiększyć ilość mleka przeznaczo-
nego do sprzedaży. W ostatnich latach przeprowadzo-
no wiele badań nad składem preparatów mlekozastęp-
czych dla cieląt. Duża część tych badań dotyczy białka, 
które jest jednym z głównych składników odżywczych. 
Duże zapotrzebowanie młodych zwierząt na białko wy-
nika z intensywnego wzrostu i rozwoju. Dawniej kon-
centrowano się na efektach stosowania różnych źró-
deł białka. Obecnie spore zainteresowanie naukowców 
budzi możliwość oddziaływania na organizm poprzez 
modulowanie zawartości tego składnika w preparacie 
mlekozastępczym.

Żywienie cieląt w pierwszych tygodniach życia opiera 
się na paszach płynnych. Zbyt wczesne odsadzenie cie-
ląt ma zły wpływ na ich rozwój. Można przytoczyć bada-
nia, w których cielęta odsadzono w 32. lub 42. dniu życia. 
Różnica w masie ciała wynosiła 2,5 i 7 kg, odpowiednio 
w 42. i 102. dniu życia (1). Późniejsze odstawienie mle-
ka w przypadku podawania cielętom dużych ilości tego 
pokarmu pozwala ograniczyć spadek pobrania energii 
i zmniejszyć uczucie głodu po odsadzeniu. Taki wnio-
sek można wyciągnąć na podstawie badań, w których 
cielęta zostały odsadzone w 47. lub 89. dniu życia (2).

Mleko krowie jest optymalnym pokarmem dla naj-
młodszych cieląt, które lepiej trawią białko mleka kro-
wiego niż białka roślinne. Białko mleka w większym 
stopniu ulega hydrolizie i wchłonięciu w jelicie cienkim 
(3). Układ pokarmowy nowo narodzonych cieląt jest do-
brze przystosowany do pobierania białka mleka krowie-
go, nawet w przypadku zwiększonej podaży tego skład-
nika. Dowodzą tego badania wykonane na cielętach, które 
w pierwszym tygodniu życia pojono preparatem mle-
kozastępczym zawierającym 20 lub 28% białka mleka. 
Młode cielęta dobrze trawiły i wchłaniały składniki od-
żywcze, mimo że preparat bogatszy w białko podawano 

w ilości większej o kilkadziesiąt procent (4). Białka ro-
ślinne mogą wchodzić w skład preparatów mlekoza-
stępczych przeznaczonych dla znacznie starszych cieląt.

Białko jest podstawowym składnikiem budulcowym, 
a jego niedobór skutkuje wolniejszym tempem wzro-
stu. W badaniach wykonanych kilkadziesiąt lat temu 
stwierdzono, że dawka pokarmowa zawierająca 10% 
białka nie zapewnia prawidłowego rozwoju cieląt od 30. 
do 100. dnia życia. Takie cielęta są mniejsze i lżejsze od 
cieląt żywionych dawką pokarmową, w której zawar-
tość białka wynosi 12–17%. Jednocześnie zauważono, 
że zawartość białka w dawce pokarmowej ma równie 
duży wpływ na wzrost młodych cieląt jak ilość pobra-
nej suchej masy. W przypadku starszych cieląt ilość po-
branej suchej masy ma znacznie większe znaczenie (1).

Preparaty mlekozastępcze stosowane w odchowie cie-
ląt różnią się składem chemicznym od mleka krowie-
go. Zazwyczaj zawierają więcej laktozy, a mniej tłusz-
czu. Najmniejsze różnice występują w zawartości białka. 
W efekcie charakteryzują się niższym stosunkiem za-
wartości energii do zawartości białka (5). Skład che-
miczny preparatu mlekozastępczego wpływa zarówno 
na parametry wzrostu, jak i na skład ciała ssących cie-
ląt. Można przytoczyć badania wykonane na cielętach, 
które pojono mlekiem pełnym lub preparatami o róż-
nej zawartości białka i tłuszczu. Stężenia tych składni-
ków w preparatach wynosiły odpowiednio 28,5 i 16,4%, 
27,3 i 33,4% lub 20,6 i 20,6%. Najniższe przyrosty masy 
ciała miały cielęta pijące preparat najuboższy w białko. 
Najlepsze pod tym względem okazało się mleko pełne. 
Nie odnotowano różnic w procentowej zawartości białka, 
składników mineralnych i wody w organizmie. Najwię-
cej tłuszczu zgromadziły zaś cielęta pijące mleko pełne 
lub preparat mlekozastępczy najbogatszy w tłuszcz (6). 
Istotnych różnic w zawartości białka, tłuszczu, składni-
ków mineralnych i wody w organizmie nie wykryto w ba-
daniach, w których cielęta żywiono preparatem mleko-
zastępczym zawierającym 20% białka i 20% tłuszczu 
lub 26% białka i 18% tłuszczu (7). Według jednych da-
nych wraz ze wzrostem zawartości białka w preparacie 
mlekozastępczym z 14 do 26% suchej masy dochodzi do 
zwiększenia dziennych przyrostów masy ciała, a zależ-
ność ta ma charakter liniowy. Jednocześnie organizm 
gromadzi więcej białka, a mniej tłuszczu (8). W innych 
badaniach zwiększenie zawartości białka w preparacie 
mlekozastępczym z 230 do 270 g/kg suchej masy nie 
zwiększyło przyrostów masy ciała cieląt. Nie stwier-
dzono wpływu zawartości białka na pobranie prepara-
tu mlekozastępczego i paszy starterowej ani na straw-
ność azotu i suchej masy (9).

Tempo wzrostu ssących cieląt można przyspieszyć 
poprzez zwiększenie zawartości białka w preparacie mle-
kozastępczym w połączeniu ze zwiększeniem ilości po-
dawanego preparatu. Taki efekt uzyskano w badaniach, 
w których podwyższono stężenie białka z 20 do 28%, 

Wpływ zawartości białka w preparacie mlekozastępczym 
na cielęta ras mlecznych

Adam Mirowski

The impact of protein content in milk replacer on dairy calves

Mirowski A.
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preparations replace whole milk in dairy calf rearing. Milk proteins are the 
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the impact of protein content in milk replacer on dairy calves.

Keywords: nutrition, protein, milk replacer, dairy calf.

prace poglądowe

90 Życie Weterynaryjne • 2023 • 98(2)90



a jednocześnie zwiększono ilość preparatu z mniej więcej 
440 do 950 g dziennie. Cielęta obficiej żywione prepa-
ratem mlekozastępczym pobierają mniej paszy starte-
rowej. Osiągają jednak wyższą odsadzeniową masę cia-
ła, co wynika z pobierania większej ilości suchej masy. 
Zwiększenie zawartości tłuszczu z 20 do 28% w prepa-
racie bogatym w białko nie poprawia przyrostów bez-
tłuszczowej masy ciała, lecz powoduje zwiększenie za-
wartości tłuszczu w organizmie (10). Cielęta obficiej 
żywione preparatem mlekozastępczym, szybciej ro-
snące, charakteryzują się wyższą zawartością metioni-
ny w mięśniach szkieletowych, która reguluje syntezę 
białka (11). W najnowszych badaniach stwierdzono zaś, 
że obniżenie zawartości białka w preparacie mlekoza-
stępczym z 22 do 19% nie powoduje pogorszenia para-
metrów wzrostu ani stanu zdrowia cieląt otrzymują-
cych duże ilości pójła (12).

Skład preparatu mlekozastępczego podawanego cie-
lętom w okresie odchowu może mieć wpływ na wyniki 
osiągane w późniejszych okresach życia. Można przy-
toczyć badania, w których użyto preparatów mlekoza-
stępczych zawierających 21,5% białka i 21,5% tłuszczu 
lub 30,6% białka i 16,1% tłuszczu. Preparat bogatszy 
w białko podawano w prawie dwa razy większej ilości. 
Cielęta otrzymujące preparat mlekozastępczy i paszę 
treściwą bogatszą w białko były wyższe i cięższe w dniu 
odsadzenia. Różnice w masie ciała uległy jednak zatarciu 
w pierwszym miesiącu po odsadzeniu. Jałówki, które po-
brały więcej składników odżywczych w okresie żywienia 
preparatem mlekozastępczym, były młodsze o dwa ty-
godnie przy pierwszym zacieleniu i porodzie (13). W in-
nych badaniach zwiększenie zawartości białka w pre-
paracie mlekozastępczym z 21 do 27% suchej masy nie 
miało wpływu na wiek jałówek przy pierwszym zacie-
leniu ani na wyniki użytkowości mlecznej (14).

Ilość składników odżywczych pobranych w prepa-
racie mlekozastępczym oddziałuje na rozwój gruczo-
łu mlekowego. Dowodzą tego badania, w których cielę-
ta były żywione preparatem zawierającym 20% białka 
i 20% tłuszczu lub 28% białka i 25% tłuszczu. Preparat 
bogatszy w składniki odżywcze podawano w ponad dwa 
razy większej ilości. Po zaprzestaniu stosowania paszy 
płynnej zauważono, że cielęta obficiej żywione mają 
cięższe wymiona i dłuższe strzyki. W badaniach histo-
logicznych zwrócono zaś uwagę na lepszy rozwój komó-
rek nabłonkowych gruczołu mlekowego (15). Pobudze-
nie rozwoju gruczołu mlekowego wywołane zwiększoną 
podażą składników odżywczych w preparacie mlekoza-
stępczym ma związek ze zmianami w ekspresji genów 
regulujących procesy zachodzące w komórkach. Naj-
większych zmian w ekspresji genów można oczeki-
wać w przypadku zastąpienia preparatu zawierające-
go 20% białka i 20% tłuszczu w suchej masie większą 
ilością preparatu bogatego w białko (28% białka i 20% 
tłuszczu). Zwiększenie zawartości tłuszczu do 28% su-
chej masy w preparacie bogatym w białko nie skutkuje 
dodatkowymi zmianami (16).

Podsumowanie

W ostatnich latach przeprowadzono sporo badań nad 
wpływem zawartości białka w preparacie mlekozastęp-
czym na cielęta ras mlecznych. Stosunek zawartości 

białka do zawartości energii w preparacie mlekozastęp-
czym ma wpływ na skład ciała ssących cieląt. Zwiększe-
nie zawartości białka w połączeniu ze zwiększeniem 
ilości podawanego preparatu stwarza możliwość pobu-
dzenia ich rozwoju. Dzięki temu zwierzęta mają wyższą 
odsadzeniową masę ciała, wcześniej osiągają dojrzałość 
i mogą wcześniej zostać zacielone. Szybsze tempo wzro-
stu cieląt obficiej żywionych preparatem mlekozastęp-
czym wynika głównie z większej podaży białka. Dodanie 
tłuszczu do preparatu bogatego w białko nie poprawia 
przyrostów beztłuszczowej masy ciała. Podawanie cielę-
tom zwiększonych ilości preparatu bogatego w składniki 
odżywcze może pobudzić rozwój gruczołu mlekowego.
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Jak wspomniano we wstępie do pierwszej części ar-
tykułu na temat pooperacyjnych zmian endokryno-

logicznych, interwencja chirurgiczna wpływa na roz-
wój zmian w metabolizmie spowodowanych stresem 
operacyjnym. Jednakże zmiany w wydzielaniu hor-
monów, a co za tym idzie również zmiany metabo-
liczne, mogą być spowodowane przez leki stosowane 
do znieczulenia (1). Poniżej omówiono wpływ naj-
częściej stosowanych leków w anestezjologii u psów 
i kotów na zmiany w stężeniu hormonów w okresie 
śródoperacyjnym i pooperacyjnym. Leki te mogą na-
silać zmiany endokrynologiczne wywołane stresem 
chirurgicznym lub też niektóre z tych leków mogą te 
zmiany ograniczać. Zbiorcze zestawienie zmian w wy-
dzielaniu hormonów spowodowanych przez omówio-
ne w niniejszym opracowaniu anestetyki i analgety-
ki przedstawiono w tabeli 1.

Agoniści receptorów GABA

Stosowane do indukcji znieczulenia leki będące ago-
nistami receptorów GABA, takie jak propofol czy eto-
midat, ograniczają transport glukozy do wnętrza 
komórek (2). Wykazano też, że u szczurów propofol 
przyczynia się do hiperglikemii i rozwoju insulino-
oporności (3). Z kolei w przypadku etomidatu wyniki 
różnych badań są sprzeczne. W jednej z prac wyka-
zano, że poziom glukozy był wyższy u ludzi, u któ-
rych do indukcji znieczulenia stosowano etomidat 
w porównaniu do osób, u których zastosowano pro-
pofol (4). W innej pracy natomiast opisano obniże-
nie poziomu glukozy po zastosowaniu etomidatu (5). 
To obniżenie stężenia glukozy tłumaczone jest ha-
mującym działaniem etomidatu na nadnercza, któ-
re prowadzi do zmniejszenia wydzielania kortyzolu 
i aldosteronu. Efekt ten spowodowany jest bloko-
waniem 11β-hydroksylazy, enzymu biorącego udział 

w nadnerczowej steroidogenezie (6). Ponadto, zarów-
no etomidat, jak i propofol mogą przyczynić się do 
rozwoju hiperkaliemii (6, 7). Tong i wsp. (7) opisa-
li przypadek psa, u którego 2‑krotnie podczas znie-
czulenia zastosowano propofol, midazolam, izoflu-
ran oraz atrakurium. Autorzy uznali, że propofol mógł 
spowodować rozwój hiperkaliemii, podobnie jak opi-
sywano to u ludzi (8). U ludzi obserwowano hiperka-
liemię po zakończeniu znieczulenia. Podczas ciągłego 
wlewu propofolu Kim i wsp. (9) stwierdzili hipoka-
liemię, natomiast po 3–6 godz. od zakończenia po-
dawania propofolu – hiperkaliemię. Podobne wyniki 
uzyskano również stosując tiopental zamiast propo-
folu (9). Według Kim i wsp. (9) przyczyną hiperakliemii 
może być rabdomioliza. Ponadto ci autorzy sugerują, 
że propofol może zmniejszać odpowiedź receptorów 
β-adrenergicznych ograniczając w ten sposób dzia-
łanie β agonistów powodujących przeniesienie pota-
su do wnętrza komórki (9).

Hiperkaliemia po zastosowaniu propofolu może 
mieć również związek z rozwojem zespołu popro-
pofolowego (propofol infusion syndrome; propofol-
-realted infusion syndrome), który jest rzadkim, lecz 
groźnym powikłaniem z bardzo wysoką śmiertelno-
ścią. Pierwsze przypadki opisano u dzieci, a później 
również u dorosłych w latach 90. XX wieku. Jego roz-
wój związany jest ze stosowaniem propofolu w wy-
sokich dawkach (powyżej 4 mg/kg m.c./h) w stałym 
długotrwałym wlewie. Zespół popropofolowy cha-
rakteryzuje się kwasicą metaboliczną, rabdomio-
lizą, hiperkaliemią, mioglobinemią, mioglobinu-
rią, zwiększoną aktywnością kinazy kreatynowej, 
powiększeniem wątroby, hiperlipidemią, ostrą nie-
wydolnością nerek, gwałtownie postępującą niewy-
dolnością mięśnia sercowego, bradykardią, arytmią, 
obniżeniem ciśnienia tętniczego krwi oraz zmianami 
w EKG w postaci uniesienia odcinka ST i zaokrągle-
nia załamka T. Nie jest jednak ustalona jedna szeroko 
akceptowana definicja tego zespołu. Przypuszczalnie 
w rozwoju zespołu popropofolowego rolę odgrywa-
ją również katecholaminy oraz glikokortykostero-
idy (8, 10, 11). Powikłania podobne do zespołu popro-
pofolowego opisano również u królików, szczurów 
oraz u psa (8-letniej samicy chihuahua), u których 
stosowano długotrwały wlew propofolu (11, 12, 13). 
U kota natomiast, pomimo przypadkowego 10-krot-
nego przedawkowania propofolu, nie rozwinął się 
ten zespół, choć w tym przypadku wlew propofolu 
nie był długotrwały (14). U innego kota natomiast po 
wielokrotnym zastosowaniu propofolu do indukcji 
znieczulenia doszło do tlenowego uszkodzenia ery-
trocytów skutkującego niedokrwistością z ciałka-
mi Heinza (15). Według wiedzy autorek niniejszego 

Pooperacyjne zmiany endokrynologiczne u psów i kotów. 
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opracowania zespół popropofolowy prawdopodob-
nie nie został dotychczas opisany u kotów, jednakże 
przypuszczalnie w tlenowym uszkodzeniu erytro-
cytów mogą brać udział podobne mechanizmy mi-
tochondrialne, jakie mają miejsce u ludzi z tym ze-
społem, zwłaszcza że okres półtrwania propofolu 
u kotów jest ok. 4‑krotnie dłuższy niż u psów czy lu-
dzi i wynosi 8,8 godz. (16). U wspomnianego wcześniej 
psa rasy chihuahua z zespołem podobnym do popro-
pofolowego doszło do rabdomiolizy z mioglobinęmią 
i pigmenturią, arytmii, niedokrwistości, kwasicy 
metabolicznej, obniżenia ciśnienia tętniczego krwi 
oraz wzrostu aktywności enzymów takich jak kina-
za kreatynowa, transaminazy alaninowa i asparagi-
nianowa oraz fosfataza zasadowa. Co ciekawe, po-
mimo rozpadu mięśni szkieletowych nie rozpoznano 
hiperkaliemii. W leczeniu psa zastosowano dożylnie 
N-acetylocysteinę w początkowej dawce 140 mg/kg 
(kontynuowaną co 6 godz. w dawce 70 mg/kg m.c, i.v.) 
jako przeciwutleniacz odgrywający rolę ochronną 

w zaburzeniach mitochondrialnych spowodowanych 
przez propofol (11).

Niezależnie od zespołu popropofolowego lek ten 
powoduje spowolnienie pracy serca i obniżenie ciś-
nienia tętniczego krwi (17, 18). To z kolei prowadzi do 
aktywacji układu renina – angiotensyna – aldosteron 
(19). Franzén i Frithiof (18) zaproponowali mechanizm, 
według którego obniżenie ciśnienia krwi aktywują-
ce układ renina – angiotensyna prowadzi do zwęże-
nia naczyń nerkowych zmniejszając w ten sposób do-
pływ krwi z tlenem do nerek, za co odpowiadać ma 
angiotensyna II. W swoim eksperymencie wykorzy-
stali losartan, który jest blokerem receptora AT1 dla 
angiotensyny II. Autorzy ci wykazali, że zastosowa-
nie losartanu przed znieczuleniem świń propofolem 
poprawia przepływ krwi przez nerki oraz umożliwia 
dostarczenie odpowiedniej ilości tlenu do tych narzą-
dów, co potwierdza aktywację układu renina – angio-
tensyna – aldosteron przez obniżone ciśnienie tętni-
cze krwi na skutek działania propofolu (18).

Tabela 1. Wpływ leków stosowanych w znieczuleniu na wydzielanie hormonów

Leki Zmiany hormonalne

Agoniści GABA (propofol) •	 hiperglikemia, insulinooporność
•	 hiperkaliemia
•	 ↓ ciśnienia tętniczego krwi – aktywacja RAAS
•	 ↓ ADH

Opioidy •	 hamowanie osi HPA (↓ kortyzolu)
•	 ↑ lub ↓ GH (sprzeczne wyniki badań)
•	 ↑ ADH (μ agoniści, np. fentanyl, tramadol)
•	 ↓ ADH (κ agoniści, np. butorfanol)
•	 ↑ PRL (część opioidów)
•	 hamowanie osi HPG
•	 hamowanie lub aktywacja osi HPT (sprzeczne wyniki badań)

α2 agoniści •	 ↓ insuliny, hiperglikemia
•	 hamowanie osi HPA (↓ kortyzolu)
•	 ↓ ADH
•	 hamowanie działania ADH w nerkach (↑ diurezy)
•	 ↑ ANP
•	 ↓ reniny
•	 ↑ GH (oznaczenie przydatne w teście karłowatości)

Ketamina •	 aktywacja osi HPA, ↑ kortyzolu, hiperglikemia
•	 ↑ FFA
•	 ↑ ANP
•	 ↑ lub ↓ ADH (różnice osobnicze w zależności od uwalnianych neuroprzekaźników)
•	 hamowanie osi HPG

Etery halogenowe (izofluran) •	 ↑ epinefryny i norepinefryny
•	 ↑ ADH
•	 aktywacja osi HPA, ↑ kortyzolu
•	 hiperglikemia (u noworodków hipoglikemia)
•	 ↓ glukagonu
•	 ↓ insuliny + insulinooporność
•	 ↑ FFA
•	 ↑ lub ↓ hormonów tarczycy (sprzeczne wyniki badań)
•	 ↓ FSH i testosteronu u samców
•	 ↑ FSH i LH u samic
•	 ↓ AMH u samic
•	 ↓ liczby dojrzewających pęcherzyków jajnikowych
•	 ↑ liczby pęcherzyków jajnikowych ulegających atrezji

Objaśnienia: RAAS – układ renina – angiotensyna – aldosteron, ADH – hormon antydiuretyczny, PRL – prolaktyna, HPA – oś podwzgórze – przysadka – nadnercza, 
HPG – oś podwzgórze – przysadka – gonady, HPT – oś podwzgórze – przysadka – tarczyca, GH – hormon wzrostu, FFA – wolne kwasy tłuszczowe, 
ANP – przedsionkowy peptyd natriuretyczny, FSH – hormon folikulotropowy, LH – hormon luteinizujący, AMH – hormon antymüllerowski
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Pomimo wpływu propofolu na obniżenie ciśnienia 
tętniczego krwi lek ten nie powoduje wzrostu wydzie-
lania hormonu antydiuretycznego, a może wręcz je 
obniżyć. U ludzi opisano pojedyncze przypadki roz-
woju moczówki prostej po zastosowaniu propofolu 
w znieczuleniu (20, 21, 22, 23). Tanabe i wsp. (24) wy-
kazali hamujący wpływ propofolu na syntezę prosta-
glandyny I2 stymulowanej wazopresyną w komórkach 
mięśni gładkich aorty. Badania na szczurach nato-
miast wykazały, że propofol negatywnie wpływa na 
uwalnianie hormonu antydiuretycznego przez jądro 
nadwzrokowe podwzgórza, co wyjaśnia rozwój oko-
łooperacyjnej moczówki prostej u niektórych pacjen-
tów, u których zastosowano ten lek w znieczuleniu 
ogólnym (25). Wydaje się prawdopodobne, że wystą-
pienie tego efektu może być zależne od dawki. Wy-
kazano, że propofol w standardowych dawkach nie 
powoduje zależnego od wazopresyny skurczu tętni-
cy żołądkowo-sieciowej, natomiast w wyższych daw-
kach lek ten zmniejszał wpływ hormonu antydiure-
tycznego na tę tętnicę (26).

Opioidy

Kolejną grupą leków są opioidy, które działają ha-
mująco na oś podwzgórze – przysadka – nadner-
cza, ograniczając w ten sposób efekt stresu chirur-
gicznego (1). Hamowanie przez fentanyl wydzielania 
kortyzolu ogranicza niekorzystne zmiany w zakre-
sie przemian glukozy powodujących hiperglikemię, 
choć nie dotyczy to wszystkich rodzajów operacji 
brzusznych (1). Hamowanie odbywa się na poziomie 
podwzgórza i przysadki za pośrednictwem recepto-
rów κ, δ i μ. Opioidy działają również na poziomie sa-
mych nadnerczy, obniżając wydzielanie kortyzolu. Co 
ciekawe, długotrwałe stosowanie buprenorfiny drogą 
transdermalną nie hamuje osi podwzgórze – przy-
sadka – nadnercza (27). Opisano natomiast przypad-
ki u ludzi uzależnionych od heroiny (metabolizowa-
nej do monoacetylmorfiny i dalej morfiny – silnego 
agonisty receptorów μ oraz słabego agonisty recep-
torów κ i δ) oraz stosujących metadon jako analge-
tyk, u których dochodziło do rozwoju niewydolno-
ści nadnerczy (28, 29, 30). Félix i wsp. (31) stwierdzili 
wyższe stężenia ACTH i kortykosteronu (prekursor 
adlosteronu; główny glikokortykosteroid u gryzo-
ni) u szczurów, u których zastosowano buprenorfinę 
przed znieczuleniem izofluranem w porównaniu do 
szczurów, u których zastosowano jedynie izofluran.

Opioidy działające ośrodkowo wpływają również 
na wydzielanie hormonu wzrostu. Wpływ ten za-
leżny jest od dawki, jednak wyniki różnych badań są 
sprzeczne (27). Jak podają Fountas i wsp. (27), morfi-
na podawana u ludzi w wysokich dawkach stymuluje 
uwalnianie hormonu wzrostu, natomiast niskie daw-
ki nie powodują tego efektu. Z drugiej strony stoso-
wanie morfiny u szczurów obniżało ekspresję genu 
dla hormonu wzrostu w przysadce mózgowej, nato-
miast zastosowanie naloksonu (antagonista recepto-
rów opioidowych) zapobiegało tej zmianie (32). Rów-
nież w innych badaniach zaobserwowano, że u ludzi 
stosowanie fentanylu w wysokich dawkach hamo-
wało wydzielanie hormonu wzrostu (33).

Ponadto opioidy w zależności od receptora, na któ-
ry działają, powodują efekt antydiuretyczny (μ agoni-
ści) lub też zwiększają diurezę (κ agoniści). Przykła-
dowo fentanyl, buprenorfina, tramadol czy metadon 
działają agonistycznie na receptor μ, natomiast bu-
torfanol jest agonistą receptora κ i według niektó-
rych źródeł również receptora σ, przy czym receptor 
σ nie jest obecnie uważany za receptor opioidowy (17, 
34). Wspomniana buprenorfina wykazuje działanie 
mieszane, tzn. działa agonistycznie względem re-
ceptora μ, ale antagonistycznie względem recepto-
ra κ (27). Agoniści receptora κ zmniejszają wydzie-
lanie wazopresyny, czego efektem jest zwiększona 
diureza (35). Opisano również przypadek 28-letniego 
mężczyzny, u którego po przedawkowaniu heroiny 
oprócz niewydolności nadnerczy rozwinęła się też 
moczówka prosta (36). Jak już wspomniano, morfi-
na będąca metabolitem heroiny jest słabym agoni-
stą receptora κ, a głównym jej receptorem jest re-
ceptor μ (37). Kramer i wsp. (38) wykazali natomiast, 
że asimadolina (EMD-6175, eksperymentalny wy-
biórczy κ agonista) jedynie w  wysokich dawkach 
obniża wydzielanie wazopresyny. Jednakże nawet 
w niskich dawkach lek ten nasila diurezę, prawdo-
podobnie działając bezpośrednio w kanalikach ner-
kowych (38). Z kolei agoniści receptora μ, zwiększa-
jąc wydzielanie wazopresyny, zmniejszają produkcję 
moczu (34). Opisano nawet przypadek 43-letniej ko-
biety, u której zaledwie po dwóch dniach stosowania 
fentanylu w plastrach rozwinął się zespół Schwart-
za-Barttera (39).

Opioidy wykazują również wpływ na oś podwzgó-
rze – przysadka – gonady, obniżając wydzielanie 
gonadoliberyny, hormonu luteinizującego, foliku-
lotropiny, testosteronu i estradiolu, a długotrwałe sto-
sowanie opioidów może prowadzić do hipogonadyzmu, 
co opisywano u ludzi leczonych opioidami z powodu 
różnych chorób oraz u osób uzależnionych od hero-
iny leczonych metadonem (27). Stosowanie opioidów 
zwiększa natomiast poziom prolaktyny (PRL). Jednak 
buprenorfina i metadon tego nie powodują. U kobiet 
uzależnionych od heroiny występować może również 
mlekotok. Co ciekawe, u samców szczurów morfina 
stymulowała wzrost wydzielania prolaktyny, ale je-
dynie u niekastrowanych zwierząt (27, 40, 41).

Wyniki badań nad wpływem opioidów na oś 
podwzgórze – przysadka – tarczyca są sprzeczne. 
U szczurów opioidy powodowały obniżenie stęże-
nia TSH, jednak nie występowały zmiany w stęże-
niach T3 i T4 (42, 43). U ludzi natomiast szybkie do-
żylne podanie morfiny zwiększało stężenie TSH (27). 
Z kolei u szczurów, u których zastosowano buprenor-
finę przed znieczuleniem izofluranem, występowało 
wyższe stężenie TSH, T3 i T4 w porównaniu do szczu-
rów, u których zastosowano jedynie izofluran (31).

α2 agoniści

Stosowane w  anestezjologii leki z  grupy α2  ago-
nistów, takie jak medetomidyna, deksmedetomi-
dyna czy stosowana wcześniej ksylazyna również 
wpływają na zmiany hormonalne. Jak wspomniano 
w pierwszej części artykułu, aktywacja receptorów 
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α2-adrenergicznych obniża wydzielanie insuliny, 
przyczyniając się w ten sposób do wzrostu stęże-
nia glukozy we krwi. Ponadto, sedacja i hipotermia, 
będące efektem działania tych leków, poprzez ob-
niżenie zużycia glukozy najprawdopodobniej rów-
nież mają swój udział w rozwoju hiperglikemii (44). 
Zastosowanie u koni innego α2 agonisty, klonidyny, 
leku obniżającego ciśnienie tętnicze krwi, wpływa-
ło na zmiany w wydzielaniu niektórych hormonów 
podwzgórza i przysadki. Klonidyna u koni spowo-
dowała zmniejszenie wydzielania ACTH i hormonu 
antydiuretycznego. Ponadto, u zwierząt nastąpiło 
nieznaczne obniżenie wydzielania CRH (45). Rów-
nież u  ludzi doustne stosowanie klonidyny powo-
duje obniżenie wydzielania ACTH i w konsekwencji 
także kortyzolu. Nie stwierdzono natomiast wpły-
wu klonidyny na wydzielanie FSH, LH czy PRL (46). 
Tucker i wsp. (47) opisali również przypadek roczne-
go dziecka, u którego po zastosowaniu długotrwałej 
infuzji deksmedetomidyny rozwinęła się przejścio-
wa niewydolność nadnerczy. W innych badaniach wy-
kazano natomiast, że połączenie deksmedetomidy-
ny i etomidatu daje efekt addytywny w hamowaniu 
wydzielania kortyzolu (48).

Wspomniane wcześniej ograniczone działanie 
ADH spowodowane α2 agonistami odbywa się też ob-
wodowo, przyczyniając się do zwiększenia diurezy. 
Deksmedetomidyna hamuje efekt antydiuretyczny 
wazopresyny w kanalikach zbiorczych kory nerki. 
Ponadto, deksmedetomidyna, prawdopodobnie po-
przez ograniczenie uwalniania w nerkach norepi-
nefryny, miejscowo obniża opór naczyniowy utrzy-
mując prawidłowy przepływ krwi przez rdzeń nerki, 
chroniąc ją i dodatkowo zwiększając w ten sposób 
diurezę (49, 50). U  ludzi wykazano, że efekt diure-
tyczny na skutek zastosowania deksmedetomidy-
ny może być bardzo nasilony, prowadząc przejścio-
wo do zwiększonej produkcji moczu, a nawet według 
niektórych autorów do rozwoju okołoopoeracyjnej 
moczówki prostej (51, 52, 53, 54). Podobnie jak u lu-
dzi, leki α2 agonistyczne poprzez hamowanie działa-
nia wazopresyny nasilają diurezę u psów i kotów (55, 
56). Talukder i Hikasa (57) zbadali wpływ ksylazy-
ny i medetomidyny na diurezę u psów. Wykazali oni 
u tych zwierząt spadek wydzielania wazopresyny po 
zastosowaniu medetomidyny. Ponadto, stężenie ADH 
we krwi oraz całkowita ilość tego hormonu w moczu 
psów zależne były od dawki anestetyku. Zwiększo-
na produkcja moczu również zależna była od dawki, 
w tym przypadku zarówno medetomidyny, jak i ksy-
lazyny, i utrzymywała się do czterech godz. po iniek-
cji (57). Talukder i Hikasa (57) stwierdzili, że oba ba-
dane leki α2-agonistyczne powodują wzrost stężenia 
we krwi przedsionkowego peptydu natriuretycznego 
(ANP), przy czym wzrost ten był większy po zasto-
sowaniu medetomidyny. Według cytowanych w tym 
miejscu autorów również podwyższone stężenie ANP 
może częściowo odpowiadać za zwiększoną diure-
zę po zastosowaniu α2 agonistów (57). W nasileniu 
działania diuretycznego rolę może również odgry-
wać hamowanie działania układu renina – angio-
tensyna, przez bezpośrednie zmniejszenie produk-
cji reniny oraz indukowane przez te leki (z wyjątkiem 

klonidyny) przejściowe podniesienie ciśnienia tętni-
czego krwi (58, 59).

Warto wspomnieć, że leki α2‑agonistyczne wpły-
wają pozytywnie na wydzielanie hormonu wzrostu 
(60), choć, jak podaje Sinclair (58), nie ma to dużego 
znaczenia klinicznego. Należy jednak dodać, że klo-
nidyna, podobnie jak u ludzi, może być wykorzysty-
wana u psów w diagnostyce karłowatości (17, 61). W te-
ście tym stosowana jest klonidyna w dawce 10 μg/kg 
i.v., ewentualnie ksylazyna w dawce 100–300 μg/kg 
m.c., i.v., natomiast poziom hormonu wzrostu ozna-
czany jest przed podaniem α2 agonisty oraz 15, 30, 45, 
60 i 120 min po jego zastosowaniu (17, 62).

Podsumowując zatem wpływ α2 agonistów na wy-
dzielanie hormonów, leki te powodują obniżenie wy-
dzielania insuliny, a według niektórych źródeł hamują 
również wzrost wydzielania glukagonu, co prowadzi 
do hiperglikemii. Leki te ograniczają jednak wydzie-
lanie kortyzolu oraz wazopresyny i hamują działa-
nie układu renina – angiotensyna (58).

W kontekście α2 agonistów warto wspomnieć o le-
kach działających przeciwnie (α2 antagoniści) takich 
jak johimbina czy atipamezol. W praktyce klinicznej 
stosowany jest atipamezol, którego rolą jest odwró-
cenie efektu działania α2 agonistów. U kóz wykazano, 
że atipamezol przywracał bazowe stężenie kortyzolu 
(63). U kóz i cieląt stwierdzono częściowe odwórcenie 
efektu hiperglikemii spowodowanej przez anestety-
ki α2 agonistyczne (63, 64). Kasuya i wsp. (64) wyka-
zali też ograniczenie wzrostu stężenia we krwi hor-
monu wzrostu stymulowanego ksylazyną. U psów 
wykazano, że atipamezol odwrócił efekt działania 
medetomidyny, która obniżała stężenie we krwi in-
suliny, epinefryny, norepinefryny oraz podwyższała 
stężenie glukozy we krwi (65). Ciekawe wyniki uzy-
skali natomiast Jager i wsp. (66) w badaniach in vitro 
na komórkach nadnerczy świni. Otóż badacze ci wy-
kazali, że α2 antagoniści (atipamezol), podobnie jak 
α2 agoniści (detomidyna i medetomidyna), hamują wy-
dzielanie aldosteronu przez komórki nadnerczy (66).

Ketamina

Powszechnie znanym lekiem stosowanym w znie-
czuleniu należącym do środków dysocjujących, czyli 
powodujących znieczulenie rozkojarzeniowe (hamo-
wanie struktur czuciowych mózgu z równoczesnym 
pobudzeniem układu limbicznego), jest ketamina bę-
dąca antagonistą glutaminergicznych receptorów 
NMDA (receptor N-metylo-D-asparaginowy) i re-
ceptorów muskarynowych oraz agonistą receptorów 
opioidowych μ i receptorów σ wcześniej uznawanych 
za receptory opioidowe (17, 67, 68). Ketamina, podob-
nie jak inne leki do znieczulenia, powoduje zmiany 
w wydzielaniu hormonów. Wpływa na efekt stresu 
chirurgicznego, zwiększając stężenie kortykostero-
nu, kortyzolu, przedsionkowego peptydu natriure-
tycznego, glukozy i wolnych kwasów tłuszczowych 
w okresie okołooperacyjnym (69, 70, 71, 72). Ille-
ra i wsp. (73) podają jednak, że u królików ketamina 
z ksylazyną ma nieznaczny wpływ na poziom gliko-
kortykosteroidów, choć zarówno w połączeniu z ksy-
lazyną, jak i diazepamem powoduje u tych zwierząt 
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hiperglikemię. Z kolei według Fahringer i wsp. (69) 
ketamina u szczurów nawet w dawkach subaneste-
tycznych stymuluje wydzielanie kortykosteronu w ta-
kim samym stopniu, jak ACTH stosowany w dawkach 
farmakologicznych.

Wpływ ketaminy na wydzielanie hormonu anty-
diuretycznego nie jest do końca poznany, może być 
zmienny i wykazywać działania przeciwstawne. Po-
dobnie jak niektóre wymienione wcześniej leki sto-
sowane w anestezjologii ketamina również może 
doprowadzić do rozwoju moczówki prostej w okre-
sie okołooperacyjnym, co dotychczas opisano u lu-
dzi (74, 75, 76). Według Nissen i wsp. (77) związane to 
jest z faktem, że neurosekrecyjne neurony jądra nad-
wzrokowego podwzgórza bogate są w glutminergicz-
ne receptory N-metylo-D-asparaginowe, a ketamina, 
jak już wspomniano, jest antagonistą tych receptorów. 
Początkowo wykazano, że działanie ketaminy na re-
ceptory NMDA w podwzgórzu zmniejsza uwalnianie 
przez neurony podwzgórza wazopresyny, a ograni-
czenie wydzielania hormonu antydiuretycznego za-
leżne jest od dawki tego anestetyku (77). Co ciekawe, 
u ludzi opisano przypadki zespołu Shwartza-Bartte-
ra zarówno po zastosowaniu ketaminy jako aneste-
tyku, jak i w przypadku ofiary przestępstwa, której 
podano ketaminę. A zatem w tych przypadkach ke-
tamina spowodowała efekt odwrotny do wspomnia-
nego wcześniej hamowania wydzielania wazopresy-
ny (78, 79, 80). Okazuje się, że to kwas glutaminowy 
jako jeden z głównych pobudzających neurotransmi-
terów w ośrodkowym układzie nerwowym ma wpływ 
na wydzielanie hormonu antydiuretycznego. Gluta-
minian jest ligandem dla receptorów glutaminergicz-
nych, w przypadku których podgrupa receptorów jo-
notropowych dzieli się na receptory glutaminergiczne 
NMDA, dla których ligandem jest kwas glutaminowy 
oraz kwas N-metylo-D-asparaginowy, oraz receptory 
glutaminergiczne non-NMDA, dla których ligandem 
również jest kwas glutaminowy, ale nie kwas N-me-
tylo-D-asparaginowy (81, 82, 83). Ketamina natomiast 
zwiększa uwalnianie przez neurony kwasu glutami-
nowego, prawdopodobnie przez blokowanie recepto-
rów NMDA w interneuronach GABA-ergicznych (84, 
85, 86). Busnardo i wsp. (83) wykazali, że wydzielanie 
wazopresyny w jądrze nadwzrokowym podwzgórza 
(stymulowane przez kwas glutaminowy) hamowane 
jest przez antagonistę glutaminergicznych recepto-
rów non-NMDA, natomiast nie jest hamowane przez 
antagonistę glutaminergicznych receptorów NMDA. 
A zatem według tych autorów w jądrze nadwzroko-
wym podwzgórza wpływ na wydzielanie wazopresyny 
mają glutaminergiczne receptory non-NMDA, nie zaś 
glutaminergiczne receptory NMDA. Z kolei w przyko-
morowym jądrze podwzgórza w regulacji wydzielania 
wazopresyny biorą udział receptory NMDA glutami-
nergiczne, których blokowanie stymuluje wydziela-
nie hormonu antydiuretycznego, natomiast recep-
tory non-NMDA nie mają wpływu na wydzielanie 
wazopresyny (83). Wydaje się zatem możliwe, że efekt 
działania ketaminy w jądrze nadwzrokowym pod-
wzgórza spowodowany może być raczej działaniem 
kwasu glutaminowego, powodującym wzrost wydzie-
lania wazopresyny, a efekt działania tego anestetyku 

w jądrze przykomorowym podwzgórza spowodowany 
jest prawdopodobnie blokowaniem receptorów NMDA 
przez sam lek, powodując w ten sposób hamowanie 
uwalniania hormonu antydiuretycznego. Jak podają 
jednak Gagne i wsp. (86), w hipokampie ketamina in-
dukuje uwalnianie kwasu glutaminowego u samców, 
ale nie u samic, natomiast w korze przedczołowej lek 
ten indukuje uwalnianie kwasu asparaginowego u sa-
mic, lecz nie u samców. Te obserwacje wskazują na róż-
ne działanie ketaminy w zależności od płci na uwal-
nianie kwasu glutaminowego i asparaginowego (86). 
Zarówno moczówka prosta, jak i zespół nieadekwat-
nego wydzielania hormonu antydiuretycznego opisy-
wano u ludzi w różnym wieku obu płci. Według auto-
rek niniejszego artykułu wydaje się prawdopodobne, 
że różnice we wpływie receptorów glutaminergicz-
nych (NMDA i non-NMDA) na wydzielanie wazopre-
syny pomiędzy jądrem nadwzrokowym i przykomo-
rowym mogą częściowo wyjaśniać odmienne reakcje 
osobnicze po zastosowaniu ketaminy, wzrost lub ob-
niżenie uwalniania ADH powodujące odpowiednio ze-
spół Shwartza-Barttera lub moczówkę prostą. Ponadto, 
o czym już wczesniej wspomniano, działanie ketami-
ny na opioidowe receptory μ wpływa na wydzielanie 
wazopresyny. Przypuszczać można, że za wpływem 
ketaminy na uwalnianie wazopresyny stoją też inne 
niepoznane jeszcze mechanizmy, być może w jakimś 
stopniu związane także z płcią.

Ketamina, oprócz wpływu na uwalnianie w pod-
wzgórzu wazopresyny, za pośrednictwem kwasu 
glutaminowego i prawdopodbnie innych mechani-
zmów, prowadzi również do aktywacji osi podwzgó-
rze – przysadka – nadnercza, czego efektem jest 
wspomniany już wcześniej wzrost stężenia glikokor-
tykosteroidów (87, 88, 89). Podobnie jak w przypad-
ku ACTH, ketamina najprawdopodobniej za pośred-
nictwem kwasu glutaminowego stymuluje wzrost 
wydzielania prolaktyny, choć długotrwałe (6-tygo-
dniowe) stosowanie ketaminy u samców szczurów 
powodowało obniżenie wydzielania PRL (90, 91, 92). 
Lek ten może powodować również obniżenie wy-
dzielania FSH, LH, testosteronu, estradiolu i proge-
steronu, w tym również długotrwałe stosowanie tego 
anestetyku powoduje obniżenie wydzielania hor-
monów płciowych (92, 93, 94, 95). Według niektó-
rych źródeł ketamina nie wpływa natomiast na wy-
dzielanie LH (96).

Omawiając wpływ ketaminy na zmianany hormo-
nalne, warto również dodać, że u zwierząt, u których 
stosowane są w leczeniu egzogenne hormony tar-
czycy, ketamina może powodować wzrost ciśnienia 
tętniczego krwi (17). Według Plumb (17) w tej sytuacji 
wskazane jest zastosowanie β-blokerów celem ogra-
niczenia lub odwrócenia tego efektu.

Etery halogenowe (izofluran)

Izofluran jest kolejnym lekiem wymagającym omó-
wienia w kontekście zmian hormonalnych na skutek 
znieczulenia. Lek ten należy do eterów halogenowych 
stosowanych w anestezjologii jako anestetyki wziew-
ne. Opracowano również iniekcyjną formułę tego ane-
stetyku w postaci emulsji stosowanej do znieczulenia 
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dożylnego, a nawet zewnątrzoponowego (97, 98, 99). 
Izofluran jest powszechnie stosowany w znieczuleniu 
ogólnym ludzi oraz zwierząt i podobnie jak wcześniej 
omówione leki wpływa na zmiany hormonalne pod-
czas operacji oraz w okresie pooperacyjnym. Wyniki 
niektórych badań są jednak sprzeczne.

U  ludzi podczas długotrwałych operacji (ponad 
10-godzinnych) zastosowanie w znieczuleniu ogól-
nym mieszanki izofluranu z  podtlenkiem azotu 
prowadziło do wzrostu stężenia we krwi epinefry-
ny i norepinefryny zarówno podczas operacji, jak 
i w okresie pooperacyjnym. Ponadto, podczas ope-
racji wzrastało stężenie ACTH, natomiast stymulo-
wany przez ten hormon wzrost poziomu kortyzolu 
obserwowano podczas operacji i po jej zakończeniu 
(100). Towarzyszący stresowi chirurgicznemu wzrost 
stężenia glukozy obserwowany był w całym okresie 
okołooperacyjnym, a zwiększenie wydzielania in-
suliny stwierdzano jedynie po operacji (100). Nishiy-
ama i wsp. (100) stwierdzili podczas operacji wzrost 
stężenia we krwi hormonu antydiuretycznego oraz 
obniżenie stężenia glukagonu. Autorzy ci zaobser-
wowali, że stężenia epinefryny, norepinefryny oraz 
wazopresyny były wyższe u pacjentów znieczulanych 
mieszanką izofluranu z podtlenkiem azotu w po-
równaniu do pacjentów znieczulanych mieszanką 
podtlenku azotu i sewofluranu, innego anestety-
ku wziewnego należącego do eterów halogenowych 
(100). Część obserwowanych zmian wynikać może 
z wpływu zarówno izofluranu, jak i sewofluranu 
na zmniejszenie obwodowego oporu naczyniowe-
go prowadzącego do obniżenia tętniczego ciśnienia 
krwi (101, 102). Matson i  wsp. (103) nie obserwo-
wali jednak wzrostu stężenia we krwi wazopresy-
ny, ACTH i kortyzolu u ludzi z hipotensją wywołaną 
izofluranem. Autorzy ci stwierdzili wzrost stężenia 
we krwi aldosteronu po zastosowaniu do znieczu-
lenia izofluranu (103). Z kolei Martín i wsp. (104) po 
użyciu sewofluranu u 55-dniowych jagniąt obser-
wowali wzrost stężenia we krwi ACTH i kortyzolu, 
nie stwierdzili natomiast zmian w stężeniu gluko-
zy. U szczurów po zastosowaniu różnych anestety-
ków obserwowano jednak, podobnie jak u ludzi, hi-
perglikemię zarówno po zastosowaniu izofluranu 
jak i sewofluranu (105). Według Lattermann i wsp. 
(106) wzrost stężenia glukozy po podaniu izoflura-
nu, spowodowany jest zarówno jej upośledzonym 
zużyciem, jak i zwiększoną produkcją. Obserwacje 
te potwierdzono w kolejnych badaniach w odnie-
sieniu do sewofluranu (107). Ponadto, Geisser i wsp. 
(107) nie stwierdzili zmian w stężeniu insuliny za-
równo u pacjentów, u których zastosowano izoflu-
ran, jak i sewofluran. Kortyzol, podobnie jak w wy-
żej omówionych badaniach Nishiyama i wsp. (100), 
wzrósł w przypadku zastosowania obu anestetyków 
(107). Interesujące wyniki badań u szczurów uzyskali 
natomiast Zardooz i wsp. (108), choć badania prze-
prowadzono na niewielkiej liczbie zwierząt. Autorzy 
ci zauważyli, że w grupie szczurów niebędących na 
czczo zastosowanie izofluranu nie zmienia stęże-
nia insuliny, natomiast w grupie szczurów głodzo-
nych przez 16 godz. przed znieczuleniem izoflura-
nem użycie tego anestetyku powodowało obniżenie 

stężenia insuliny we krwi (108). U psów z kolei izo-
fluran powodował wzrost stężenia insuliny, obni-
żenie stężenia glukagonu oraz hiperglikemię (109). 
W cytowanej pracy stosowano wprawdzie do induk-
cji znieczulenia propofol, jednak autorzy tych badań 
w innej grupie badanych psów do indukcji znieczule-
nia zastosowali izofluran w postaci emulsji dożylnej, 
a następnie prowadzono znieczulenie ogólne rów-
nież stosując dożylnie ten anestetyk. U psów, u któ-
rych zastosowano izofluran w postaci emulsji dożyl-
nej, wystąpiły podobne zmiany, co w grupie z psów 
znieczulonych izofluranem wziewnym po indukcji 
propofolem, jednak wzrost stężenia we krwi insu-
liny i glukozy był u nich niższy (109).

W niedawno opublikowanych wynikach badań 
Yu i wsp. (110) zauważyli, że stosowanie izofluranu 
bądź sewofluranu u 7- i 8-dniowych myszy powo-
duje ciężką hipoglikemię, choć te same anestetyki 
u myszy w wieku 2–3 miesięcy prowadzą do rozwo-
ju hiperglikemii. Według tych autorów u kilkudnio-
wych myszy możliwe jest uszkodzenie błon ko-
mórkowych na skutek anestetyków wziewnych, co 
powodować może zwiększenie napływu glukozy do 
wnętrza komórek, prowadząc w ten sposób do roz-
woju hipoglikemii (110).

Wydaje się, że pewnym wyjaśnieniem dla sprzecz-
nych wyników w stężeniu glukozy we krwi po użyciu 
sewofluranu lub izofluranu mogą być badania Høyer 
i wsp. (111), w których autorzy stwierdzili u myszy 
znieczulonych sewofluranem rozwój insulinoopor-
ności równocześnie z obniżeniem wydzielania in-
suliny przez komórki β trzustki. Podobne wyniki 
uzyskano u świń znieczulonych sewofluranem, któ-
ry u tych zwierząt hamował bazowe i stymulowane 
glukozą wydzielanie insuliny, a wartość stosunku 
insuliny do glukozy wskazywała na rozwój insuli-
nooporności indukowany tym lekiem, która według 
autorów tych badań spowodowana była najprawdopo-
dobniej zwiększonym wydzielaniem kortyzolu (112). 
Kim i wsp. (113) rozwój obwodowej insulinooporno-
ści oraz ciężkiej wątrobowej insulinooporności roz-
poznali u psów, stosując u tych zwierząt zarówno 
sewofluran, jak i izofluran. Høyer i wsp. (111) zaob-
serwowali w swoich badanich również zmniejszenie 
wychwytu glukozy w mózgu, gdzie wychwyt ten jest 
niezależny od insuliny, a równocześnie stwierdzo-
no wzrost stężenia we krwi wolnych kwasów tłusz-
czowych, które – jak wspomniano w pierwszej czę-
ści niniejszego opracowania – biorą udział w rozwoju 
insulinooporności poprzez blokowanie białka IRS-1 
przekazującego sygnał z receptora insulinowego do 
wnętrza komórki (111, 114). Według Høyer i wsp. (111) 
to właśnie sprzyjające insulinooporności zwiększone 
stężenie wolnych kwasów tłuszczowych indukowane 
sewofluranem może być kluczowe dla zmian w stę-
żeniu glukozy spowodowanych tym anestetykiem. 
Wei i wsp. (115) wykazali, że sewofluran u ludzi pod-
czas operacji brzusznych wpływa na główne szlaki 
metaboliczne takie jak cykl kwasów trikarboksylo-
wych, metabolizm glukozy oraz metabolizm kwasu 
glutaminowego.

Tanaka i wsp. (116) zwracają uwagę, że po zasto-
sowaniu izofluranu obniżone wydzielanie insuliny 
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i mniejsze zużycie glukozy mogą wynikać ze spad-
ku indukowanego glukozą blokowania ATP-zależ-
nych kanałów potasowych w komórkach β trzustki 
(ryc. 1). Kanały te w normalnych warunkach zamy-
kane są, gdy w komórce wzrasta stosunek ATP do 
ADP, a to z kolei następuje w wyniku nasilenia gli-
kolizy w komórce β trzustki spowodowanego wzro-
stem poziomu glukozy we krwi. W efekcie zamknię-
cia ATP-zależnych kanałów potasowych jony K+ nie 
mogą opuścić komórki tymi kanałami, co prowadzi 
do depolaryzacji komórki. Depolaryzacja powodu-
je aktywację napięciowo-zależnych kanałów wap-
niowych, za pośrednictwem których do wnętrza ko-
mórki dostają się jony Ca2+, a ich zwiększone stężenie 
wewnątrz komórki stymuluje uwalnianie z jej wnę-
trza insuliny na drodze egzocytozy. Izofluran na-
tomiast, aktywując ATP-zależne kanały potasowe 
w komórce β trzustki, uniemożliwia jej depolary-
zację, a w konsekwencji dochodzi do obniżenia wy-
dzielania insuliny (116).

Oprócz istotnego wpływu izofluranu i sewofluranu 
na metabolizm glukozy, warto również wspomnieć 
o wpływie tych anestetyków na funkcjonowanie tar-
czycy. U ludzi znieczulonych do operacji izofluranem 
stwierdzono przed i podczas interwencji chirurgicz-
nej wzrost stężenia całkowitej tyroksyny (T4) we krwi 
oraz wzrost wartości testu wychwytu trójjodotyro-
niny (T3) na żywicy (T3 resin uptake test) wskazu-
jącego procentowo ilość tyreoglobuliny związanej 
z hormonami tarczycy (117). Wyniki te sugerowały 
stymulację tarczycy spowodowaną izofluranem i ope-
racją. W kolejnych badaniach u ludzi znieczulonych 
należącym do eterów halogenowych enfluranem nie 
stwierdzono zmian w stężeniu T4 w surowicy, a stę-
żenie T3 było obniżone zarówno na skutek samego 
znieczulenia, jak i w wyniku zabiegu chirurgicznego 
przeprowadzonego w znieczuleniu wziewnym z en-
fluranem (118). Wyniki te wskazywały na wystąpie-
nie zepołu niskiej T3 spowodowanego znieczuleniem 

i operacją. Oyama i wsp. (119) nie stwierdzili istotnego 
wpływu zarówno znieczulenia enfluranem, jak i sa-
mego zabiegu chirurgicznego na stężenie hormonów 
tarczycy u operowanych ludzi. Autorzy ci tłumaczy-
li obserwowane rozbieżności różnymi metodami la-
bolatoryjnymi stosowanymi w oznaczaniu stężenia 
hormonów tarczycy. Wydawać się mogło, że pew-
ne wyjaśnienie tych rozbieżności przyniosły bada-
nia Chikenji i wsp. (120), którzy stwierdzili, że samo 
znieczulenie enfluranem bądź halotanem powodują 
wzrtost stężenia T4 i odwrotnej T3 (rT3), natomiast 
interwencja chirurgiczna powoduje obniżenie stęże-
nia hormonów tarczycy. Obserwacje te potwierdzać 
miały badania Jiang i wsp. (109), którzy obserwowa-
li wzrost stężenia całkowitej T3 i T4 u psów zarówno 
po znieczuleniu izofluranem wziewnym po indukcji 
propofolem, jak i po zastosowaniu izofluranu w po-
staci emulsji dożylnej użytej do indukcji znieczulenia 
i samego znieczulenia ogólnego. Börner i wsp. (121) 
stwierdzili u ludzi znieczulonych enfluranem, a na-
stępnie operowanych, śródoperacyjny wzrost stęże-
nia w surowicy całkowitej i wolnej tyroksyny, a na-
stępnie powrót do wartości wyjściowych po zabiegu 
chirurgicznym. Stężenie TSH we krwi natomiast nie 
ulegało podniesieniu (121).

Odmienne wyniki od tych obserwowanych przez 
Jiang i wsp. (109) uzyskali Wood i wsp. (122) u psów 
znieczulonych izofluranem wraz z innymi lekami 
do premedykacji i indukcji znieczulenia oraz Eshar 
i wsp. (123) u piesków preriowych nazywanych obec-
nie nieświszczukami czarnoogonowymi, u których 
znieczulenie oparto wyłącznie na izofluranie. Wood 
i wsp. (122) badane psy podzielili na trzy grupy: psy 
poddane jedynie znieczuleniu; psy poddane znieczu-
leniu, u których przeprowadzono laparotomię zwia-
dowczą trwającą 60 min; grupę kontrolną zwierząt. 
Psy znieczulone były przez 100 minut. Do preme-
dykacji autorzy użyli aceproamazyny z morfiną, do 
indukcji znieczulenia propofolu, a samo znieczule-
nie prowadzono przy użyciu izofluranu wziewnego. 
Stężenie całkowitej T4 w surowicy obniżyło się po 
20 minutach i było obniżone po 1, 2 i 4 godz. zarów-
no w grupie psów operowanych, jak i grupie psów 
poddanych jedynie znieczuleniu. Jednak w  grupie 
psów operowanych stężenie to wzrosło po 24 godz. 
Stężenie całkowitej T3 w surowicy uległo istotnemu 
obniżeniu jedynie u psów poddanych tylko znieczu-
leniu po upływie godziny, natomiast stężenie w su-
rowicy rT3 istotnie wzrosło jedynie w grupie opero-
wanych psów i utrzymywało się podniesione nawet 
po 24 godz. Z kolei stężenie wolnej tyroksyny (fT4) 
wzrosło w  grupie psów operowanych i  było pod-
wyższone nawet po 7 dniach (122). U piesków pre-
riowych badacze stosowali, jak już wcześniej wspo-
mniano, jedynie izofluran wziewny, w tym również 
do indukcji znieczulenia prowadzonego w przezna-
czonych do tego komorach. U tych zwierząt ozna-
czano tylko stężenie we krwi całkowitej T4, któ-
re było obniżone po 30 i 60 minutach od początku 
znieczulenia (123).

W związku z rozbieżnościami obserwowanymi 
zarówno u ludzi, jak i u zwierząt można przyjąć, że 
wpływ izofluranu na funkcjonowanie tarczycy wciąż 

Ryc. 1. Wpływ glukozy i izofluranu na wydzielanie insuliny przez komórki β trzustki  
(GLUT-2 – regulowany insuliną transporter glukozy typu 2, ATP – adenozynotrifosforan, 
ADP – adenozynodifosforan, VDCC – napięciowo-zależny kanał wapniowy)
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nie jest jednoznacznie ustalony i prawdopodobnie 
inne nieuwzględnione dotychczas czynniki wpły-
wają na uzyskiwanie odmiennych wyników badań. 
Ponadto, w wielu badaniach autorzy stosują nieco 
odmienne protokoły znieczulenia oraz czas prowa-
dzonych pomiarów, co również może wpływać na 
uzyskiwane wyniki.

Omawiając wpływ izofluranu i innych eterów ha-
logenowych na zmiany hormonalne, warto rów-
nież wspomnieć o hormonach płciowych. W jednej 
z prac wykazano u samców szczurów, że ekspozy-
cja na izofluran w wyższych dawkach powoduje ob-
niżenie stężenia testosteronu i FSH w surowicy oraz 
zmniejszoną produkcję nasienia (124). U królików 
poddanych przewlekłej ekspozycji na izofluran i se-
wofluran obniżona była ruchliwość plemników (125). 
W innych badaniach na szczurach nie stwierdzono 
wpływu izofluranu na stężenie testosteronu i estra-
diolu we krwi zwierząt (126). W niedawno przeprowa-
dzonych badaniach na dużej grupie dorosłych samic 
myszy Tang i wsp. (127) wykazali wpływ izofluranu 
na płodność. Myszy poddano przewlekłemu działa-
niu izofluranu (15 kolejnych dni). Po tym czasie wy-
kryto u nich wzrost stężenia we krwi FSH i LH oraz 
obniżenie stężenia hormonu antymüllerowskiego 
(AMH; glikoproteinowy czynnik hamujący rozwój 
przewodów Müllera). W badaniach histologicznych 
jajników badacze stwierdzili obniżenie liczby doj-
rzewających pęcherzyków oraz zwiększoną liczbę 
pęcherzyków ulegających atrezji (127).

Miejscowe amidowe anestetyki

Amidowe anestetyki, takie jak bupiwakaina czy me-
piwakaina, działając miejscowo, nie powodują zmian 
hormonalnych, choć należy pamiętać o toksyczno-
ści tych leków, gdy dostaną się do krążenia ogólne-
go powodując objawy ze strony ośrodkowego układu 
nerwowego oraz mięśnia sercowego, a w przypadku 
ciąży mogą działać toksycznie również na płód. Naj-
groźniejsze ostre powikłania to zatrzymanie oddy-
chania oraz zatrzymanie pracy mięśnia sercowego 
(17, 128). Wykazano, że u ludzi, jak i zwierząt zasto-
sowanie bupiwakainy w połączeniu ze znieczule-
niem ogólnym ogranicza efekt stresu chirurgiczne-
go. Dotyczy to w szczególności zastosowania leków 
z tej grupy zewnątrzoponowo w połączeniu ze znie-
czuleniem ogólnym np. w operacjach torakochi-
rurgicznych (129, 130, 131, 132). Ponadto, połączenie 
znieczulenia ogólnego ze znieczuleniem zewną-
trzoponowym może chronić organizm przed nad-
mierną produkcją cytokin prozapalnych takich jak 
IL-6 czy TNF-α (133).

Podsumowanie

Omówione w tym artykule leki stosowane w znie-
czuleniu psów i kotów, podobnie jak sama inter-
wencja chirurgiczna, powodują zmiany w wydzie-
laniu hormonów. Jak zaznaczono we wstępie, leki te 
mogą nasilać bądź ograniczać zmiany spowodowane 

prace kliniczne i kazuistyczne

99Życie Weterynaryjne • 2023 • 98(2)



stresem chirurgicznym. W związku z tym w prak-
tyce klinicznej należy zwracać szczególną uwagę na 
markery stresu chirurgicznego, a zwłaszcza hiper-
glikemię, która związana jest z powikłaniami poope-
racyjnymi, oraz uwzględnić fakt, że niektóre z leków 
stosowanych w znieczuleniu mogą przyczynić się do 
dalszego wzrostu stężenia glukozy. Należy monito-
rować stężenie elektrolitów, a w kontekście aneste-
tyków w szczególności jonów sodu i potasu, które 
wskazywać mogą na rozwój powikłań spowodowa-
nych przez niektóre z wyżej omówionych leków. Nie-
zmiernie istotna jest obserwacja produkcji moczu, co 
ma znaczenie w odniesieniu do samych anestetyków 
i do stosowania płynów nawadniających, co omówio-
no w pierwszej części artykułu.
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Pojawienie się nowej choroby zakaźnej może sta-
nowić bezpośrednie zagrożenie dla zdrowia zwie-

rząt i ludzi (zoonozy) lub też pośrednie, powodując 
obniżoną produkcyjność zwierząt hodowlanych, co 
może wpływać na gospodarkę oraz dostępność żyw-
ności. Wirus Schmallenberg (SBV) można traktować 
jako model nowego patogenu o nieznanym pochodze-
niu, przenoszony przez owady krwiopijne w warun-
kach europejskich. Epizootia SBV pozwoliła zrewido-
wać działanie mechanizmów wczesnego ostrzegania 
przed chorobami zakaźnymi oraz zdolność między-
narodowych służb weterynaryjnych do współdziała-
nia i wymiany informacji. Prace badawcze nad tym 
wirusem pozwoliły na poszerzenie wiedzy dotyczącej 
wektora owadziego oraz ugruntowały stwierdzenie, 
iż biologia owadów i interakcje pomiędzy wektorem 
a żywicielem mają kluczowy wpływ na rozprzestrze-
nianie tego typu jednostek chorobowych. Zmiany kli-
matyczne są istotnymi czynnikami przyczyniającymi 
się do rozprzestrzeniania się wirusów przenoszonych 
przez stawonogi, pojawiania się nowych nieznanych 
jednostek chorobowych lub też występowania epide-
mii znanych patogenów na nowych obszarach oraz 
w nowym rezerwuarze. Rosnące temperatury na pół-
kuli północnej prawdopodobnie spowodowały zmia-
nę rozmieszczenia wektorów owadzich m.in. wirusa 
choroby niebieskiego języka (BTV), wirusa afrykań-
skiego pomoru koni (AHSV) czy wirusów gorączek: 
Zachodniego Nilu (WNFV) i Doliny Rift (RVFV). Rów-
nież transport międzykontynentalny, szczególnie 
nieprzetworzonych produktów oraz żywych roślin, 
zwierząt i ludzi może ułatwiać przenoszenie nowych 
patogenów i ich wektorów.

Czynnik etiologiczny

Wirus Schmallenberg został zidentyfikowany po raz 
pierwszy na obszarze granicznym Niemiec, Belgii 
i Holandii w 2011 r. (1). Jest to wirus RNA należący do 
rodzaju Orthobunyavirus (rodzina Peribunyaviridae, 
rząd Bunyavirales). SBV jest przenoszony przez owady 
krwiopijne, potocznie określane jako kuczmany, mu-
chówki należące do rodzaju Culicoides, rodziny Cera-
topogonidae. Ze względu na ten sam wektor owadzi, 
jak również region pojawienia się pierwszych ognisk 
chorobowych, SBV jest często porównywany z wiru-
sem choroby niebieskiego języka (BTV). Niemniej jed-
nak SBV charakteryzuje się szybszym tempem roz-
przestrzeniania się i osiąga wyższą seroprewalencję 
niż wirus BTV (2). Pochodzenie wirusa Schmallenberg 
pozostaje niejednoznaczne. Blisko spokrewnione or-
thobunyawirusy (Aino, Akabane – AKAV, Sathupe-
ri, Shamonda) powodują zachorowania przeżuwa-
czy w Afryce, Azji i Australii, stąd też podejrzewa się 

zawleczenie SBV z odległych geograficznie regionów 
świata np. dorosłych osobników zakażonych owa-
dów wraz z roślinami egzotycznymi czy zwierzęta-
mi z terenów endemicznego występowania choroby.

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne zakażeń SBV obserwowane głów-
nie u dorosłego bydła, rzadziej małych przeżuwaczy, 
trwają do ok. sześciu dni i nakładają się z okresem wi-
remii (1). Występuje gorączka, przemijający spadek 
mleczności oraz biegunka. Zakażenie podczas pierw-
szego trymestru ciąży może prowadzić do wczesnych 
poronień lub zamieralności zarodków. Gdy zakażenie 
następuje w drugim trymestrze ciąży, obserwuje się 
u potomstwa tzw. zespół AHS (ang. arthrogryposis-
-hydranencephaly-syndrome), charakteryzujący się 
przykurczem lub deformacją stawów kończyn, defor-
macją linii kręgosłupa, skróceniem żuchwy, wodo-
głowiem, hipoplazją i torbielowatością móżdżku lub 
półkul mózgowych oraz hipoplazją mięśni szkiele-
towych. Zgłaszano przypadki słabych noworodków 
o prawidłowej anatomii, niezdolnych do ssania lub 
przejawiających szerokie spektrum objawów neu-
rologicznych, jak również osobniki zdrowe, od któ-
rych też izolowano wirus (3, 4).

Materiał genetyczny wirusa lub przeciwciała 
anty-SBV wykryto u wielu gatunków dzikich i eg-
zotycznych parzystokopytnych m.in. żubrów, łosi, 
jeleni szlachetnych, jeleni sika, saren, reniferów, 
muflonów, alpak i dzików, a także u słoni indyjskich, 
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koni i psów (5). U większości wymienionych gatun-
ków zwierząt wolno żyjących nie potwierdzono kli-
nicznej postaci choroby, być może w wyniku trud-
ności w zaobserwowaniu objawów. Dyskusja nad rolą 
rezerwuaru wolno żyjącego w epidemiologii zakażeń 
SBV w Europie zaczęła się faktycznie od wykrycia wi-
remii u młodego łosia z Puszczy Białowieskiej (6).

Przebieg epizootii

Podczas pierwszych dwóch lat trwania epizootii liczne 
populacyjne badania serologiczne wykazały wystę-
powanie przeciwciał nawet w 99% stad bydła i owiec 
oraz seroprewalencję wewnątrz stada do 80% w przy-
padku bydła i owiec oraz do 40–50% w stadach kóz (7, 
8, 9). Urodzenia jagniąt oraz cieląt ze zmianami neu-
rologicznymi lub deformacjami dotyczyły odpowied-
nio 3–8% oraz 1–4% urodzeń (10, 11, 12). Jednak lo-
kalnie, na poziomie stada, straty mogły dotyczyć do 
50% przychówku (3, 13, 14). Straty ekonomiczne wy-
nikały głównie ze spadku mleczności oraz zdolności 
reprodukcyjnej zwierząt, jak również z kosztów do-
datkowej opieki weterynaryjnej i szczepień ochron-
nych. Ograniczenia w handlu zwierzętami i materia-
łami pochodzenia zwierzęcego z krajami trzecimi 
(nadal obowiązujące) stanowią dodatkowe źródło 
strat gospodarczych wywołanych pojawieniem się 
tej nowej jednostki chorobowej (15).

Wirus Schmallenberg wykryty w Polsce po raz 
pierwszy w 2012 r., szybko rozprzestrzenił się wśród 
zwierząt w kraju tak, że niemal 60% przeżuwaczy 

gospodarskich i wolno żyjących, badanych w grudniu 
2012 r., posiadało przeciwciała dla SBV (16). Przypadki 
wrodzone zakażeń SBV dotyczyły do 50% noworod-
ków w stadach owiec i kóz (3). Kolejny sezon aktyw-
ności kuczmanów przyczynił się do ponad 10‑krotne-
go wzrostu odsetka seroreagentów z ok. 3% w 2012 r. 
do ok. 34% w 2013 r. (16, 17).

W kolejnych latach niski odsetek zwierząt wraż-
liwych (seronegatywnych) prawdopodobnie ograni-
czał krążenie wirusa w Europie. Zachorowania zwie-
rząt dorosłych oraz wrodzona postać choroby były 
raportowane sporadycznie. Sytuacja ta utrzymywała 
się do 2016 r., gdy prawdopodobnie w wyniku remon-
tu stad oraz naturalnego spadku miana przeciwciał 
u osobników serododatnich, odsetek zwierząt wraż-
liwych na zakażenie wzrósł do poziomu, który prze-
stał zabezpieczać zwierzęta przed nowymi zakażenia-
mi (odporność populacyjna; 18, 19). Zaobserwowano 
ponowny wzrost seroprewalencji, a także wrodzone 
przypadki SBV. W niektórych krajach straty ekono-
miczne były porównywalne do tych z pierwszego se-
zonu epizootii (20). Obecnie w wielu krajach Europy 
SBV uważany jest za wirus występujący endemiczne. 
W Polsce, ze względu na rzadkie zgłaszanie podejrzeń 
zakażenia SBV, bez badań naukowych prowadzonych 
w Państwowym Instytucie Weterynaryjnym-PIB, wie-
dza na temat tego niebezpiecznego patogenu była-
by znikoma. Na podstawie doświadczenń własnych 
w 2014 r. wprowadzony został monitoring zakażeń 
SBV w ramach Programu Wieloletniego („Ochrona 
zdrowia zwierząt i zdrowia publicznego”). Obejmuje 

Ryc. 1. Elementy opracowanego monitoringu zakażeń SBV wdrożonego w Polsce oraz algorytm wnioskowania umożliwiający analizę dynamiki epizootii 
i wyznaczający możliwości jej zapobiegania i kontroli – przygotowane przez nasz zespół na podstawie ponad dziesięciu lat doświadczeń z zakażeniami SBV 
w kraju w ramach Programu Wieloletniego Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – PIB oraz własnych badań naukowych
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on badanie statusu immunologicznego stad, moni-
toring przypadków klinicznych i zmienności gene-
tycznej, badanie nasienia buhajów oraz wirusologicz-
ny monitoring entomologiczny (ryc. 1).

Status immunologiczny stad w Polsce

Na podstawie populacyjnych badań serologicznych 
niemal 22 tys. przeżuwaczy domowych z terenu całej 
Polski przebadanych w latach 2013–2018, stwierdzo-
no, iż 37,5% reagowało serododatnio (21). Najwyższy 
odsetek dotyczył bydła (47%), następnie owiec (22%) 
i kóz (20%). Wynika z tego, iż kuczmany preferują że-
rowanie na dużych przeżuwaczach, które prawdopo-
dobnie wydzielają więcej atraktantów (np. dwutlenek 
węgla). Odsetek zwierząt serododatnich był wyższy 
dla samic (11‑krotnie większe ryzyko zakażenia), co 
wynika prawdopodobnie m.in. z praktyki utrzymy-
wania młodego bydła opasowego bez dostępu do pa-
stwisk, co ograniczało ryzyko kontaktu samców z za-
kaźnym wektorem. Odsetek serododatnich reagentów 
rósł wraz z wiekiem zwierząt w grupie od dwóch do 
sześciu  lat (3‑krotnie wyższe ryzyko), by następ-
nie zmniejszyć się u zwierząt starszych (2‑krotnie 
niższe ryzyko) – wynik dłuższego czasu ekspozy-
cji na zakażenie oraz braku protekcyjnej obecności 
przeciwciał matczynych. Badanie grupy indykato-
rowej (zwierzęta pomiędzy 6. a 12. miesiącem życia, 
które nie mają już przeciwciał matczynych) jesienią 
pod koniec sezonu aktywność wektorów pozwala na 

określenie możliwości aktywnego krążenia wiru-
sa w danym roku. Przeciwciała w tej grupie wykryto 
we wszystkich latach badania, co wskazuje na ciągłe 
krążenie SBV w kraju (ryc. 2). Dodatkowo w trzecim 
sezonie po wykryciu SBV w Polsce (2014 r.) wystąpiło 
nasilone krążenie wirusa w środowisku zwierząt go-
spodarskich, wyrażone jako wzrost odsetka serodo-
datnich zwierząt indykatorowych do 44%. W 2015 r. 
zanotowano spadek liczby serokonwersji do ok. 5% 
wynikający najprawdopodobniej z hamującego efektu 
odporności populacyjnej nabytej w poprzednim se-
zonie. Począwszy od 2016 r. (piąty sezon) rozpoczę-
ła się kolejna fala zakażeń objawiająca się popula-
cyjnym wzrostem seroreagentów dodatnich powyżej 
20%. Odsetek ten kształtował się na podobnym po-
ziomie w kolejnym sezonie, by ponownie wzrosnąć 
powyżej 30% w sezonie siódmym (2018 r.).

Zwierzęta wolno żyjące jako rezerwuar SBV

Pierwszy raz przeciwciała u żubrów (podobnie jak 
u hodowlanych przeżuwaczy) wykryto w paździer-
niku 2012 r., stąd też biorąc pod uwagę tylko próbki 
pobrane po tej dacie, odsetek żubrów serododatnich 
wynosił 81% (22). Tak jak dla zwierząt gospodarskich, 
dla żubrów można zaobserwować występowanie cy-
klicznych wzrostów odsetka zwierząt serologicznie 
dodatnich podczas sezonów wzmożonego krążenia 
wirusa: między sezonem drugim (2013 r.) i trzecim 
(2014 r.) oraz w piątym (2016 r.), po których następuje 

Ryc. 2. Wykres prezentujący odsetki zwierząt serododatnich w poszczególnych kategoriach oraz wyniki dodatnie badania testem rt-RT-PCR nasienia buhajów 
w kolejnych latach/sezonach występowania zakażeń SBV; w tabeli zamieszczono liczebności zwierząt dodatnich w stosunku do liczby zwierząt zbadanych  
* osobniki w wieku 6–12 miesięcy; ^ nie badano
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spadek tego odsetka (ryc. 2). Odsetek serododatnich 
jeleniowatych (jeleń szlachetny, sarna, łoś) był po-
równywalny z odsetkiem wykrytym u zwierząt go-
spodarskich (ryc. 2). Nasze badania wykluczyły rolę 
dzików jako istotnego rezerwuaru SBV w środowi-
sku (23). Zaledwie ok 1% próbek surowicy pochodzą-
cych od dzików wykazywało przeciwciała przeciwko 
SBV, co wskazuje jedynie na przypadkową ekspozy-
cję na zakażenie.

Podsumowując, odsetek żubrów serododatnich był 
znacząco wyższy od wykazanego dla przeżuwaczy 
gospodarskich, jeleniowatych czy dzików, co może 
wskazywać na wrażliwość żubrów na zakażenie SBV 
wynikającą z podatności gatunkowej, jak również do-
stępności zakażonych wektorów oraz ich preferen-
cji do żerowania. Pomimo tak znaczącego odsetka 
zakażonych osobników, ze względu na ograniczo-
ną liczebnie oraz terytorialnie populację, żubry nie 
mogą, w skali kraju, stanowić istotnego rezerwuaru 
SBV zagrażającego zdrowiu zwierząt gospodarskich. 
Obecnie podejrzewa się, iż mamy do czynienia z efek-
tem „spill over”, czyli transmisją patogenu ze śro-
dowiska zwierząt gospodarskich do populacji zwie-
rząt wolno żyjących.

Nasienie – potencjalne źródło zakażenia

Sugerowana w doniesieniach zagranicznych możli-
wość siewstwa SBV poprzez komercyjnie produkowa-
ne nasienie bydlęce doprowadziła do wprowadzenia 

obostrzeń w obrocie międzynarodowym w wielu kra-
jach europejskich. Sugestie te były brane pod uwagę 
przy wykrywaniu ognisk SBV obserwowanych czę-
sto w nowych, odległych lokalizacjach, co wskazy-
wało na inną drogę transmisji niż poprzez wektory 
owadzie. Przeniesienie SBV drogą płciową podej-
rzewano również w przypadku pierwszych opisa-
nych ognisk wirusa u bydła w województwie śląskim 
i zachodniopomorskim, gdzie wprowadzono wwie-
zione z zagranicy buhaje, które bez uprzedniej kwa-
rantanny używano do hodowli (24). Podczas gdy wi-
remia przy zakażeniu SBV jest bardzo krótkotrwała, 
siewstwo wirusa w nasieniu może przedłużyć się na-
wet do trzech miesięcy po zakażeniu (25). W bada-
niach własnych obecność materiału genetycznego 
wirusa wykryto w 7 z 131 (5,3%) próbek pobranego 
w latach 2013–2015, komercyjnie konfekcjonowane-
go nasienia pochodzącego od polskich buhajów za-
rodowych (ryc. 2).

Monitoring wirusologiczny SBV w wektorze

W ramach monitoringu entomologicznego Culico-
ides spp. wykorzystuje się owady odławiane za po-
mocą pułapek emitujących światło ultrafioletowe 
(ryc. 3). Owady są badane entomologiczne, następ-
nie pulowane (grupowane) pod względem gatunku, 
płci oraz fazy wieku fizjologicznego, czyli cyklu go-
notroficznego (ryc. 4).

Ryc. 3. Pułapki do odłowu kuczmanów w ramach monitoringu wirusologicznego zakażeń 
wirusem Schmallenberg:  
A – w sezonie zimowym wewnątrz obór,  
B – w środowisku sylwatycznym  
(teren Rezerwatu Ścisłego Białowieskiego Parku Narodowego, fot. M.K. Krzysiak)
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W pobliżu obór w sezonie aktywności kuczma-
nów najliczniej występującymi gatunkami są owa-
dy należące do kompleksu Culicoides obsoletus/scoticus 
(62,4%). Kolejnymi licznie odławianymi gatunkami 
są C. punctatus oraz C. pulicaris; odpowiednio 28 i 15% 
(26). Wymienione gatunki należą do potwierdzonych 
wektorów SBV. Spośród 5478 przygotowanych pul, 
66 (1,2%) dało wynik SBV-S RNA dodatni; wskaźnik 
zakażenia kuczmanów (DIM) wyniósł 0,5 sztuki za-
każonych na 1000 odłowionych. SBV dodatnie wektory 
wykryto w 19 miejscach odłowu w 13 województwach, 
najczęściej w województwie podkarpackim, wielko-
polskim oraz dolnośląskim. Na podstawie wskaźni-
ka DIM stwierdzono, iż gatunki C. obsoletus/scoticus 
kompleks stanowią główny wektor SBV w Polsce. Co 
ciekawe, stwierdzono RNA SBV również w pulach 
owadów, które nie żerowały na zwierzętach, tj. pró-
bach samic nulliparous oraz samców. Może to wska-
zywać na istnienie transowarialnej – pionowej dro-
gi zakażenia u owadów.

Wzmożone krążenie wirusa w 2016 r. wyrażone 
jako wzrost seroprewalencji wśród przeżuwaczy, 
było również wykrywalne za pomocą aktywnego 
monitoringu wirusologicznego w  populacji wek-
torów. Zaobserwowano znaczący wzrost odsetka 
dodatnich pul kuczmanów (7,2%) oraz ok. 6 zaka-
żonych na 1000 odłowionych owadów (DIM). Ponad-
to we wrześniu 2016 r. wykryto ogniska zakażenia 
SBV w wektorze, w trzech z pięciu miejsc próbko-
brania, uzyskując DIM nawet na poziomie 65  na 
1000 osobników.

Badania potwierdziły obecność znanych wek-
torów SBV w środowisku zwierząt wolno żyjących, 
jak również nowego, potencjalnego wektora wirusa 
z gatunku C. achrayi. Obecność SBV wykryto u kucz-
manów odłowionych w 2015 r. na terenie Rezerwa-
tu Hodowlanego Żubrów Białowieskiego Parku Na-
rodowego (22).

Ocena potencjału wektorowego kuczmanów odła-
wianych wewnątrz obór w  okresie zimowym wy-
kazała, że aktywność owadów jest bardzo niska. 
Nie odłowiono osobników z odwłokiem wypełnio-
nym krwią czy z pokładami jaj, co może sugerować 
brak aktywnego żerowania kuczmanów na zwie-
rzętach w tym okresie. Nie stwierdzono obecności 
wirusowego RNA w odłowionych osobnikach. Stąd 
można stwierdzić, że ryzyko nowych infekcji we-
wnątrz obór w zimie przy udziale kuczmanów jest 
znikome. Przezimowanie SBV w populacji wektora 
może być związane raczej z  obecnością uśpione-
go wirusa w postaciach młodocianych kuczmanów 
zakażonych transowarialnie. Chociaż powszech-
nie uważa się, że wirus używa jeszcze innych me-
chanizmów. Najprawdopodobniej może przetrwać 
w  trakcie ciąży w  tkankach płodu zarówno zwie-
rząt gospodarskich, jak i wolno żyjących. Wirus taki 
może być uwolniony po porodzie, nawet przy braku 
objawów klinicznych.

Monitoring zmienności genetycznej SBV

Genom wirusa SBV składa się z trzech segmentów 
jednoniciowego RNA o ujemnej polarności. Analiza 

polskich oraz europejskich sekwencji izolowanych 
od przeżuwaczy potwierdziła wysoką stabilność 
genetyczną segmentów S oraz L, natomiast seg-
ment M zawierający zmienną genetycznie domenę 
glikoproteiny C był najbardziej zmienny. Glikopro-
teina ta może stanowić czynnik wirulencji i odpo-
wiadać za hamowanie odpowiedzi immunologicz-
nej gospodarza. Wyniki badań własnych sugerują, że 
w organizmach kuczmanów wirus wydaje się mniej 
zmienny w porównaniu do wirusów izolowanych od 
gospodarzy (27). Pomimo konserwatywności geno-
mu, SBV na tle AKAV cechował się 25‑krotnie wyż-
szym wskaźnikiem mutacji, co jest charaktery-
styczne dla wirusów w stadium rozwoju epidemii. 
Patogenność SBV jest nadal słabo poznana. Istnieje 
możliwość, że SBV może ewoluować zmieniając się 
w bardziej patogenny wirus, tak jak jest to obser-
wowane dla AKAV. Wirusy spokrewnione ze szcze-
pem Iriki AKAV powodują zapalenie mózgu i rdze-
nia kręgowego u dorosłego bydła. Stąd też analiza 
zmienności genetycznej terenowych wariantów SBV 
jest istotna w monitorowaniu zagrożeń związanych 
z zakażeniami bydła tym wirusem.

Co dalej z wirusem Schmallenberg?

Oryginalnym osiągnięciem prezentowanych badań 
było określenie dynamiki rozprzestrzeniania się SBV 
w kraju wskazujące na cykliczny wzrost seroprewa-
lencji co 3–4 lata. Podobne wnioski są prezentowane 
przez innych europejskich badaczy. Materiał gene-
tyczny wirusa był stwierdzany w 2019 r. w Niemczech 
oraz w 2020 i 2021 r. w Holandii u wiremicznego bydła 
i u jagniąt (28, 29). Można przypuszczać, że patogen 

Ryc. 4. Osobniki samic Culicoides obsoletus/scoticus kompleks w różnych fazach 
cyklu gonotroficznego: A – nulliparous, osobnik, który nie żerował oraz nie składał jaj; 
B – blood-fed, osobnik z odwłokiem wypełnionym krwią żywiciela; C – gravid, osobnik 
z odwłokiem wypełnionym pokładami jaj; D – parous, osobnik „pigmentowany”, który 
przynajmniej raz żerował i składał jaja
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ten na stałe zagościł w Europie i w przyszłości może-
my spodziewać się silniej lub słabiej wyrażonych fal 
nasilonego krążenia wirusa. W przypadku obniże-
nia indeksów rozrodczości lub mleczności w stadach 
przeżuwaczy, poronień czy rodzenia potworkowatych 
noworodków lekarze powinni w diagnostyce różni-
cowej uwzględniać zakażenia wirusem Schmallen-
berg. Pomimo endemicznego charakteru jednostki, 
SBV wraz z wirusami bliskowschodniej niewydolno-
ści oddechowej (MERS-CoV) oraz gorączki Doliny Rift 
(RVFV) został wybrany do tworzenia prototypowych 
platform badawczych nad uproszczonymi schemata-
mi produkcji szczepionek i przeciwciał monoklonal-
nych w przypadkach nagłego zagrożenia epidemio-
logicznego w ramach ZAPI (Zoonoses Anticipation 
and Preparedness Initiative; 30).
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CZĘŚĆ I

W poniższym materiale Q&A przygotowaliśmy odpowiedzi 
na pytania dotyczące stosowania kaskady na podstawie 

unijnego prawa weterynaryjnego, czyli rozporządzenia 2019/61.
Zachęcamy do dzielenia się wiedzą oraz do budowania od-

powiedzialnej postawy całego środowiska zawodowego.

1.	� Gdzie znajdę informację odnośnie do procedur 
dotyczących kaskady? Czy są jakieś formalności?

Aktualnie kaskada jest opisana w unijnym rozporządzeniu 
2019/62. To rozporządzenie ma większą moc niż nasze lokalne 
regulacje, w tym np. „stare” rozporządzenie Ministra Zdrowia 
dotyczące kaskady3. Dlatego teraz odpowiedzi na pytania, kie-
dy i po jaki lek możesz sięgnąć w ramach kaskady, należy szu-
kać w przepisach unijnych, a nie polskich. Przy okazji zwraca-
my uwagę, że nadal trwają prace nad projektem nowej ustawy 
dotyczącej leków weterynaryjnych (tzw. ustawy okołorozpo-
rządzeniowej). W tych przepisach mogą pojawić się dodatko-
we regulacje związane z kaskadą (ale nie muszą).

Ważną zmianą, którą przyniosły nam przepisy unijne, jest 
to, że leki dla ludzi można stosować w ramach kaskady dopie-
ro wtedy, gdy brak jest alternatywnych leków weterynaryjnych 
dopuszczonych w Polsce i innych krajach UE.

Dodatkowo, aktualnie mamy trzy warianty kaskady i od-
dzielne zasady dla:

–– zwierząt niesłużących do produkcji żywności,
–– zwierząt lądowych służących do produkcji żywności,
–– zwierząt wodnych służących do produkcji żywności4.

W każdym z przywołanych przypadków:
–– jako lekarz weterynarii stosujesz leki kaskadowo na swoją 

własną bezpośrednią odpowiedzialność,
–– leki można stosować kaskadowo również wtedy, gdy w da-

nym państwie wprawdzie dopuszczono odpowiedni lek we-
terynaryjny, ale nie jest on dostępny (z twojej perspektywy 
warto zadbać o udokumentowanie braku dostępności da-
nego produktu, np. e-maile z odmową od kilku hurtowni),

–– stosowanie leków w ramach kaskady może się odbywać je-
dynie wyjątkowo, w szczególności w celu uniknięcia spowo-
dowania niedopuszczalnego cierpienia zwierząt,

–– obowiązuje zasada, że z kolejnego wariantu możesz sko-
rzystać dopiero wtedy, gdy nie ma możliwości skorzystania 
z poprzedniego (np. lek dla ludzi psa możesz podać psu do-
piero, gdy nie ma leku weterynaryjnego w Polsce lub innym 

kraju UE, który jest przeznaczony dla tego gatunku lub in-
nego gatunku przy tym samym lub innym objawie).
Dodatkowo leki stosowane w ramach kaskady u zwierząt słu-

żących do produkcji żywności muszą zawierać substancje far-
makologiczne zgodne z rozporządzeniem 470/2009 (dot. maksy-
malnych limitów pozostałości substancji czynnych w środkach 
spożywczych pochodzenia zwierzęcego).

Źródłem wskazówek o zasadach stosowania leków w ramach 
kaskady jest też URPL5. Na stronie internetowej Urzędu w za-
kładce „kaskada” znajdziesz informacje, w tym grafiki doty-
czące tego zagadnienia6.

2.	� Czy mogę podać kotu lek dla ludzi?  
Jest dużo tańszy niż lek weterynaryjny?

Jeżeli jedynym czynnikiem wpływającym na podjęcie decyzji 
o zastosowaniu leku dla ludzi są względy ekonomiczne, to nie 
jest to dopuszczalne. Prawo nie przewiduje możliwości zasto-
sowania tzw. kaskady ekonomicznej.

Lek dla ludzi możesz podać kotu, tylko gdy w Polsce lub w innych 
krajach UE nie są dopuszczone leki weterynaryjne dla tego samego 
gatunku albo innego gatunku przy tym samym lub innym objawie. 
Szczegółowe wymogi dotyczące kaskady dla zwierząt niesłużących 
do produkcji żywności są opisane w art. 112 rozporządzenia 2019/6.

3.	� Czy mogę podać świni lek dla ludzi?

Tak, ale tylko w konkretnych przypadkach, które opisujemy poniżej. 
Na potrzeby tej odpowiedzi przyjmujemy, że świnia jest przezna-
czona do produkcji żywności (rozporządzenie 2019/6 inaczej opi-
suje kaskadę dla zwierząt, które nie służą do produkcji żywności).

Możesz podać lek dla ludzi świni tylko jeżeli:
–– nie ma leku weterynaryjnego dopuszczonego w Polsce lub w in-

nym państwie członkowskim zgodnie z rozporządzeniem 2019/6, 
który jest przeznaczony dla tego samego gatunku zwierząt lub 
innego gatunku zwierząt lądowych służących do produkcji żyw-
ności przy tym samym lub innym objawie, a w razie jego braku

–– nie ma leku weterynaryjnego dopuszczonego w Polsce zgod-
nie z rozporządzeniem 2019/6, który jest przeznaczony dla 
gatunków zwierząt niesłużących do produkcji żywności dla 
tego samego objawu.
Jednocześnie pamiętaj o ogólnych zasadach, czyli np. że sto-

sowanie leków w ramach kaskady może się odbywać tylko wy-
jątkowo, przykładowo w celu uniknięcia spowodowania nie-
dopuszczalnego cierpienia.

Pytania i odpowiedzi dotyczące nowej kaskady stosowania leków

1 � Rozporządzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2019/6 z dnia 11 grudnia 2018 r. w sprawie weterynaryjnych produktów leczniczych i uchylające dyrektywę 
2001/82/WE, które w tych Q&A nazywamy „rozporządzeniem 2019/6”.

2 � Tekst rozporządzenia znajdziesz pod adresem https://eur-lex.europa.eu/legal-content/PL/TXT/?uri=CELEX%3A32019R0006.
3 � Czyli Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 27 listopada 2008 r. w sprawie sposobu postępowania przy stosowaniu produktów leczniczych, w sytuacji gdy brak 

jest odpowiedniego produktu leczniczego weterynaryjnego dopuszczonego do obrotu dla danego gatunku zwierząt.
4 � Art. 112 rozporządzenia 2019/6 dot. gatunków zwierząt niesłużących do produkcji żywności, art. 113 dot. gatunków zwierząt lądowych, od których lub z których 

pozyskuje się żywność lub art. 114 dot. gatunków zwierząt wodnych, od których lub z których pozyskuje się żywność.
5 � Czyli Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych.
6 � Informacje są dostępne pod adresem https://urpl.gov.pl/pl/produkty-lecznicze-weterynaryjne/regulacje-prawne-obowi%C4%85zuj%C4%85ce-przed-dniem-

28012022-r/kaskada.
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4.	� Jaka jest różnica w kaskadzie dla zwierząt 
produkujących żywność i zwierząt towarzyszących?

Podstawowa różnica jest taka, że w kaskadzie dla zwierząt towa-
rzyszących możesz wcześniej zastosować lek dla ludzi. W przy-
padku zwierząt lądowych służących do produkcji żywności sko-
rzystanie z leku dla ludzi jest możliwe dopiero w razie braku:

–– leku weterynaryjnego dopuszczonego w Polsce lub innym pań-
stwie członkowskim zgodnie z rozporządzeniem 2019/6, który 
jest przeznaczony dla tego samego gatunku zwierząt lub inne-
go gatunku zwierząt lądowych służących do produkcji żywno-
ści przy tym samym lub innym objawie, a w razie jego braku

–– leku weterynaryjnego dopuszczonego w Polsce zgodnie 
z rozporządzeniem 2019/6, który jest przeznaczony dla ga-
tunków zwierząt niesłużących do produkcji żywności dla 
tego samego objawu.

5.	� Co z okresem karencji?

Jeżeli w charakterystyce leku stosowanego w ramach kaskady 
nie ma okresu karencji dla danego gatunku zwierząt, to masz 
obowiązek ustalić go samodzielnie. Zasady liczenia okresu ka-
rencji są opisane w art. 115 rozporządzenia 2019/6 i zależą od tego, 
czy chodzi o mięso i podroby, mleko, czy jaja. Poniżej szczegóły.

–– Dla mięsa i podrobów ssaków, drobiu i hodowlanego ptac-
twa łownego, od których lub z których pozyskuje się żyw-
ność, okres karencji nie może być krótszy niż:
•	 najdłuższy okres karencji określony w charakterystyce 

danego leku dla mięsa i podrobów × 1,5;
•	 28 dni, jeżeli dany lek nie jest dopuszczony do stosowania 

u zwierząt, od których lub z których pozyskuje się żywność;
•	 1 dzień, jeżeli okres karencji danego leku to 0, a produkt 

jest stosowany u innej rodziny zwierząt niż gatunek do-
celowy, na który wydano pozwolenie.

–– Dla mleka zwierząt przeznaczonego do spożycia przez lu-
dzi okres karencji nie może być krótszy niż:
•	 najdłuższy okres karencji dla mleka określony w charak-

terystyce danego leku przewidziany dla dowolnego ga-
tunku zwierząt × 1,5;

•	 7 dni, jeżeli dany lek nie jest dopuszczony do stosowania 
u zwierząt, których mleko jest przeznaczone do spoży-
cia przez ludzi;

•	 1 dzień, jeżeli okres karencji danego leku to 0.
–– Dla jaj zwierząt przeznaczonych do spożycia przez ludzi, 

okres karencji nie może być krótszy niż:
•	 najdłuższy okres karencji dla jaj określony w charakte-

rystyce danego leku przewidziany dla dowolnego gatun-
ku zwierząt × 1,5;

•	 10 dni, jeżeli dany produkt nie jest dopuszczony do sto-
sowania u zwierząt, których jaja są przeznaczone do spo-
życia przez ludzi.

–– Dla zwierząt wodnych, których mięso jest przeznaczone do 
spożycia przez ludzi, okres karencji nie może być krótszy niż:
•	 najdłuższy okres karencji określony w charakterystyce 

leku przewidziany dla jakiegokolwiek gatunku zwierząt 
wodnych × 1,5 i wyrażony w stopniodniach;

•	 jeżeli lek jest dopuszczony do stosowania u gatunków 
zwierząt lądowych, od których lub z których pozysku-
je się żywność, najdłuższy okres karencji dla dowolnego 
gatunku zwierząt, od których lub z których pozyskuje się 
żywność, wskazany w charakterystyce leku pomnożony 
przez współczynnik 50 i wyrażony w stopniodniach, ale 
nieprzekraczający 500 stopniodni;

•	 500 stopniodni, jeżeli dany lek nie jest dopuszczony do sto-
sowania u gatunków zwierząt, od których lub z których po-
zyskuje się żywność; o 25 stopniodni, jeśli najdłuższy okres 
karencji w przypadku jakichkolwiek gatunków zwierząt to 0.

–– Dla pszczół okres karencji powinien być ustalony poprzez 
ocenę szczególnej sytuacji określonego ula (uli). Należy 
uwzględnić w szczególności ryzyko wystąpienia pozosta-
łości w miodzie lub w innych środkach spożywczych zebra-
nych z uli i przeznaczonych do spożycia przez ludzi.
Jeżeli uzyskasz ułamkową liczby dni, to zaokrąglij okres ka-

rencji w górę do najbliższej liczby dni.

6.	� Dlaczego z kaskady wyłączone są immunologiczne leki 
weterynaryjne?

Weterynaryjne leki immunologiczne mogą być stosowane w ra-
mach kaskady. Dotyczy to jednak tylko leków immunologicz-
nych dopuszczonych do obrotu w państwach członkowskich 
UE. Zakazane jest stosowanie w ramach kaskady tego typu pro-
duktów z państw trzecich (spoza UE). Rozporządzenie 2019/6 
nie wskazuje wprost przyczyny wprowadzenia takiego zakazu.

7.	� Czy lek kupiony w innym kraju UE, ale z polskimi opisami 
(czyli zarejestrowany w Polsce) jest lekiem kupionym 
i stosowanym zgodnie z kaskadą, czy zwykłym zakupem?

To, czy mamy do czynienia z kaskadą, czy nie, zależy w szczegól-
ności od tego, czy lek będzie podany zgodnie z przeznaczeniem 
producenta (czyli np. dla tego samego gatunku w konkretnym 
wskazaniu). Z tego względu trudno jest udzielić jednoznacznej od-
powiedzi na to pytanie, nie posiadając więcej konkretnych danych.

8.	� Kto będzie sprawdzał stosowanie kaskady?

Rozporządzenie 2019/6 nie zmienia dotychczasowych przepi-
sów, które mówią o tym, kto weryfikuje przestrzeganie prze-
pisów dotyczących kaskady. Z tego względu stosowanie kaska-
dy przez lekarzy weterynarii będzie weryfikowane nadal przez 
inspekcję weterynaryjną.

9.	� Czy jeśli złożę zamówienie na lek z kaskady,  
to „moja hurtownia w Polsce” może dla mnie taki lek 
sprowadzić z innego kraju i mi go dostarczyć?

Tak, możesz zamówić lek potrzebny do zastosowania w ra-
mach kaskady za pośrednictwem hurtowni weterynaryjnej, 
z którą współpracujesz.

Lek, który hurtownia ma sprowadzić, musi być objęty za-
kresem pozwolenia na dystrybucję hurtową posiadanym przez 
daną hurtownię. W tym zakresie odpowiedzialność spoczywa 
na hurtowniku, a nie na tobie. Pamiętaj tylko, że z tego powo-
du hurtownia może nie zgodzić się na sprowadzenie leku, któ-
rego aktualnie potrzebujesz.

10. �Co to znaczy, „gdy lek jest niedostępny”  
– czy jeśli w „mojej” hurtowni weterynaryjnej  
go nie ma, to mogę uznać, że jest niedostępny?  
Czy jeśli obdzwonię 10 hurtowni, to jest niedostępny?

Przepisy nie określają dokładnej liczby hurtowni, którą trze-
ba sprawdzić, żeby uznać lek za „niedostępny”. Sugerujemy 
nie ograniczać się do kontaktu z jedną hurtownią leków we-
terynaryjnych. Warto skontaktować się co najmniej z kilkoma 
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podmiotami – również w przypadku, gdy na co dzień zaopa-
trujesz się tylko w jednym miejscu.

Pamiętaj też, że warto mieć dowody, że dany lek był niedo-
stępny w danym momencie, np. e-maile od hurtowni.

CZĘŚĆ II

1.	� Czy mogę kupić i zastosować lek przeznaczony dla kóz 
zarejestrowany tylko w Niemczech? Czy bez problemu 
mogę go podać owcom w Polsce?

Tak, jeżeli zostaną spełnione określone warunki. Należy pa-
miętać, że procedury kaskady przewidują zastosowanie wete-
rynaryjnego produktu leczniczego dopuszczonego do obrotu 
zgodnie z Rozporządzeniem w innym państwie członkowskim, 
przeznaczonego do stosowania:

–– u tego samego lub innego gatunku zwierząt,
–– w przypadku tego samego lub innego objawu chorobowego.

Jednak zgodnie z Rozporządzeniem warunkiem zastosowa-
nia kaskady jest wyłącznie sytuacja, gdy dla danego gatunku 
zwierząt lub wskazań nie ma zarejestrowanego/dostępnego we-
terynaryjnego produktu leczniczego dopuszczonego do obro-
tu na terenie Polski. Spełnienie powyższego warunku pozwala, 
aby lekarz weterynarii wykorzystał produkt leczniczy w sposób 
nieuwzględniony w warunkach pozwolenia (w ramach kaskady).

Należy pamiętać, że nadrzędnym celem jest uniknięcie spo-
wodowania niedopuszczalnego cierpienia zwierzęcia. Co istot-
ne, lekarz może zastosować kaskadę wyjątkowo i na własną 
bezpośrednią odpowiedzialność.

2.	� Czy mogę stosować u kota w Polsce lek posiadający 
rejestrację tylko w Portugalii dla koni do indukcji rui?

Taka sytuacja jest dopuszczalna pod pewnymi warunkami.
Lekarz weterynarii może zastosować produkt leczniczy 

w sposób nieuwzględniony w warunkach pozwolenia, gdy zo-
staną spełnione następujące warunki:

–– dla danego gatunku zwierząt lub wskazań nie ma zarejestro-
wanego/dostępnego weterynaryjnego produktu lecznicze-
go dopuszczonego do obrotu na terenie Polski;

–– w wyjątkowej sytuacji i na własną bezpośrednią odpowie-
dzialność lekarza, w przypadku uniknięcia spowodowania 
niedopuszczalnego cierpienia zwierzęcia.

3.	� Czy mogę w ramach kaskady zaopatrywać się w hurtowni 
we Francji? Tam mam lepsze ceny leków. Czy coś muszę 
sprawdzić, dopełnić jakichś formalności?

Jeżeli jedynym czynnikiem wpływającym na podjęcie decyzji 
o zaopatrywaniu się w ramach kaskady w hurtowni we Fran-
cji są względy ekonomiczne, to takie działanie nie jest dopusz-
czalne. Przepisy nie przewidują możliwości zastosowania tzw. 
kaskady ekonomicznej.

4.	� Czy mogę kupić lek niezarejestrowany w Polsce, 
ale dostępny w hurtowniach w Czechach?

Przyjmując, że cel zakupu mieści się w ramach zastosowania 
kaskady opisanej w Rozporządzeniu, to taka sytuacja jest do-
puszczalna. Oczywiście trzeba pamiętać o spełnieniu określo-
nych warunków, które wymieniliśmy już powyżej.

5.	� Brak leku na polskim rynku, ale widzę, że ten sam 
lek jest na Węgrzech. Czy mogę go kupić i stosować 
w Polsce? Jaką ilość mogę kupić? Czy muszę dopełnić 
jakichś formalności?

Takie działanie jest możliwe w drodze wyjątku. Zgodnie z Roz-
porządzeniem leki można stosować kaskadowo również w przy-
padku, gdy dopuszczony do obrotu weterynaryjny produkt 
leczniczy nie jest dostępny w odpowiednim państwie człon-
kowskim. Warto, aby brak dostępności danego produktu był 
odpowiednio udokumentowany przez lekarza weterynarii np. 
w postaci odmowy od kilku hurtowników.

Ilość produktów leczniczych, w którą chce się zaopatrzyć le-
karz weterynarii, powinna być ograniczona do ilości wyma-
ganej do leczenia lub terapii danego zwierzęcia pozostającego 
pod opieką tego lekarza.

6.	� Czy mogę kupić szczepionki dla psów/kotów w Czechach? 
Czy mogę po prostu pojechać i je przywieźć, czy muszę 
uzyskać najpierw jakieś zezwolenie?

Odpowiedź na to pytanie zależy od okoliczności i ustalenia celu, 
w jakim miałby nastąpić ten zakup:
A.	� Jeżeli powodem zakupu tych szczepionek w ramach kaskady 

będą względy ekonomiczne, to taka sytuacja jest niedopusz-
czalna. Przepisy nie przewidują możliwości stosowania ka-
skady ekonomicznej np. zakup z powodu korzystniejszej ceny.

B.	� Jeżeli natomiast zakup szczepionek będzie zgodny z zasa-
dami kaskady, to po spełnieniu warunków istnieje możli-
wość zakupu szczepionek za granicą np. w Czechach.
W tym przypadku należy pamiętać, że:
a)	� lekarz weterynarii stosuje leki kaskadowo na swoją wła-

sną bezpośrednią odpowiedzialność,
b)	� leki można stosować kaskadowo również wtedy, gdy w da-

nym państwie wprawdzie dopuszczono odpowiedni lek we-
terynaryjny, ale nie jest on dostępny (z perspektywy lekarza 
warto, aby lekarz miał udokumentowany brak dostęp-
ności danego produktu, np. odmowy od kilku hurtowni),

c)	� stosowanie leków w ramach kaskady może się odbywać 
jedynie wyjątkowo, w szczególności w celu uniknięcia 
spowodowania niedopuszczalnego cierpienia zwierzęcia.

d)	� ważna jest również zasada stosowania „kaskady”, któ-
ra wskazuje, że korzystanie z kolejnej opcji jest możliwe 
dopiero wtedy, gdy nie ma możliwości skorzystania z po-
przedniej (np. zastosowanie leku ludzkiego dopiero, gdy 
nie ma możliwości skorzystania z leku weterynaryjnego).

W przypadku kotów i psów należy postępować zgodnie z za-
sadami przewidzianymi w Rozporządzeniu w odniesieniu do 
zwierząt, od których nie pozyskuje się tkanek lub produktów 
przeznaczonych do spożycia przez ludzi.

Pamiętajmy, że hurtownie farmaceutyczne w Unii Europej-
skiej również mierzą się z nowymi przepisami. W szczególności 
każdy odbiorca hurtowni musi być uprzednio skwalifikowany 
(zweryfikowany zgodnie z lokalnymi przepisami).

7.	� Czy właściciel zwierzęcia może sam kupić leki 
za granicą niedopuszczone w Polsce i stosować 
u zwierzęcia? Na przykład na FIP dla kotów (popularne 
w internecie).

Rozporządzenie dopuszcza (po spełnieniu odpowiednich wa-
runków) możliwość bezpośredniego zakupu przez właścicie-
li zwierząt leków na odległość, ale dotyczy to wyłącznie leków 
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bez recepty. Co więcej, produkty takie muszą być zgodne z lo-
kalnymi przepisami (w naszym przypadku polskimi). W przy-
padku leków na receptę taki zakup w Polsce jest niemożliwy 
i niezgodny z przepisami prawa.

Zgodnie z polskim prawem za wprowadzanie do obrotu 
i stosowanie weterynaryjnych produktów leczniczych nieza-
rejestrowanych w Polsce grozi odpowiedzialność karna, wy-
nikająca z przepisów prawa farmaceutycznego7. Zgodnie z ich 
treścią ten, kto wprowadza do obrotu lub stosuje niewpisane 
do Rejestru Produktów Leczniczych Dopuszczonych do Obrotu 
na terytorium RP produkty lecznicze weterynaryjne, podlega 
grzywnie albo karze ograniczenia wolności albo pozbawienia 
wolności do lat dwóch. Ta sama kara dotyczy osoby odpowie-
dzialnej za zwierzęta, która dopuszcza do stosowania u zwierząt 
produkty lecznicze weterynaryjne niedopuszczone do obrotu.

8.	� Czy właściciel zwierzęcia, u którego będę stosował leki 
z kaskady, musi wypełnić mi jakieś dokumenty?

Procedury Rozporządzenia nie przewidują obowiązku uzyskiwa-
nia od właścicieli dodatkowej zgody ani innej dokumentami zwie-
rząt związanej z zastosowaniem kaskady. Przepisy Rozporządze-
nia wskazują, że państwa członkowskie mogą określić dodatkowe 
wymogi dotyczące prowadzenia dokumentacji, natomiast na ten 
moment krajowe przepisy nie przewidują takiego rozwiązania. 
Jednocześnie zwracamy uwagę, że może się to zmienić w mo-
mencie wejścia w życie tzw. ustawy okołorozporządzeniowej.

Dodatkowo lekarz weterynarii może przygotować dokument 
do zapoznania się i podpisania przez opiekuna zwierzęcia in-
formujący o podjęciu decyzji i zastosowaniu kaskady w celu 
dalszego leczenia danego zwierzęcia. Takie działanie może być 
uzasadnione również faktem, że opiekun, zgodnie z ustawą8, 
ma prawo do uzyskania informacji o stanie zdrowia zwierzęcia, 
metodach leczenia, dających się przewidzieć skutkach ich za-
stosowania lub zaniechania oraz o przewidywanych kosztach 
usługi weterynaryjnej. Należy jednak pamiętać, że to nie zwal-
nia w żaden sposób lekarza od odpowiedzialności, ponieważ to 
lekarz weterynarii podejmuje decyzję o zastosowaniu kaskady 
wyjątkowo i na swoją własną bezpośrednią odpowiedzialność.

9.	� Czy lek kupiony z kaskady mogę wydać właścicielowi 
do domu do podawania np. psu, nawet jeśli nie ma 
polskiej ulotki?

Zgodnie z Rozporządzeniem lekarz weterynarii może podać 
produkt leczniczy osobiście lub zezwolić na to, na swoją wła-
sną odpowiedzialność, innej osobie, zgodnie z przepisami kra-
jowymi. Aktualnie nie mamy jeszcze nowych przepisów pol-
skich dostosowanych do prawa unijnego. Z dotychczasowych 
przepisów polskich9 można wysnuć wniosek, że lekarz wete-
rynarii może zastosować te leki osobiście lub na własną odpo-
wiedzialność umożliwić zastosowanie przez posiadacza zwie-
rzęcia. Kluczowe jest w tej sytuacji, aby zasady podawania tego 
leku były przekazane w czytelny i zrozumiały sposób dla wła-
ściciela zwierzęcia (nawet jeśli nie ma polskiej ulotki).

Leki stosowane w ramach kaskady są wykorzystywane w le-
czeniu zwierzęcia na wyłączną bezpośrednią odpowiedzialność 
lekarza weterynarii, często z przeznaczeniem dla innych ga-
tunków zwierząt oraz innych wskazań. W związku z tym lekarz 
weterynarii przy stosowaniu leków tej kategorii powinien prze-
strzegać specjalnych środków ostrożności, aby uniknąć niepo-
trzebnego ryzyka związanego z ich użyciem dla osób podających 
ten produkt, docelowych gatunków zwierząt oraz środowiska.

10. �Jakie są konsekwencje zastosowania leków 
niedopuszczonych w Polsce, z pominięciem zasad 
kaskady?

Państwa członkowskie ustanawiają przepisy dotyczące kar mają-
cych zastosowanie w przypadku naruszeń Rozporządzenia i podej-
mują wszelkie środki niezbędne do zapewnienia ich wykonywania:

–– Zgodnie z polskim rozporządzeniem w sprawie wystawiania 
przez lekarzy weterynarii recept na produkty lecznicze lub leki 
recepturowe przeznaczone dla ludzi, które będą stosowane 
u zwierząt10, Inspekcja Weterynaryjna może prowadzić kontrolę:
a)	� obejmującą badanie i ocenę prawidłowości działań osób 

wystawiających recepty,
b)	� obejmującą badanie i ocenę prawidłowości działań leka-

rza weterynarii używającego nabytych produktów lub le-
ków wyłącznie przy wykonywaniu przez niego prakty-
ki lekarsko-weterynaryjnej, m.in. zasadność stosowania 
produktów i leków.

Jeżeli w wyniku kontroli Inspekcja stwierdzi nieprawidłowo-
ści w wystawianiu, realizacji recept albo stosowaniu produk-
tów lub leków, to wydaje zalecenia pokontrolne. Zobowiązu-
jąc w ten sposób podmiot kontrolowany do złożenia w terminie 
14 dni informacji o podjętych działaniach dotyczących reali-
zacji lub wdrożenia zaleceń pokontrolnych.

–– W takiej sytuacji (przede wszystkim przy intencjonalnym po-
minięciu zasad) zastosowanie mógłby mieć również przepis 
prawa farmaceutycznego11 stanowiący o tym, że osoba, która 
wprowadza do obrotu lub stosuje niewpisane do Rejestru Pro-
duktów Leczniczych Dopuszczonych do Obrotu na terytorium 
RP produkty lecznicze weterynaryjne, podlega grzywnie albo 
karze ograniczenia wolności albo pozbawienia wolności do 
lat dwóch. Ta sama kara dotyczy osoby odpowiedzialnej za 
zwierzęta, która dopuszcza do stosowania u zwierząt pro-
dukty lecznicze weterynaryjne niedopuszczone do obrotu.

–– Niewykluczone może być także postępowanie w kierunku 
poniesienia odpowiedzialności zawodowej (etycznej).

Opracowano we współpracy z Kancelarią MOYERS

Kontakt:
–– Polskie Stowarzyszenie Producentów i Importerów Leków 

Weterynaryjnych POLPROWET, biuro@polprowet.pl
–– Krajowa Izba Lekarsko-Weterynaryjna,  

vetpol@vetpol.org.pl
–– Polskie Stowarzyszenie Lekarzy Weterynarii Małych 

Zwierząt, sekretariat@pslwmz.pl

 7 � Art. 124a Ustawy z dnia 6 września 2001 r. Prawo farmaceutyczne (t.j. Dz.U. z 2022 r. poz. 2301).
 8 � Art. 25 ust. 1 Ustawy z dnia 18 grudnia 2003 r. o zakładach leczniczych dla zwierząt (t.j. Dz.U. z 2019 r. poz. 24).
 9 � § 7 Rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 27 listopada 2008 r. w sprawie sposobu postępowania przy stosowaniu produktów leczniczych, w sytuacji gdy brak 

jest odpowiedniego produktu leczniczego weterynaryjnego dopuszczonego do obrotu dla danego gatunku zwierząt (Dz.U. nr 217 poz. 1388).
10 � §12 Rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 9 maja 2003 r. w sprawie wystawiania przez lekarzy weterynarii recept na produkty lecznicze lub leki recepturowe 

przeznaczone dla ludzi, które będą stosowane u zwierząt (Dz.U. nr 97 poz. 891 z późn. zm.).
11 � 6. Art. 124a Ustawy z dnia 6 września 2001 r. Prawo farmaceutyczne (t.j. Dz.U. z 2022 r. poz. 2301).
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NexGard Combo
roztwór do nakrapiania dla kotów < 2,5 kg

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

POSTAĆ FARMACEUTYCZNA  •  Roztwór do nakrapiania. Roztwór przezro-
czysty, bezbarwny od jasno żółtego do jasno brązowego. 
SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY PRODUKTU LECZNICZEGO  •  Każda 
pojedyncza dawka aplikatora zawiera: Substancje czynne: NexGard Com-
bo roztwór do nakrapiania dla kotów 0,8- < 2,5 kg: Objętość pojedynczej 
dawki (ml): 0,3; Esafoksolaner (mg): 3,60; Eprynomektyna (mg): 1,20; Pra-
zykwantel (mg): 24,90; NexGard Combo roztwór do nakrapiania dla kotów 
2,5-< 7,5 kg: Objętość pojedynczej dawki (ml): 0,9; Esafoksolaner (mg): 10,80; 
Eprynomektyna (mg): 3,60; Prazykwantel (mg): 74,70. 
WSKAZANIA LECZNICZE DLA POSZCZEGÓLNYCH GATUNKÓW ZWIE-
RZĄT  •  Stosowanie u kotów z lub zagrożonych mieszaną inwazją tasiem-
ców, nicieni i pasożytów zewnętrznych. Produkt leczniczy weterynaryjny 
jest wskazany wyłącznie do jednoczesnego zwalczania wszystkich trzech 
grup pasożytów. 
Pasożyty zewnętrzne: Leczenie inwazji pcheł (Ctenocephalides felis): Jed-
norazowe podanie zapewnia natychmiastową i trwałą aktywność bójczą 
przeciw pchłom przez jeden miesiąc. Produkt może być wykorzystywany 
w ramach leczenia i kontroli alergicznego pchlego zapalenia skóry (APZS). 
Leczenie inwazji kleszczy: Jednorazowe podanie zapewnia natychmiasto-
wą i trwałą aktywność bójczą przeciw kleszczom Ixodes scapularis przez 
jeden miesiąc i przez 5 tygodni przeciw Ixodes ricinus. Leczenie inwazji roz-
toczy usznych (Otodectes cynotis). Leczenie świerzbu drążącego kociego 
(wywoływanego przez Notoedres cati ). 
Tasiemce żołądkowo-jelitowe: Leczenie inwazji tasiemców (Dipylidium ca-
ninum, Taenia taeniaeformis, Echinococcus multilocularis, Joyeuxiella pa-
squalei i Joyeuxiella fuhrmanni ). 
Nicienie: Nicienie żołądkowo-jelitowe: Leczenie inwazji nicieni żołądkowo-
-jelitowych (larw L3, L4 i postaci dojrzałych Toxocara cati, larw L4 i postaci 
dojrzałych Ancylostoma tubaeforme i Ancylostoma ceylacinum oraz posta-
ci dojrzałych Toxascaris leonina i Ancylostoma braziliense). Nicienie serco-
wo-płucne: Zapobieganie robaczycy serca (Dirofilaria immitis) przez jeden 
miesiąc. Leczenie inwazji kocich nicieni płucnych (larwy L4 i postaci doro-
słych Troglostrongylus brevior, larwy L3 i L4 oraz postaci dorosłych Aeluro-
strongylus abstrusus). Zapobieganie aelurostrongylozie (przez redukcję po-
ziomu infekcji larwami L3, L4 Aelurostrongylus abstrusus). Nicienie układu 
moczowego: Leczenie inwazji nicieni układu moczowego (Capillaria plica). 
PRZECIWWSKAZANIA  •  Nie stosować w przypadkach nadwrażliwości na 
substancje czynne lub na dowolną substancję pomocniczą. 
DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA  •  Przez nakrapianie. Dawkowanie: 
Zalecane minimalne dawki wynoszą 1,44 mg dla esafoksolaneru, 0,48 mg 
dla eprynomektyny oraz 10 mg dla prazykwantelu na kg masy ciała. W za-
leżności od masy ciała kota należy wybrać właściwy rozmiar aplikatora: 
Masa ciała kota: 0,8-< 2,5 kg: Objętość pojedynczej dawki (ml): 0,3; Esafok-
solaner (mg): 3,60; Eprynomektyna (mg): 1,20; Prazykwantel (mg): 24,90; 
Masa ciała kota: 2,5-<7,5 kg: Objętość pojedynczej dawki (ml): 0,9; Esafok-
solaner (mg): 10,80; Eprynomektyna (mg): 3,60; Prazykwantel (mg): 74,70; 
Masa ciała kota: ≥ 7,5 kg: Odpowiednie połączenie aplikatorów. Sposób po-
dania: 1. Przeciąć nożyczkami blister wzdłóż przerywanej linii a następnie 
zerwać nakrywę. 2. Wyjąć aplikator z blistra i trzymać go w pozycji piono-
wej. 3. Przyciągnąć delikatnie do tyłu tłok, odkręcić i zdjąć kapsel zabez-
pieczajacy. 4. Rozsunąć sierść na grzbiecie zwierzęcia u nasady szyi po-
między podstawą czaszki i łopatkami tak aby skóra stała się widoczna. 5. 
Dotknąć końcówką aplikatora do skóry a następnie wycisnąć całą zawar-
tość aplikatora bezpośrednio na skórę w jednym miejscu. Produkt należy 
nakładać na suchą skórę w miejscu, z którego kot nie może go zlizać. U ras 
długowłosych należy zwrócić szczególną uwagę na to, aby produkt nakła-
dać na skórę, a nie na sierść, aby zapewnić optymalną skuteczność. 6. Po 
użyciu należy umyć ręce. 
Schemat leczenia: Należy podać jedną dawkę produktu w celu leczenia in-
wazji pcheł i/lub kleszczy i/lub roztoczy przy jednoczesnym leczeniu inwa-
zji nicieni żołądkowo-jelitowych i/lub nicieni płucnych i/lub nicieni pęcherza 
moczowego i inwazji tasiemców. Ponowne zastosowania oraz ich częstotli-
wość powinna zostać skonsultowana z lekarzem weterynarii oraz powinna 
uwzględniać lokalną sytuację epidemiologiczną oraz styl życia zwierzęcia 

(np. zwierzęta wychodzące). Obszary bez endemicznego występowania 
dirofilariozy lub kocich nicieni płucnych: Koty nie narażone na stałe ry-
zyko zarażenia dirofilarią lub kocimi nicieniami płucnymi powinny być le-
czone zgodnie z harmonogramem przepisanym przez lekarza weterynarii 
i dostosowanym do każdej indywidualnej sytuacji ponownej infekcji/zara-
żenia pasożytami. W przeciwnym razie należy zastosować produkt o wą-
skim spektrum, aby zapewnić właściwe leczenie odpowiednich pasożytów. 
Obszar endemicznego występowania dirofilariozy: Koty żyjące na obsza-
rach endemicznych dla robaczycy serca i uznane za myśliwych, mogą być 
leczone w odstępach miesięcznych, aby zapewnić zarówno odpowiednią 
profilaktykę robaczycy serca, jak i leczenie potencjalnego ponownego za-
każenia tasiemcami. W przeciwnym razie do dalszego leczenia należy użyć 
produktu o wąskim spektrum. Zapobieganie robaczycy serca poprzez zabi-
janie larw Dirofilaria immitis, powinno rozpocząć się w ciągu 1 miesiąca po 
pierwszym spodziewanym kontakcie z komarami i kontynuowane przez co 
najmniej 1 miesiąc po ostatnim kontakcie z komarami. Obszar endemiczne-
go występowania kocich nicieni płucnych: Narażone koty (polujące) żyją-
ce na obszarach endemicznych mogą być leczone w odstępach miesięcz-
nych w celu obniżenia ryzyka rozwoju dorosłych postaci nicieni płucnych 
wywołujących kliniczne objawy aelurostrongylozy oraz w celu leczenia po-
tencjalnego ponownego zakażenia tasiemcami. W przeciwnym razie nale-
ży zastosować produkt o wąskim spektrum działania. Leczenie inwazji ni-
cieni płucnych: w ciągu około 2 tygodni po leczeniu larwy L1 A. abstrusus 
nie występują lub występują w niewielkiej ilości w odchodach ze względu 
na okres ich przejścia z płuc do przewodu pokarmowego. Dlatego też sza-
cowanie ilości larw w odchodach w celu określenia skuteczności leczenia 
(i podjęcia decyzji o konieczności ponownego leczenia produktem o wą-
skim spektrum działania) powinna się odbyć nie wcześniej niż po upływie 
dwóch tygodni. Roztocza uszne: W przypadku roztoczy usznych należy 
zgłosić się do lekarza weterynarii 4 tygodnie po leczeniu, aby ustalić, czy 
konieczne jest dodatkowe leczenie produktem o wąskim spektrum działania. 

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I  STOPIEŃ NASILE-
NIA)  •  W badaniach klinicznych krótko po podaniu, niezbyt często obser-
wowano nadmierne ślinienie, biegunkę, przemijające reakcje skórne w miej-
scu podania (łysienie, świąd), anoreksję, ospałość i wymioty. Zwykle były to 
reakcje łagodne, krótkotrwałe i samoistnie przemijające. 

SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA U ZWIE-
RZĄT  •  Roztwór wyłącznie do nakrapiania. Nie podawać w postaci iniekcji, 
nie podawać doustnie ani żadną inną drogą. Unikać kontaktu z oczami kota. 
W przypadku kontaktu produktu z oczami należy przemyć je natychmiast 
czystą wodą. W przypadku utrzymywania się podrażnienia należy skon-
sultować się z lekarzem weterynarii. Ważne jest aby produkt leczniczy we-
terynaryjny został nałożony na skórę w miejscu, z którego kot nie może go 
zlizać: na szyi, w linii środkowej pomiędzy podstawą czaszki a łopatkami. 
Dopilnować, aby zwierzęta nie lizały się wzajemnie, dopóki leczony obszar 
nie będzie już zauważalny. Zauważono, że połknięcie produktu lecznicze-
go weterynaryjnego wywołuje ślinienie. Bezpieczeństwo produktu leczni-
czego weterynaryjnego nie zostało potwierdzone u kociąt poniżej 8 tygodni 
życia. Produktu można stosować u kotów o masie ciała co najmniej 0,8 kg 
i/lub powyżej 8 tygodnia życia. Produkt leczniczy weterynaryjny powinien 
być używany wyłącznie w przypadku potwierdzonych inwazji mieszanych, 
lub w przypadkach znaczącego ryzyka wystąpienia mieszanej inwazji pa-
sożytów zewnętrznych i nicieni (w tym do zapobiegania robaczycy serca) 
oraz w przypadkach wskazania do jednoczesnego leczenia tasiemczycy. 
W przypadku braku ryzyka wystąpienia inwazji mieszanej należy rozważyć 
zastosowanie w pierwszej kolejności leków przeciwpasożytniczych o wą-
skim spektrum działania. Decyzja o zastosowaniu i częstotliwości podawa-
nia produktu powinna być podjęta po analizie indywidualnych potrzeb kota, 
w oparciu o ocenę kliniczną, z uwzględnieniem stylu życia zwierzęcia i lo-
kalnej sytuacji epidemiologicznej (włączając ryzyko wystąpienia zoonozy, 
jeśli jest to istotne) tak aby dotyczyło wyłącznie przypadków mieszanych 
inwazji/ryzyka wystąpienia mieszanych inwazji. Nie należy bez wcześniej-
szej oceny weterynaryjnej stosować leczenia u innych kotów. Powtórne le-
czenie powinno się ograniczać do indywidualnych przypadków (wytycz-
ne dotyczące leczenia podano w części,,Dawkowanie i droga podawania’’) 
z zachowaniem minimalnego odstępu 4 tygodni między podaniami. Bezpie-
czeństwo nie było oceniane powyżej 6 miesięcy (patrz również części 4.4, 
4.10 i 5.2 w Charakterystyce Produktu Leczniczego Weterynaryjnego); dla-
tego też nie zaleca się więcej niż 6 kolejnych podań w ciągu 12-miesięczne-
go okresu. Echinokokoza stanowi zagrożenie dla ludzi i podlega zgłoszeniu 
do Światowej Organizacji Zdrowia Zwierząt (OIE). W przypadku wystąpienia 
echinokokozy zastosowanie mają specjalne wytyczne dotyczące leczenia, 
kontroli oraz ochrony osób. Należy również zasięgnąć opinii ekspertów lub 
instytucji działających w obszarze parazytologii. 
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SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DLA OSÓB PODAJĄCYCH PRODUKT 
LECZNICZY WETERYNARYJNY ZWIERZĘTOM  •  Nie palić, nie pić ani nie 
jeść w czasie podawania produktu. Myć ręce bezpośrednio po użyciu pro-
duktu. Zużyte aplikatory powinny być zutylizowane bezpośrednio po uży-
ciu i pozostawać w miejscu niewidocznym i niedostępnym dla dzieci. Uni-
kać kontaktu zawartości aplikatora ze skórą palców. W przypadku rozlania 
na skórę należy ją niezwłocznie umyć mydłem i wodą. Produkt może wy-
wołać podrażnienia oka, które w wyjątkowych przypadkach mogą być po-
ważne. W razie przypadkowego kontaktu z oczami należy przemyć dokład-
nie oczy wodą. Należy usunąć, jeśli są, soczewki kontaktowe po pierwszych 
5 minutach a następnie kontynuować płukanie. Należy zwrócić się o pomoc 
lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie. 
Nie dokonywać żadnych zabiegów na zwierzętach poddanych zabiegowi 
do czasu, aż leczony obszar nie będzie już widoczny. Dzieci nie powinny się 
również w tym czasie bawić ze zwierzętami. Wkrótce po zabiegu zwierzęta 
nie powinny spać z właścicielami, a w szczególności z dziećmi. Zaleca się 
stosowanie produktu wieczorem, aby ograniczyć kontakt z ludźmi po za-
biegu. Osoby o znanej nadwrażliwości na esafoksolaner, eprynomektynę 
lub prazykwantel lub którąkolwiek z substancji pomocniczych powinny uni-
kać kontaktu z produktem leczniczym weterynaryjnym. Ponieważ działanie 
toksyczne dla płodu i teratogenne są opisane u zwierząt laboratoryjnych 
po znacznym, codziennym narażeniu na formal glicerolu, kobiety w ciąży 
w czasie podawania produktu powinny nosić rękawiczki, aby uniknąć bez-
pośredniego kontaktu z produktem. 
STOSOWANIE W CIĄŻY LUB LAKTACJI  •  Może być stosowany u kotek prze-
znaczonych do rozrodu, w okresie ciąży i laktacji. Bezpieczeństwo produk-
tu leczniczego weterynaryjnego nie zostało określone dla samców rozrodo-
wych. Badania laboratoryjne u szczurów i królików nie wykazały dowodów 
na wystąpienie działań niepożądanych substancji czynnych na zdolność 
rozrodczą samców. Do stosowania u samców rozrodowych jedynie po do-
konaniu przez lekarza weterynarii oceny bilansu korzyści/ryzyka wynika-
jącego ze stosowania produktu. 
INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI LUB INNE RODZAJE 
INTERAKCJI  •  Nieznane.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO  •  Boehringer Ingelhe-
im Vetmedica GmbH, 55216 Ingelheim/Rhein, Niemcy 
ADRES PRZEDSTAWICIELA PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO  •  Boeh-
ringer Ingelheim Sp. z o.o., ul. Józefa Piusa Dziekońskiego 3, 02‑728 War-
szawa, tel. 22 699 06 99 
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU  •  EU/2/20/267/001-
009 
PRODUKT LECZNICZY WYDAWANY Z PRZEPISU LEKARZA – Rp 
DATA AKTUALIZACJI SKRÓCONEJ INFORMACJI O LEKU  •  Październik 2022 
DATA OPRACOWANIA MATERIAŁU REKLAMOWEGO  •  STYCZEŃ 2023

Sedachem 20 mg/ml
roztwór do wstrzykiwań dla bydła, koni, psów, kotów 
Ksylazyna

ZAWARTOŚĆ SUBSTANCJI CZYNNEJ (-CH) I INNYCH SUBSTANCJI  •  1 ml 
zawiera: Substancje czynne: Ksylazyna 20.00 mg (co odpowiada 23,32 mg 
ksylazyny chlorowodorku)
Substancje pomocnicze: Metylu para-hydroksybenzoesan (E218) 1.5 mg
Klarowny, bezbarwny roztwór bez widocznych cząstek.
WSKAZANIA LECZNICZE  •  Bydło: Sedacja, zwiotczenie mięśni i analgezja 
przy drobnych zabiegach chirurgicznych.
W połączeniu z innymi substancjami w celu wywołania efektu znieczulenia.
Konie: Sedacja, zwiotczenie mięśni. W połączeniu z innymi substancjami 
w celu wywołania analgezji i efektu znieczulenia.
Psy, koty: Sedacja.
W połączeniu z innymi substancjami w celu wywołania zwiotczenia mięś-
ni, analgezji oraz efektu znieczulenia.
PRZECIWWSKAZANIA  •  Bydło, konie, psy, koty
Nie stosować w przypadkach nadwrażliwości na substancję czynną, lub na 
dowolną substancję pomocniczą.
Nie stosować u zwierząt z niedrożnością przewodu pokarmowego, ponie-
waż jest to produkt zwiotczający mięśnie, a jego właściwości mogą nasi-
lać skutki niedrożności oraz ryzyko wystąpienia wymiotów.

Nie stosować w przypadku chorób płuc (zaburzenia oddychania) lub za-
burzeń czynności serca (szczególnie w przypadku arytmii komorowej).
Nie stosować w przypadku upośledzenia pracy wątroby lub nerek.
Nie stosować u zwierząt z historią drgawek.
Nie stosować w przypadku hipotensji i wstrząsu.
Nie stosować u zwierząt chorych na cukrzycę.
Nie podawać jednocześnie z aminami sympatykomimetycznymi (np. epi-
nefryna).
Nie podawać cielętom poniżej 1 tygodnia życia, źrebiętom poniżej 2 tygo-
dnia życia oraz szczeniętom i kociętom poniżej 6 tygodnia życia.
Nie stosować pod koniec ciąży (ryzyko przedwczesnego porodu), z wyjąt-
kiem porodu (patrz sekcja 4.7).
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE  •  Ogólnie rzecz biorąc mogą pojawić się skut-
ki uboczne typowe dla agonisty receptora alfa2-adrenergicznego takie jak 
bradykardia, odwracalna arytmia i hipotensja. Środek może wpływać na ter-
moregulację, w wyniku czego temperatura ciała może spaść lub wzrosnąć 
w zależności od temperatury otoczenia. Szczególnie u kotów, może wystą-
pić depresja oddechowa i/lub zatrzymanie oddychania.
Koty i psy:

–– Odwracalne miejscowe podrażnienie tkanek.
–– Koty i psy często wymiotują w początkowej fazie sedacji wywołanej 

przez ksylazynę, szczególnie jeżeli zwierzęta zostały nakarmione bez-
pośrednio przed otrzymanie środka.

–– Zwierzęta mogą obficie ślinić się po wstrzyknięciu ksylazyny.
–– Inne działania niepożądane u psów i kotów obejmują: drżenie mięśni, 

bradykardię z blokiem przedsionkowo-komorowym, hipotensję, zmniej-
szenie częstości oddechów, poruszanie się w odpowiedzi na silne bodź-
ce słuchowe, hiperglikemia i zwiększone oddawanie moczu u kotów.

–– U kotów ksylazyna wywołuje skurcze macicy i może wywołać przed-
wczesny poród.

–– U psów działania niepożądane są zwykle wyraźniejsze po podaniu pod-
skórnym w porównaniu do domięśniowego, a jego efekty (efektywność) 
mogą być mniej przewidywalne.

–– U podatnych ras psów o głębokiej klatce piersiowej (dog niemiecki, se-
ter irlandzki) w rzadkich przypadkach zgłaszano pojawienie się wzdęć.

–– U zwierząt poddanych znieczuleniu, głównie w trakcie i po okresie re-
konwalescencji i w bardzo rzadkich przypadkach, obserwowano za-
burzenia pracy serca i oddychania (zatrzymanie akcji serca, duszno-
ści, spowolnienie oddechu, obrzęk płuc, hipotensję) oraz objawy neu-
rologiczne (drgawki, skrajne wyczerpanie, zaburzenia źrenic, drżenie).

Bydło:
–– Odwracalne miejscowe podrażnienie tkanek.
–– U bydła ksylazyna może wywołać przedwczesny poród oraz ograniczać 

implantację komórki jajowej.
–– Czasami bydło, które otrzymało wysokie dawki ksylazyny, ma luźny sto-

lec 24 godziny od podania środka.
–– Inne działania niepożądane obejmują chrapanie, obfite ślinienie się, 

atonię przeżuwacza, atonię języka, regurgitację, wzdęcia, świst noso-
wy, hipotermię, bradykardię, zwiększone oddawanie moczu i odwracal-
ne wypadanie prącia.

–– U bydła działania niepożądane są przeważnie wyraźniejsze po podaniu 
domięśniowym w porównaniu do podania dożylnego.

Konie:
–– Odwracalne miejscowe podrażnienie tkanek.
–– Konie często pocą się w miarę ustępowania działania środka uspo-

kajającego
–– Ostra bradykardia i zmniejszona częstość oddechów były szczególnie 

często notowane u koni.
–– Po podaniu środka u koni zwykle występuje przejściowy wzrost po któ-

rym następuje spadek ciśnienia krwi.
–– Zgłaszano częstsze oddawanie moczu.
–– Możliwe jest wystąpienie drżenia mięśni i poruszanie się w odpowiedzi 

na ostre bodźce słuchowe lub fizyczne. Chociaż zdarza się to rzadko, 
w przypadku koni zgłaszano gwałtowną reakcję po podaniu ksylazyny.

–– Możliwe jest wystąpienie ataksji i odwracalnego wypadania prącia.
–– W bardzo rzadkich przypadkach ksylazyna może wywołać łagodną kol-

kę, ponieważ czasowo spowalnia perystaltykę jelit. Zapobiegawczo na-
leży powstrzymać się od karmienia koni po podaniu środka uspokaja-
jącego aż do całkowitego ustąpienia jego efektów.

Częstotliwość występowania działań niepożądanych przedstawia się zgod-
nie z poniższą regułą:
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–– bardzo często (więcej niż 1 na 10  leczonych zwierząt wykazujących 
działanie(a) niepożądane)

–– często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 100 leczonych zwierząt)
–– niezbyt często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 1000 leczonych zwierząt)
–– rzadko (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 10000 leczonych zwierząt)
–– bardzo rzadko (mniej niż 1 na 10000 leczonych zwierząt, włączając po-

jedyncze raporty).
W razie zaobserwowania działań niepożądanych, również niewymienionych 
w ulotce informacyjnej, lub w przypadku podejrzenia braku działania pro-
duktu, poinformuj o tym lekarza weterynarii.
Można również zgłosić działania niepożądane poprzez krajowy system ra-
portowania: www.urpl.gov.pl
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT  •  Bydło, konie, psy, koty.
DAWKOWANIE DLA KAŻDEGO GATUNKU, DROGA (-I) I SPOSÓB PODA-
NIA  •  Podanie dożylne, domięśniowe i podskórne.
Bydło: podanie dożylne lub domięśniowe
Konie: podanie dożylne
Psy: podanie dożylne lub domięśniowe
Koty: podanie domięśniowe lub podskórne
Aby zapewnić prawidłowy dobór dawki, należy jak najdokładniej określić 
wagę zwierzęcia.
Należy podawać dożylnie powoli, szczególnie w przypadku koni.
BYDŁO (PODANIE DOŻYLNE LUB DOMIĘŚNIOWE)
Podanie dożylne:
Rozpoczęcie działania przyspiesza podanie dożylne, podczas gdy czas dzia-
łania jest zwykle skrócony. Jak w przypadku wszystkich substancji wpły-
wających na funkcję ośrodkowego układu nerwowego zaleca się powolne 
wstrzykiwanie produktu dożylnie.
Bydło (dożylnie)

Poziom 
dawkowania

Ksylazyna
mg/kg masy 

ciała

Produkt
ml na 100 kg 
masy ciała

Produkt
ml na 500 kg 
masy ciała

I 0.016–0.024 0.08–0.12 0.4–0.6
II 0.034–0.05 0.18–0.25 0.85–1.25
III 0.066–0.10 0.33–0.5 1.65–2.5

Bydło (domięśniowo)

Poziom 
dawkowania

Ksylazyna
mg/kg masy 

ciała

Produkt
ml na 100 kg 
masy ciała

Produkt
ml na 500 kg 
masy ciała

I 0.05 0.25 1.25
II 0.1 0.5 2.5
III 0.2 1.0 5.0
IV 0.3 1.5 7.5

W razie konieczności efekt działania produktu można pogłębić lub prze-
dłużyć za pomocą ponownego podania.
Aby wzmocnić efekt, dodatkową dawkę można podać 20 minut po pierwszym 
wstrzyknięciu; aby przedłużyć efekt do 30–40 minut po pierwszym podaniu. 
Całkowita podana dawka nie powinna przekroczyć IV poziomu dawkowania.
Poziom dawkowania I: Sedacja z niewielkim zmniejszeniem napięcia mięś-
ni. Bydło jest nadal w stanie pozostać w pozycji stojącej.
Poziom dawkowania II: Sedacja z wyraźnym zmniejszeniem napięcia mię-
śniowego i lekką analgezją. Bydło zwykle jest w stanie pozostać w pozycji 
stojącej, ale może również przyjąć pozycję leżącą.
Poziom dawkowania III: Głęboka sedacja, dalsze zmniejszenie napięcia mię-
śniowego, częściowa analgezja. Bydło przyjmuje pozycję leżącą.
Poziom dawkowania IV: Bardzo głęboka sedacja z wyraźnym zmniejszeniem 
napięcia mięśniowego, częściową analgezją. Bydło przyjmuje pozycję leżącą.
KONIE (PODANIE DOŻYLNE)
0,6–1,0 mg/kg masy ciała, co odpowiada 3–5 ml produktu na 100 kg masy 
ciała, dożylnie.
W zależności od dawkowania można osiągnąć od lekkiej do głębokiej se-
dacji z indywidualnie zróżnicowaną analgezją i znacznym zmniejszeniem 
napięcia mięśni. Konie zwykle nie przyjmują pozycji leżącej.
PSY (PODANIE DOŻYLNE LUB DOMIĘŚNIOWE)
Sedacja:
1 mg ksylazyny/kg masy ciała, dożylnie (co odpowiada 0,5 ml produktu na 
10 kg masy ciała).

1 do 3 mg ksylazyny/kg masy ciała, domięśniowo (co odpowiada 0,5 do 
1,5 ml produktu na 10 kg masy ciała).
Stosowanie produktu bardzo często wywołuje u psów wymioty. Jeżeli ten 
efekt jest niepożądany, można go uniknąć, pozostawiając zwierzę na czczo.
KOTY (PODANIE DOMIĘŚNIOWE LUB PODSKÓRNE)
Sedacja:
2 mg ksylazyny/kg masy ciała, domięśniowo (co odpowiada 0,1 ml produk-
tu na kg masy ciała).
2 do 4 mg ksylazyny/kg masy ciała, podskórnie (co odpowiada 0,1 do 0,2 ml 
produktu na kg masy ciała).
Stosowanie produktu bardzo często wywołuje u kotów wymioty. Jeżeli ten 
efekt jest niepożądany, można go uniknąć, pozostawiając zwierzę na czczo.
Korek z gumy bromobutylowej może być nakłuwany do 15 razy.
OKRES(-Y) KARENCJI  •  Bydło, konie: Tkanki jadalne: jeden dzień
Bydło, konie: Mleko: zero godzin.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PODCZAS PRZECHOWYWANIA  •  Prze-
chowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym dla dzieci.
Brak specjalnych środków ostrożności dotyczących przechowywania.
Nie używać tego produktu leczniczego weterynaryjnego po upływie ter-
minu ważności podanego na etykiecie. Termin ważności oznacza ostat-
ni dzień danego miesiąca.
Po otwarciu opakowania bezpośredniego przechowywać w  temperatu-
rze poniżej 25°C.
Okres ważności po pierwszym otwarciu opakowania bezpośredniego: 28 dni.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA  •  Specjalne ostrzeżenia dla każdego z doce-
lowych gatunków zwierząt:
Konie:

–– Ksylazyna hamuje prawidłową perystaltykę jelit. Dlatego powinna być 
stosowana u koni wyłącznie w stanach kolkowych, nie reagujących na 
podane leki przeciwbólowe. Należy unikać stosowania ksylazyny u koni 
z nieprawidłowym funkcjonowaniem jelita ślepego.

–– Po leczeniu ksylazyną konie wykazują niechęć do poruszania się, dla-
tego w miarę możliwości lek ten należy podawać w docelowym miejscu 
prowadzenia leczenia / badania.

–– Należy zachować ostrożność przy podawaniu produktu koniom po-
datnym na ochwat.

–– U koni z chorobami lub nieprawidłowym funkcjonowaniem układu od-
dechowego mogą wystąpić zagrażające ich życiu duszności.

–– Należy stosować najniższą możliwą zalecaną dawkę.
–– Połączenie z  innymi anestetykami i preanestetykami powinno zostać 

poddane ocenie potencjalnych korzyści względem ryzyka. Ocena po-
winna uwzględniać skład produktów, ich dawkę i rodzaj zabiegu chirur-
gicznego. Zalecane dawki zwykle różnią się w zależności od pozosta-
łych zastosowanych anestetyków.

Psy, koty:
–– Ksylazyna hamuje normalną perystaltykę jelit. Może to powodować, że 

stosowanie ksylazyny jako środka znieczulającego będzie niewskaza-
ne w przypadku wykonywania zdjęć rentgenowskich górnych odcin-
ków przewodu pokarmowego, ponieważ sprzyja ona wypełnianiu żo-
łądka gazem, co utrudnia interpretację zdjęcia.

–– U psów ras brachycefalicznych z chorobami lub nieprawidłową czyn-
nością układu oddechowego mogą wystąpić zagrażające ich życiu 
duszności.

–– Połączenie z innymi środkami podawanymi przed znieczuleniem i środ-
kami znieczulającymi powinno być przedmiotem oceny korzyści/ryzy-
ka. Ocena powinna brać pod uwagę skład tych produktów, ich dawkę 
i rodzaj zabiegu chirurgicznego. Zalecane dawki zwykle różnią się w za-
leżności od wybranych środków znieczulających.

Bydło:
–– Przeżuwacze są bardzo podatne na działanie ksylazyny. Zwykle bydło 

pozostaje w pozycji stojącej przy niższych dawkach, ale niektóre osob-
niki mogą przyjąć pozycję leżącą. Przy najwyższych zalecanych daw-
kach większość zwierząt przyjmie pozycję leżącą, a niektóre osobniki 
mogą opaść do pozycji leżenia na boku.

–– Po wstrzyknięciu ksylazyny funkcja motoryczna czepca i  żwacza 
ulega osłabieniu. Może to prowadzić do wystąpienia wzdęć. Wska-
zane jest niepodawanie pokarmu i wody dorosłemu bydłu na kil-
ka godzin przed podaniem ksylazyny. Pozostawienie cieląt na czczo 
może okazać się wskazane, ale powinno być przeprowadzone je-
dynie na podstawie oceny potencjalnych korzyści względem ry-
zyka wykonanej przez odpowiedzialnego lekarza weterynarii.
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–– Bydło zachowuje zdolność odbijania, odkasływania i połykania, ale jest 
ona ograniczona w okresie sedacji, dlatego bydło należy uważnie ob-
serwować w okresie rekonwalescencji: zwierzęta powinny pozostawać 
w pozycji leżącej na mostku.

–– U bydła domięśniowe podanie dawek powyżej 0,5 mg/kg masy ciała 
może zagrażać życiu (niewydolność oddechowa i krążeniowa). Dlate-
go konieczne jest bardzo precyzyjne dawkowanie.

–– Połączenie z innymi środkami podawanymi przed znieczuleniem i znie-
czulającymi powinno zostać poddane ocenie potencjalnych korzyści 
względem ryzyka. Ocena powinna brać pod uwagę skład tych produk-
tów, ich dawkę i rodzaj zabiegu chirurgicznego. Zalecane dawki zwykle 
różnią się w zależności od wybranych środków znieczulających.

Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwierząt:
–– Należy zadbać o  to, aby zwierzęta pozostawały spokojne, ponieważ 

mogą reagować na bodźce zewnętrzne.
–– Unikać podawania dotętniczego.
–– Czasami u bydła pozostającego w pozycji leżącej może pojawić się 

wzdęcie, którego można uniknąć, utrzymując zwierzę w pozycji leże-
nia na brzuchu.

–– W celu uniknięcia aspiracji śliny lub jedzenia należy obniżyć głowę i szy-
ję zwierzęcia. Przed zastosowaniem produktu zwierzę powinno pozo-
stawać na czczo.

–– Zwierzęta starsze i osłabione są bardziej wrażliwe na ksylazynę, z kolei 
osobniki nerwowe lub bardzo pobudliwe mogą wymagać podania sto-
sunkowo wysokich dawek.

–– W przypadku odwodnienia ksylazynę należy stosować ostrożnie.
–– U psów i kotów zwykle w ciągu 3–5 minut od podania ksylazyny obser-

wuje się wymioty. Zaleca się, aby psy i koty pozostawały na czczo przez 
12 godzin przed zabiegiem chirurgicznym; mogą mieć nieograniczony 
dostęp do wody do picia.

–– Premedykacja atropiną u kotów i psów może zredukować efekt wzmo-
żonego wydzielania śliny i bradykardii.

–– Nie przekraczać zalecanych dawek.
–– Po podaniu dawki zwierzęta powinny mieć możliwość spokojnego od-

poczynku do osiągnięcia pełnych efektów działania środka.
–– W temperaturze otoczenia powyżej 25°C zaleca się schładzanie zwie-

rząt, a w niskich temperaturach zaleca się ochronę przed wyziębieniem.
–– W przypadku bolesnych zabiegów ksylazynę należy zawsze stosować 

w połączeniu ze znieczuleniem miejscowym lub ogólnym.
–– Ksylazyna wywołuje określony stopień ataksji; dlatego w przypadku za-

biegów w dystalnych okolicach ciała i kastracji koni w pozycji stojącej 
ksylazynę należy stosować ostrożnie.

–– Leczone zwierzęta należy monitorować do czasu całkowitego ustąpie-
nia efektów podanego leku (np. monitorowanie pracy serca i układu od-
dechowego, również w fazie pooperacyjnej); powinny być one również 
odseparowane, aby uniknąć dręczenia przez inne zwierzęta.

–– W przypadku stosowania u młodych zwierząt należy sprawdzić ogra-
niczenia wiekowe opisane w sekcji 4.3. W przypadku chęci zastosowa-
nia produktu u młodych zwierząt w wieku poniżej ograniczeń wieko-
wych lekarz weterynarii powinien przeprowadzić ocenę potencjalnych 
korzyści względem ryzyka.

Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy we-
terynaryjny zwierzętom:
Osoby nadwrażliwe na substancję czynną, parabeny lub którąkolwiek sub-
stancję pomocniczą powinny unikać kontaktu z produktem.
Ten produkt to środek o działaniu uspokajającym. Należy postępować 
ostrożnie, aby uniknąć przypadkowe samoiniekcji.
Po przypadkowym połknięciu lub samoiniekcji należy niezwłocznie zwró-
cić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną; 
NIE PROWADZIĆ SAMOCHODU ze względu na możliwe wystąpienie seda-
cji i zmiany ciśnienia krwi.
Unikać kontaktu ze skórą, oczami i błonami śluzowymi.
Skórę, która miała kontakt z produktem, należy niezwłocznie przemyć 
dużą ilością świeżej wody. W przypadku pojawienia się objawów skontak-
tować się z lekarzem.
Zdjąć zanieczyszczą odzież, która ma bezpośredni kontakt ze skórą.
W przypadku dostania się produktu do oczu należy przepłukać je dużą 
ilością świeżej wody. W przypadku pojawienia się objawów skontaktować 
się z lekarzem.
Kobiety w ciąży pracujące z produktem muszą zachować szczególną ostroż-
ność, aby uniknąć samoiniekcji, ponieważ przypadkowa ekspozycja ogólno-
ustrojowa może wywołać skurcze macicy i obniżenie ciśnienia krwi płodu.

Dla lekarza

Ksylazyna to agonista receptora alfa2-adrenergicznego. Objawy po przyję-
ciu produktu mogą obejmować skutki kliniczne, w tym efekt uspokajający 
zależny od dawki, depresję oddechową, bradykardię, hipotensję, suchość 
w ustach i hiperglikemię. Zgłaszano również arytmie komorowe. Objawy 
oddechowe i hemodynamiczne należy leczyć objawowo.

CIĄŻA  •  Chociaż badania laboratoryjne na szczurach nie wykazały dzia-
łania teratogennego ani toksycznego wpływu na płód, stosowanie produk-
tu w trakcie pierwszych dwóch trymestrów ciąży powinno podlegać oce-
nie potencjalnych korzyści względem ryzyka przez odpowiedzialnego le-
karza weterynarii.

Nie stosować późniejszym okresie ciąży (szczególnie u bydła i kotów), za 
wyjątkiem porodu, ponieważ ksylazyna wywołuje skurcze macicy i może 
wywołać przedwczesny poród.

Nie stosować u bydła otrzymującego wszczepienie komórki jajowej, po-
nieważ zwiększone napięcie macicy zmniejszają szansę na implantację.

INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI I INNE RODZAJE IN-
TERAKCJI  •  Inne czynniki wywołujące depresję ośrodkowego układu ner-
wowego (barbiturany, narkotyki, środki znieczulające, środki uspokajające 
itp.) mogą powodować addytywną depresję ośrodkowego układu nerwowe-
go w przypadku stosowania w połączeniu z ksylazyną. Dawki tych środków 
muszą zostać zredukowane. Ksylazyna powinna być stosowana ostrożnie 
w połączeniu z neuroleptykami lub środkami uspokajającymi. Ksylazyna 
nie powinna być stosowana w połączeniu z lekami sympatykomimetycz-
nymi takimi jak epinefryna, ponieważ może to wywołać arytmię komorową.

Zaobserwowano, że jednoczesne dożylne stosowanie sulfonamidów po-
tencjonowanych z agonistami alfa-2 powoduje arytmię serca, która może 
doprowadzić do śmierci. Chociaż takiego efektu nie stwierdzono dla tego 
produktu, zaleca się niepodawanie produktów zawierających trimetoprim 
/ sufonamidy u koni, którym jako środek uspokajający podano ksylazynę.

PRZEDAWKOWANIE (OBJAWY, SPOSÓB POSTĘPOWANIA PRZY UDZIELA-
NIU NATYCHMIASTOWEJ POMOCY, ODTRUTKI)  •  W razie przypadkowego 
przedawkowania może wystąpić arytmia serca, hipotensja i głęboka depre-
sja ośrodkowego układu nerwowego i oddechowa. Notowano również wy-
stępowanie drgawek po przedawkowaniu. Ksylazynę można zantagonizo-
wać za pomocą antagonistów receptorów α2-adrenergicznych.

Do leczenia depresyjnego działania ksylazyny na układ oddechowy moż-
na zalecić mechaniczne wspomaganie oddychania z lub bez środków sty-
mulujących pracę układu oddechowego (np. doksapram).

GŁÓWNE NIEZGODNOŚCI FARMACEUTYCZNE  •  Ponieważ nie wykonano 
badań dotyczących zgodności, tego produktu leczniczego weterynaryjne-
go nie wolno mieszać z innymi produktami leczniczymi weterynaryjnymi.

SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE USUWANIA NIEZUŻY-
TEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB POCHODZĄ-
CYCH Z NIEGO ODPADÓW, JEŚLI MA TO ZASTOSOWANIE  •  Niezużyte pro-
dukty lecznicze lub odpady pochodzące z produktów leczniczych nie po-
winny być usuwane do ścieków ani wyrzucane do śmieci. Powinny zostać 
przekazane w ramach odpowiedniego systemu zbiórki i utylizacji niezuży-
tych lub przeterminowanych leków.

DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOTKI  •  Kwie-
cień 2021

INNE INFORMACJE  •  Wielkość opakowania:

1 x 50 ml

5 x 50 ml

W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produktu leczniczego we-
terynaryjnego, należy kontaktować się z lokalnym przedstawicielem pod-
miotu odpowiedzialnego.

Polska
ScanVet Poland Sp. z o.o.
Skiereszewo, ul. Kiszkowska 9
62-200 Gniezno

Pozwolenie nr 3066/21

NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WYTWÓRCY OD-
POWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERII, JEŚLI JEST INNY  •  Podmiot 
odpowiedzialny i wytwórca odpowiedzialny za zwolnienie serii: Interche-
mie Werken De Adelaar Eesti AS, Vanapere tee 14, Püünsi Viimsi rural mu-
nicipality Harju county 74013 Estonia



Hoyerowie to saksońska rodzina, która przyby-
ła do Inowrocławia w XVIII wieku. Jej członko-

wie byli protestantami. Pradziad Henryka juniora 
– Gottfried Emanuel, pionier koncesyjnego apte-
karstwa, otworzył w 1780 r. pierwszą w Inowrocła-
wiu aptekę Pod Czarnym Orłem (2). Miał on wyłącz-
ny przywilej na prowadzenie apteki w Inowrocławiu 
nadany przez króla pruskiego Fryderyka II. Apteka 
mieściła się w piętrowej kamienicy na Rynku (na-
rożnik z  obecną ul. Królowej Jadwigi, naprzeciw 
Hotelu pod Lwem). Władza pruska udzieliła konce-
sji na prowadzenie tej apteki przez wnioskodawcę 
w okresie trzydziestu lat (3). Dopiero w 1810 r. po-
wstała w Inowrocławiu druga apteka – żydowska. 
Do Gottfrieda Emanuela należała też gospoda po-
łożona vis-à-vis apteki, późniejszy Hotel pod Lwem 
(2). Od 1817 r. aptekę prowadził jego syn Ferdynand 
Gottlieb urodzony w 1797 r. w Inowrocławiu, dziad 
Henryka juniora.

Także w Inowrocławiu urodził się w 1834 r. Hen-
ryk Fryderyk Hoyer, syn Ferdynanda Gottlieba i oj-
ciec Henryka juniora. Henryk Fryderyk do 10. roku 
życia mieszkał w  tym mieście i  uczęszczał tu do 
gimnazjum. Jednak ukończył gimnazjum niemiec-
kie w  Bydgoszczy. Studia medyczne odbywał na 
uniwersytetach we Wrocławiu i w Berlinie. Po stu-
diach był asystentem na Uniwersytecie w Berlinie. 
W  1857  r. doktoryzował się na tym Uniwersytecie 
i otrzymał stopień doktora medycyny po przedło-
żeniu dysertacji O budowie błony śluzowej nosa (4). 
Od 1859 r. pracował jako adiunkt w Katedrze Fizjo-
logii i Histologii w Akademii Medyko-Chirurgicz-
nej w Warszawie, a następnie był profesorem nad-
zwyczajnym, a od 1862 r. profesorem zwyczajnym 
embriologii i  histologii w  Szkole Głównej w  War-
szawie. Po przekształceniu w 1869 r. Szkoły Głów-
nej w Cesarski Uniwersytet Warszawski musiał po-
nownie przeprowadzić przewód doktorski. Z powodu 
choroby oczu pracował na Uniwersytecie Warszaw-
skim tylko do 1894 r. Pod koniec życia stracił wzrok 
(4). W  1862  r. napisał pierwszy w  języku polskim 
oryginalny podręcznik histologii Histologia ciała 
ludzkiego. Jako pierwszy na ziemiach polskich za-
łożył hodowlę bakterii chorobotwórczych. Na polu 
teorii nauk przyrodniczych stał zdecydowanie na 
stanowisku antydarwinowskim w tym znaczeniu, 
że nie uważał teorii ewolucji za jedyną prawdzi-
wą i opowiadał się za koniecznością łączenia teo-
rii mechanistyczno-materialistycznych z filozofią 
idealistyczną. Był odznaczony orderami Carskie-
go Imperium Rosyjskiego – Orderem św. Stanisła-
wa i Orderem św. Anny II klasy. Był członkiem zwy-
czajnym Akademii Umiejętności od 1895 r. Należał 
do Niemieckiej Akademii Przyrodników Leopol-
dina. W 1900 r. otrzymał godność doktora honoris 

Henryk Fryderyk Hoyer (1834–1907)

Henryk Fryderyk Hoyer junior (1864–1947)

Henryk Ferdynand Hoyer junior  
i jego związki z Inowrocławiem oraz weterynarią

Bartosz Winiecki
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causa Uniwersytetu Jagiellońskiego. Zmarł na gruź-
licę kości 3 lipca 1907 r. w Warszawie. Jest pocho-
wany w Warszawie na cmentarzu ewangelicko-au-
gsburskim przy ul. Młynarskiej (aleja C, grób 64).

W Inowrocławiu w miejscu rodzinnego domu wmu-
rowano w 1962 r. tablicę pamiątkową upamiętniającą 
Henryka Fryderyka Hoyera.

Henryk Ferdynand Hoyer junior urodził się 13 lip-
ca 1864 r. w Warszawie, jako syn Henryka Fryderyka 
i Ludwiki z Wernerów. Ukończył gimnazjum niemiec-
kie w Bydgoszczy. Studia medyczne odbywał na Uni-
wersytetach we Wrocławiu, w Berlinie oraz w Stras-
burgu. W 1892 r. doktoryzował się na Uniwersytecie 
w Strasburgu. Po studiach pracował na uniwersyte-
tach w Würzburgu oraz w Strasburgu (5). W 1894 r. 
przeniósł się do Krakowa i objął kierownictwo Ka-
tedry Anatomii Porównawczej na Uniwersytecie Ja-
giellońskim (UJ). Tamże otrzymał tytuł profesora 
nadzwyczajnego. W 1904 r. otrzymał tytuł profeso-
ra zwyczajnego. W latach 1909–1910 był dziekanem 
Wydziału Filozoficznego UJ, w latach 1929–1930 pia-
stował funkcję rektora, a w latach 1930–1931 prorek-
tora tej uczelni. 13 maja 1902 r. podczas posiedze-
nia Akademii Umiejętności w Krakowie ogłoszono, 
że nowym członkiem korespondentem tej Akade-
mii został wybrany Henryk Hoyer junior – profesor 
Uniwersytetu w Krakowie (1). Henryk Hoyer junior od 
1918 r. był członkiem Polskiej Akademii Umiejętno-
ści, od 1920 r. został jej czynnym członkiem. W latach 
1934–1939 pełnił funkcję wiceprezesa tej instytucji. 
Był doktorem honoris causa Wydziału Filozoficzne-
go (1924 r.) i Wydziału Rolniczego Uniwersytetu Ja-
giellońskiego (1934 r.; 5).

W dniu 6 listopada 1939 r. został aresztowany wraz 
z innymi pracownikami Uniwersytetu Jagiellońskie-
go w ramach Sonderaktion Krakau i był więziony 
w więzieniach w Krakowie i we Wrocławiu, w koń-
cu w obozie koncentracyjnym Sachsenhausen. Obóz 
koncentracyjny opuścił, wraz z  liczną grupą więź-
niów, w dniu 8 lutego 1940 r. po osobistej interwen-
cji Benito Mussoliniego u Hitlera. Od 1941 r. do 1944 r. 
prowadził w Krakowie aptekę w szpitalu dla jeńców 
wojennych.

Był odznaczony w 1930 r. Krzyżem Komandorskim 
Orderu Odrodzenia Polski za zasługi na polu nauki 
(6) oraz w 1936 r. Złotym Krzyżem Zasługi za wybit-
ne zasługi na polu nauki i wychowania młodzieży 
w duchu patriotycznym w latach 1905–1918 (7). Zło-
ty Krzyż Zasługi otrzymał jako kawaler Krzyża Ko-
mandorskiego Orderu Odrodzenia Polski.

Zmarł 17 października 1947 r. w Krakowie. Spoczy-
wa na Cmentarzu Rakowickim (kwatera JB-wsch-2).

Henryk Hoyer junior jest uważany za twórcę pol-
skiej szkoły anatomii porównawczej. W Krakowie 
zorganizował najnowocześniejszy na ziemiach pol-
skich w owym czasie Zakład Anatomii Porównawczej. 
Był wybitnym specjalistą anatomii układu chłonnego 
kręgowców i anatomii układu krążenia ryb. Zajmował 
się również metodyką badań anatomo-porównaw-
czych i paleozoologią (5).

Do znaczących jego publikacji zalicza się: O zada-
niach i podstawach anatomii porównawczej, Przyczynek 
do morfologii serca u ryb, O budowie skóry pławikonika, 

Anatomia porównawcza zwierząt domowych, Wykopa-
liska staruńskie, Fauna dyluwialna Polski, Zarys dzie-
jów zoologii w Polsce oraz Anatomia porównawcza krę-
gowców (5).

W przedmowie do 323‑stronicowej Anatomji po-
równawczej zwierząt domowych z 206 rycinami w tek-
ście (pisownia oryginalna) wydanej przez Polską Aka-
demię Umiejętności w 1927 r. autor napisał, że już 
przed wojną światową (pierwszą) odczuwano brak 
podręczników akademickich w języku polskim, co 
dało się odczuć w większym stopniu po odrodze-
niu państwa polskiego. Uznawał anatomię porów-
nawczą zwierząt domowych jako podstawę nauki 
w wyższych i niższych szkołach rolniczych. Dostrze-
gał brak podręcznika anatomii zwierząt domowych 
także dla studentów weterynarii, choć uważał, że bę-
dzie on przynajmniej służyć jako repetytorium uzu-
pełniające notatki własne studenta. Podczas pisania 
podręcznika korzystał m.in. z podręczników obcych, 
w tym z podręcznika Ellenbergera i Bauma Handuch 
der vergleichenden Anatomie der Haustiere, skąd za-
czerpnął szereg rycin (8).

Z krakowską szkołą anatomii porównawczej, jesz-
cze przed przybyciem do Krakowa Henryka Hoy-
era juniora, był związany Henryk Kadyi, który roz-
począł studia medyczne w Krakowie. Zakończył je 
w Wiedniu, gdzie w 1874 r. uzyskał dyplom doktora 
medycyny (9). Po studiach specjalizował się począt-
kowo w anatomii opisowej, później zainteresował 
się badaniami w zakresie anatomii porównawczej 
i rozwojowej. Po habilitacji w 1878 r. przyznano mu 
w Uniwersytecie Jagiellońskim docenturę z anato-
mii opisowej i porównawczej. Od 1881 r. przebywał 
we Lwowie, gdzie uzyskał profesurę z zakresu ana-
tomii i anatomii patologicznej w tamtejszej Szkole 
Weterynarii i w dniu 15 września 1881 r. objął kate-
drę anatomii. Wykładał w latach 1881–1894 anatomię 
opisową i topograficzną zwierząt domowych oraz hi-
stologię z embriologią, a w okresie 1881–1889 pato-
logię ogólną i anatomię patologiczną (9). Był twór-
cą Wydziału Lekarskiego Uniwersytetu we Lwowie 
powołanego do życia w 1894 r. W dniu 1 maja 1894 r. 
objął katedrę anatomii w tym Uniwersytecie i opu-
ścił Szkołę Weterynarii. W latach 1894–1912 był pro-
fesorem anatomii opisowej i topograficznej w Uni-
wersytecie we Lwowie (9). Pełnił funkcję rektora 
tego Uniwersytetu od 1898 r. do 1899 r. W 1889 r. zo-
stał członkiem korespondentem Akademii Umiejęt-
ności. Przyczynił się do podniesienia weterynarii do 
rangi studiów uniwersyteckich (9, 10). Poglądy w tym 
zakresie przedstawił w publikacji O potrzebie zasad-
niczej reformy studiów weterynarii oraz w rozprawie 
w  języku niemieckim Über die Notwendigkeit einer 
zeitgemessenen Reform der tierärztlichen Studien (10). 
Zmarł 25 października 1912 r. wskutek zakażenia, 
które wdało się podczas balsamowania zwłok pol-
skiego polityka Stanisława Marcina hr. Badeniego 
(11). Został pochowany na Cmentarzu Łyczakowskim  
we Lwowie.

Rozpatrując naukowe związki Hoyerów z wete-
rynarią, należy wspomnieć o tzw. „szkole hoyerow-
skiej”, do której należeli uczeni, którzy w prowadzo-
nych przez siebie badaniach wyraźnie kontynuowali 
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myśl naukową Henryka Fryderyka 
Hoyera (11).

W kręgu „szkoły hoyerowskiej” 
znajdowali się również mikrobiolo-
dzy, a wśród nich należy wskazać prof. 
Odona Bujwida – ojca polskiej mikro-
biologii, który zorganizował w War-
szawie pierwszą na ziemiach polskich 
stację szczepień przeciwko wście-
kliźnie (11).

Do tzw. drugiego pokolenia szko-
ły hoyerowskiej należeli uczeni, któ-
rzy byli wykładowcami na uczel-
niach weterynaryjnych: Michał 
Gedroyć, Ludwik Ferdynad Jaxa-
-Bykowski, Zygmunt Markow-
ski, Gustaw Poluszyński oraz Alfred  
Trawiński (12).

Michał Gedroyć – absolwent stu-
diów przyrodniczych, w latach 1921–
1925 był asystentem przy Katedrze 
Biologii, Zoologii i Parazytologii Aka-
demii Medycyny Weterynaryjnej we 
Lwowie, w latach 1927–1933 był star-
szym asystentem w Zakładzie Farma-
kologii Wydziału Lekarskiego Uniwer-
sytetu Jana Kazimierza we Lwowie. 
W 1932 r. habilitował się z zakresu fi-
zjologii zwierząt na Uniwersytecie 
Warszawskim. W okresie okupacji wy-
kładał na kompletach fizjologię i far-
makologię dla studentów Wydziałów 
Lekarskich Uniwersytetu Warszaw-
skiego i Uniwersytetu Poznańskiego. 
Po wojnie w 1947 r. został kierowni-
kiem Katedry Farmakologii i Toksy-
kologii Wydziału Weterynaryjnego 
Uniwersytetu Warszawskiego. W la-
tach 1933–1944 kierował laborato-
rium kontrolnym i badawczym fir-
my Spiess oraz działem szczepionek 
i organopreparatów tej firmy. Prowa-
dził badania z zakresu endokrynologii 
kręgowców oraz fizjologii krwi i im-
munologii. Był autorem podręcznika 
dla studentów weterynarii Farmako-
logia weterynaryjna (11).

Ludwik Ferdynad Jaxa-Bykowski 
– absolwent nauk przyrodniczych, 
filozofii i pedagogiki, w 1904 r. uzy-
skał dyplom doktora filozofii. W 1921 r. 
został profesorem zoologii w Akade-
mii Weterynarii we Lwowie. Od 1923 r. 
był kierownikiem Departamentu Na-
uki i Szkół Wyższych w Ministerstwie 
Wyznań Religijnych i Oświecenia Pu-
blicznego. Habilitował się na Uniwer-
sytecie Poznańskim w 1926 r., gdzie 
w następnym roku został profesorem 
zwyczajnym i objął katedrę pedago-
giki. Był filistrem honorowym i ku-
ratorem K! Masovia oraz K! Chrobria 
(12). Jest pochowany na Cmentarzu 

Jeżyckim w Poznaniu (kw. L, rząd 20, 
grób 31).

Zygmunt Markowski wykładał 
szczegółową patologię i terapię cho-
rób wewnętrznych zwierząt domo-
wych w Akademii Weterynarii oraz 
w  Akademii Medycyny Weteryna-
ryjnej we Lwowie. Był lekarzem cho-
rób wewnętrznych, lekarzem wete-
rynaryjnym oraz doktorem wszech 
nauk lekarskich. W latach 1920–1923 
i  1927–1930 był rektorem Akademii 
Medycyny Weterynaryjnej we Lwo-
wie. Nadano mu godność doktora 
honoris causa Akademii Medycyny 
Weterynaryjnej. W 1930 r. otrzymał 
stanowisko dyrektora Departamen-
tu Weterynarii w Ministerstwie Rol-
nictwa i Reform Rolnych. Funkcję tę 
pełnił przez trzy lata. Po drugiej woj-
nie światowej był pierwszym dzie-
kanem Wydziału Medycyny Wetery-
naryjnej Uniwersytetu i Politechniki 
we Wrocławiu (9, 13). Był odznaczony 
Krzyżem Komandorskim Orderu Od-
rodzenia Polski, był Wielkim Ofice-
rem Orderu Leopolda II (order Kró-
lestwa Belgii) oraz otrzymał Krzyż 
Komandorski Orderu św. Sawy (od-
znaczenie Królestwa Serbii i Króle-
stwa Jugosławii). Krzyż Komandorski 
Orderu Odrodzenia Polski otrzymał 
za zasługi na polu nauki weteryna-
ryjnej oraz rozwoju międzynarodo-
wych stosunków w  zakresie obro-
tu zwierzętami i zwalczania chorób 
zwierzęcych (6). Spoczywa na cmen-
tarzu św. Wawrzyńca we Wrocławiu.

Za jednego z  najzdolniejszych 
uczniów „szkoły hoyerowskiej” uwa-
ża się Gustawa Poluszyńskiego (14, 
15), absolwenta nauk przyrodniczych 
Uniwersytetu we Lwowie, profesora 
nadzwyczajnego Akademii Medycy-
ny Weterynaryjnej, profesora zwy-
czajnego Uniwersytetu i Politechniki 
we Wrocławiu. Był ostatnim prorek-
torem Akademii Medycyny Wetery-
naryjnej w latach 1936–1939. Pełnił 
funkcję dziekana Wydziału Wetery-
naryjnego Wyższej Szkoły Rolniczej 
we Wrocławiu (WSR). Był także pro-
rektorem ds. nauki tej uczelni w latach 
1957–1958. Jego zainteresowania na-
ukowe dotyczyły przede wszystkim 
spermatogenezy i oogenezy pasoży-
tów. Od 1951 r. był profesorem utwo-
rzonej przez siebie Katedry Parazy-
tologii i Chorób Inwazyjnych WSR. 
Pełnił funkcję przewodniczącego Rady 
Naukowej Ogrodu Zoologicznego we 
Wrocławiu. Był odznaczony Krzyżem 
Oficerskim Orderu Odrodzenia Polski 
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oraz Złotym Krzyżem Zasługi. Spoczywa na cmen-
tarzu św. Wawrzyńca we Wrocławiu.

Wśród ostatnich uczniów „szkoły hoyerowskiej” 
znajduje miejsce kolejny profesor Akademii Medycy-
ny Weterynaryjnej Alfred Trawiński (16, 17). Ukoń-
czył Wydział Filozoficzny Uniwersytetu we Lwowie 
oraz Akademię Medycyny Weterynaryjnej we Lwo-
wie. W 1912 r. uzyskał doktorat, w 1922 r. habilitację. 
Od 1925 r. był profesorem nadzwyczajnym Akademii 
Medycyny Weterynaryjnej, w 1938 r. kierownikiem 
Katedry Nauki o Środkach Spożywczych Pochodze-
nia Zwierzęcego, od 1945 r. profesorem zwyczaj-
nym. Podczas sowieckiej okupacji Lwowa w latach 
1939/1940 i 1940/1941 wykładał nadal w tej samej uczel-
ni, przekształconej wówczas w Lwiwśkyj Weterynar-
nyj Instytut, a potem ponownie w roku akademickim 
1944/1945, po kolejnym wejściu Armii Czerwonej do 
Lwowa. Po drugiej wojnie światowej, w latach 1945–
1947, był kierownikiem Katedry Higieny Żywności Po-
chodzenia Zwierzęcego Wydziału Medycyny Wetery-
naryjnej Uniwersytetu i Politechniki we Wrocławiu. 
W latach 1945–1950 zajmował stanowisko dyrektora 
Instytutu Weterynaryjnego w Puławach. Od 1950 r. 
pozostawał kierownikiem Katedry Higieny Żywno-
ści Pochodzenia Zwierzęcego Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej Uniwersytetu Marii Curie-Skłodow-
skiej w Lublinie, późniejszej Wyższej Szkoły Rolniczej 
w Lublinie. Wykładał także w Akademii Medycznej  
w Lublinie.

Główne jego prace dotyczyły drobnoustrojów 
przewodu pokarmowego i odzwierzęcych pasoży-
tów człowieka. Był autorem pierwszych polskich 
podręczników z zakresu higieny mięsa: Mięsoznaw-
stwo, Zarys higieny mięsa i przetworów mięsnych, Hi-
giena mięsa (18).

W 1924 r. był oficerem rezerwy Kadry Okręgowe-
go Szpitala Koni Nr VI we Lwowie. W 1934 r. w stopniu 
majora, ze starszeństwem z 1 czerwca 1919 r., zajmo-
wał 21. lokatę na liście starszeństwa oficerów rezer-
wy – lekarzy weterynarii i pozostawał w ewiden-
cji Powiatowej Komendy Uzupełnień Lwów Miasto. 
Był jednym z  inicjatorów utworzenia Muzeum Hi-
gieny we Lwowie w 1937 r. Brał udział w pracach nad 
szczepionką przeciwtyfusową prof. Rudolfa Weigla 
i zakaziwszy się w laboratorium, chorował na ciężką 
postać tyfusu plamistego. Był bezpartyjnym posłem 
na Sejm PRL I kadencji w latach 1952–1956. W 1946 r., 
za zasługi położone na polu działalności oświatowej 
i kulturalnej, był odznaczony Krzyżem Oficerskim Or-
deru Odrodzenia Polski (19), a w 1951 r. Złotym Krzy-
żem Zasługi za wybitną działalność naukową (20). 
Grób Alfreda Trawińskiego znajduje się na cmenta-
rzu przy ul. Lipowej w Lublinie.

Życie i działalność prof. Henryka Fryderyka Hoy-
era oraz jego syna prof. Henryka Ferdynanda Hoyera 
juniora trwale wpisały się w dzieje Inowrocławia oraz 
mają związek z szeroko pojętą weterynarią, m.in. za 
przyczyną uczonych związanych z „naukową szko-
łą hoyerowską”.
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Lekarz weterynarii (podatnik VAT czynny) prze-
prowadził w grudniu 2022 r. remont gabinetu 

weterynaryjnego. Lokal użytkowy, w którym znaj-
duje się gabinet weterynaryjny, stanowi środek trwa-
ły w przedsiębiorstwie lekarza weterynarii. Prace 
remontowe objęły szereg robót budowlanych i mia-
ły charakter odtworzeniowy. Wartość prac remon-
towych wyniosła 24 600 zł, w tym VAT: 4600 zł. Nie 
nosiły one znamion ulepszenia (np. przebudowy lub 
adaptacji). Czy wydatki na remont gabinetu wetery-
naryjnego (środek trwały) należy amortyzować? Po-
datek dochodowy lekarz weterynarii rozlicza na zasa-
dach podatku liniowego, prowadząc podatkową księgę 
przychodów i rozchodów metodą kasową. Lekarz we-
terynarii dokonał odliczenia (w całości) podatku na-
liczonego wynikającego z otrzymanej faktury doku-
mentującej wykonane prace remontowe. Otrzymana 
faktura zawierała wyrazy: mechanizm podzielonej 
płatności, a lekarz weterynarii uregulował ją w me-
chanizmie podzielonej płatności.
Kosztami uzyskania przychodów są koszty ponie-

sione w celu osiągnięcia przychodów lub zachowa-
nia albo zabezpieczenia źródła przychodów, z wyjąt-
kiem kosztów wymienionych w art. 23 ustawy o VAT 
(art. 22 ust. 1 ustawy o PIT).

Zatem, aby wydatek poniesiony przez podatnika 
stanowił dla niego koszt uzyskania przychodu, mu-
szą zostać spełnione następujące warunki:

–– został poniesiony przez podatnika, tj. w ostatecz-
nym rozrachunku musi on zostać pokryty z zaso-
bów majątkowych podatnika (nie stanowią kosz-
tu uzyskania przychodu podatnika wydatki, które 
zostały poniesione na działalność podatnika przez 
osoby inne niż podatnik),

–– jest definitywny (rzeczywisty), tj. wartość ponie-
sionego wydatku nie została podatnikowi w jaki-
kolwiek sposób zwrócona,

–– pozostaje w związku z prowadzoną przez podat-
nika działalnością gospodarczą,

–– poniesiony został w celu uzyskania przychodów, 
zachowania lub zabezpieczenia źródła przychodów,

–– został właściwie udokumentowany,
–– nie może znajdować się w grupie wydatków, któ-

rych zgodnie z art. 23 ustawy o PIT nie uważa się 
za koszty uzyskania przychodów (por. interpre-
tacja Dyrektora Krajowej Informacji Skarbowej 
z 4 lutego 2020 r., 0111-KDIB2-1.4010.512.2019.1.AT).

Nie uważa się za koszty uzyskania przychodów ulep-
szenie środków trwałych, które zgodnie z art. 22g 
ust. 17 ustawy o PIT powiększają wartość środków 
trwałych, stanowiącą podstawę naliczania odpisów 
amortyzacyjnych (zob. art. 23 ust. 1 pkt 1 lit. c) in prin-
cipio ustawy o PIT).

Amortyzacji podlegają, z zastrzeżeniem art. 22c 
ustawy o PIT, stanowiące własność lub współwła-
sność podatnika, nabyte lub wytworzone we wła-
snym zakresie, kompletne i zdatne do użytku w dniu 
przyjęcia do używania budowle, budynki oraz loka-
le będące odrębną własnością – o przewidywanym 
okresie używania dłuższym niż rok, wykorzystywane 
przez podatnika na potrzeby związane z prowadzo-
ną przez niego działalnością gospodarczą albo odda-
ne do używania na podstawie umowy najmu, dzier-
żawy lub umowy określonej w art. 23a pkt 1 ustawy 
o PIT, zwane środkami trwałymi (art. 22a ust. 1 pkt 1 
ustawy o PIT).

Jeżeli środki trwałe uległy ulepszeniu w wyniku 
przebudowy, rozbudowy, rekonstrukcji, adaptacji 
lub modernizacji, wartość początkową tych środ-
ków, ustaloną zgodnie z art. 22g ust. 1, 3–9 i 11–15 
ustawy o PIT, powiększa się o sumę wydatków na 
ich ulepszenie, w tym także o wydatki na nabycie 
części składowych lub peryferyjnych, których jed-
nostkowa cena nabycia przekracza 10 000 zł. Środ-
ki trwałe uważa się za ulepszone, gdy suma wydat-
ków poniesionych na ich przebudowę, rozbudowę, 
rekonstrukcję, adaptację lub modernizację w danym 
roku podatkowym przekracza 10  000  zł i  wydatki 
te powodują wzrost wartości użytkowej w stosun-
ku do wartości z dnia przyjęcia środków trwałych 
do używania, mierzonej w szczególności okresem 
używania, zdolnością wytwórczą, jakością produk-
tów uzyskiwanych za pomocą ulepszonych środ-
ków trwałych i kosztami ich eksploatacji (art. 22g 
ust. 17 ustawy o PIT).

Jak wyjaśnił Dyrektor Krajowej Informacji Skar-
bowej w  interpretacji indywidualnej z  17  marca 
2017  r. 0461-ITPB3.4510.4.2017.2.JG, przed dokona-
niem kwalifikacji określonych wydatków do ulepszeń 
(…) należy każdorazowo w  stosunku do konkretne-
go środka trwałego szczegółowo przeanalizować za-
kres rzeczowy wykonywanych robót, porównując je do 
stanu istniejącego na podstawie dokumentacji tech-
nicznej, a w przypadku wątpliwości co do prawidło-
wej kwalifikacji poniesionych wydatków oprzeć się na 
opinii biegłego do spraw budowlanych, który w opar-
ciu o stosowną dokumentację i oględziny wypowie się 
co do charakteru poniesionych nakładów. O  tym bo-
wiem, czy dane prace stanowią ulepszenie, decydują 
m.in. kryteria techniczne. W tym zakresie zatem nie-
zbędne jest nie tylko dokonanie oceny faktycznie prze-
prowadzonych robót, ale także skorzystanie z pomocy 
osób posiadających wiedzę specjalistyczną, w tym np. 
przeprowadzenie dowodu w  postaci ekspertyzy bie-
głego rzeczoznawcy (…).

Kosztem uzyskania przychodów są odpisy z tytułu 
zużycia środków trwałych oraz wartości niematerial-
nych i prawnych (odpisy amortyzacyjne) dokonywane 

Czy wydatki na remont gabinetu weterynaryjnego 
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wyłącznie zgodnie z art. 22a–22o, z uwzględnieniem 
art. 23 ustawy o PIT (zob. art. 22 ust. 8 zdanie pierw-
sze ustawy o PIT).

Z kolei przez remont należy rozumieć wykonywa-
nie w istniejącym obiekcie budowlanym robót budow-
lanych polegających na odtworzeniu stanu pierwot-
nego, a niestanowiących bieżącej konserwacji, przy 
czym dopuszcza się stosowanie wyrobów budow-
lanych innych niż użyto w stanie pierwotnym (zob. 
art. 3 pkt 8 Prawa budowalnego).

Dla celów podatkowych inaczej są traktowane wy-
datki kwalifikowane jako remontowe, a inaczej wy-
datki związane z modernizacją/ulepszeniem środka 
trwałego. Wydatki na remont środków trwałych, po-
datnik ma prawo zaliczyć bezpośrednio do kosztów 
uzyskania przychodów. Natomiast nakłady o cha-
rakterze ulepszeniowym powiększają wartość po-
czątkową środka trwałego (na zasadach określonych 
w art. 22g ust. 17 ustawy o PIT; zob. interpretacja in-
dywidualna Dyrektora Krajowej Informacji Skarbowej 
z 11 kwietnia 2019 r., 0111-KDIB1-1.4010.68.2019.1.BS; 
interpretacja indywidualna Dyrektora Krajowej In-
formacji Skarbowej z 3 marca 2020 r., 0111-KDIB1-
-2.4010.10.2020.1.MZA). Jak wskazał NSA w wyroku 
z 13 lutego 2013 r., II FSK 1184/11: Istotą remontu jest 
wykonanie prac przywracających pierwotny stan tech-
niczny i użytkowy środka trwałego, niezwiększających 
jego wartości początkowej, stanowiącej cenę nabycia 
lub koszt wytworzenia środka trwałego, powiększoną 
o koszty jego ulepszenia (przebudowy, rozbudowy, re-
konstrukcji, adaptacji lub modernizacji). Wydatki na re-
mont mogą być zaliczone do kosztów uzyskania przy-
chodów, pod warunkiem że efektem wykonanych prac 
nie jest zwiększenie wartości technicznej, użytkowej, 
a w konsekwencji – wartości początkowej środka trwa-
łego, stanowiącej podstawę naliczania odpisów amorty-
zacyjnych. Stanowią one koszty uzyskania przychodów 
na zasadach ogólnych, jeśli spełniają przesłanki wynika-
jące z art. 15 ust. 1 u.p.d.o.p., tj. zostały poniesione w celu 
osiągnięcia przychodów, z wyjątkiem kosztów wymie-
nionych w art. 16 ust. 1 tej ustawy.

Uwaga. Wartość początkową środków trwałych 
powiększają jedynie wydatki o charakterze ulep-
szeniowym. Wydatki na remont środka trwałego nie 
zwiększają jego wartości początkowej (niezależnie 
od ich wartości) i są odnoszone wprost w koszty uzy-
skania przychodu, a nie poprzez odpisy amortyza-
cyjne. W praktyce organów podatkowych przyjmuje 
się, że istotą remontu jest przywrócenie pierwotne-
go stanu technicznego użytkowanego środka trwa-
łego wraz z wymianą zużytych składników tech-
nicznych, niezmieniające jego charakteru i funkcji, 
a następujące w trakcie eksploatacji środka trwałe-
go i będące wynikiem tej eksploatacji (zużycia) oraz 
niezwiększające jego wartości początkowej. Wymia-
na zużytych elementów środka trwałego (np. części 
maszyny) na nowe ma charakter odtworzeniowy, 
przywracający jedynie jego pierwotną wartość użyt-
kową i niezmieniający jego charakteru (interpreta-
cja indywidualna Dyrektora Izby Skarbowej w Kato-
wicach z 27 stycznia 2015 r., IBPBI/1/415-1338/14/ZK; 

interpretacja indywidualna Dyrektora Krajowej In-
formacji Skarbowej z 5 lutego 2020 r., 0111-KDIB2-
-1.4010.561.2019.1.PB).

Z przedstawionego stanu faktycznego wynika, że 
prace remontowe objęły szereg robót budowlanych 
i miały charakter odtworzeniowy. Wartość prac re-
montowych wyniosła 24 600 zł, w tym VAT: 4600 zł. 
Wykonane prace nie nosiły znamion ulepszenia (np. 
przebudowy lub adaptacji).

W świetle przedstawionego stanu faktycznego wy-
nika, że wydatki na remont gabinetu weterynaryj-
nego (środek trwały) miały charakter remontu. Nie 
stanowiły one ulepszenia środka trwałego. Nie nale-
ży ich zatem amortyzować. Powinny być one zaliczo-
ne wprost w ciężar kosztów uzyskania przychodów.

Z przedstawionego stanu faktycznego wynika, że 
lekarz weterynarii prowadzi podatkową księgę przy-
chodów i rozchodów metodą kasową.

Przedmiotowe wydatki powinny być zatem po-
trącone jako koszty uzyskania przychodów zgodnie 
z regułą zawartą w art. 22 ust. 4 ustawy o PIT. Zgod-
nie z tym przepisem, koszty uzyskania przychodów 
są potrącane tylko w tym roku podatkowym, w któ-
rym zostały poniesione (…). W przypadku podatni-
ków prowadzących podatkową księgę przychodów 
i rozchodów, za dzień poniesienia kosztu uzyskania 
przychodów stosownie do reguły zawartej w art. 22 
ust. 6b ustawy o PIT, uważa się dzień wystawienia 
faktury (rachunku) lub innego dowodu stanowiącego 
podstawę do zaksięgowania (ujęcia) kosztu.

Ważne. Z przedstawionego stanu faktycznego 
wnika, że lekarzowi weterynarii przysługiwało pra-
wo do odliczenia podatku naliczonego wynikającego 
z otrzymanej faktury w całości, a zatem stosownie do 
art. 23 ust. 1 pkt 43 ustawy o VAT podatek naliczony 
od nabytych robót budowlanych nie stanowi kosztu 
uzyskania przychodów.

Uwaga. W analizowanej sprawie lekarz wetery-
narii opłacił przedmiotową fakturę w mechanizmie 
podzielonej płatności (który należy wskazać, był 
w analizowanym przypadku obligatoryjny stosow-
nie do art. 108a ust. 1a ustawy o VAT), a zatem zali-
czeniu przedmiotowych wydatków w ciężar kosztów 
uzyskania przychodów nie sprzeciwiają się przepisy 
art. 22p ustawy o PIT.

Uwaga. Wydatki na remont środków trwałych są 
ujmowane na podstawie otrzymanej faktury w ko-
lumnie 13 (pozostałe wydatki) podatkowej księgi 
przychodów i rozchodów.

Podstawa prawna

	 1.	 Ustawa z dnia 26 lipca 1991 r. o podatku dochodowym od osób fi-
zycznych (tj. Dz.U. z 2021 r. poz. 11 28 ze zm.).

	 2.	 Ustawa z dnia 7  lipca 1994 r. Prawo budowlane (tj. Dz.U. z 2021 r. 
poz. 2351 ze zm.).

	 3.	 Rozporządzenie Ministra Finansów z dnia 23 grudnia 2019 r. w spra-
wie prowadzenia podatkowej księgi przychodów i rozchodów (Dz.U. 
z 2019 r. poz. 2544 ze zm.).

Marcin Szymankiewicz, 
doradca podatkowy
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W stolicy Senegalu, Dakarze, istnieje Między-
narodowa Szkoła Medycyny Weterynaryjnej 

(Ecole Inter-États des Sciences et de Médecine Vétéri-
naires; EISMV), jedyna w Afryce Zachodniej uczelnia 
kształcąca lekarzy weterynarii. Powstała 55 lat temu 
uczelnia działa dzięki wsparciu rządów 14 krajów 
afrykańskich. Od samego początku w pracach przy 
jej powstawaniu pomagało wiele instytucji i orga-
nizacji międzynarodowych, specjalistów kształcenia 
w dziedzinie medycyny weterynaryjnej oraz wykła-
dowcy z zachodnich uczelni weterynaryjnych. Do Da-
karu stale przyjeżdżają wykładowcy z różnych krajów, 
zwłaszcza francuskojęzycznych. W ostatnim czasie 
władze wydziału stawiają na popularyzację znajo-
mości języka angielskiego, m.in. w ostatnich latach 
prowadzone są szkolenia z tego języka przez wolon-
tariuszy z USA. Dlatego opracowane przez naszych 
wykładowców materiały i zajęcia były przygotowa-
ne i prowadzone po angielsku i francusku.

W 2022 r. Fundacja Nauka dla Rozwoju realizo-
wała drugi moduł grantu: Program Polskiej Pomocy 

Rozwojowej (Polish Aid /Aide polonaise) Ministerstwa 
Spraw Zagranicznych RP – sygn. DWR/PPR 2021/042/2 – 
Doskonalenie standardów nauczania akademickie-
go w zakresie diagnostyki i leczenia chorób zwierząt 
w Senegalu. Podobnie jak w 2021 r. zadania dotyczące 
przeprowadzenia cyklu szkoleń dla kadry, personelu 
technicznego i studentów przeprowadził zespół na-
uczycieli akademickich z Instytutu Medycyny Wete-
rynaryjnej Szkoły Głównej Gospodarstwa Wiejskie-
go w Warszawie.

Tematyka zajęć obejmowała inwazje pasożytni-
cze przenoszone przez krwiopijne wektory – klesz-
cze, komary, ćmianki itp. Za tę grupę tematów była 
odpowiedzialna lek. wet. Magdalena Wysmołek z Za-
kładu Parazytologii i Chorób Inwazyjnych Katedry 
Nauk Przedklinicznych SGGW. W części wykładowej 
znaczący udział miały zagadnienia z zakresu immu-
nologii inwazji pasożytniczych, w tym relacji paso-
żyt-żywiciel. Z dużym zainteresowaniem słuchacze 
przyjęli wyniki badań własnych doktorantki doty-
czące odpowiedzi żywiciela na zarażenia Dirofilaria 

Doskonalenie standardów nauczania akademickiego 
w zakresie diagnostyki i leczenia chorób zwierząt 
w Senegalu

Marek Kulka1, Marta Mendel1, Magdalena Wysmołek1, Wiesław Ptach2,3, Maciej Klockiewicz1,3

z Instytutu Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie1, Instytutu Inżynierii Środowiska SGGW w Warszawie2  

oraz Fundacji Nauka dla Rozwoju3

Uroczystość otwarcia laboratorium diagnostycznego. Od lewej: konsul RP w Senegalu Maciej Kowalski, dyrektor generalny EISMV – prof. Yalace Y. Kaboret, 
prorektor SGGW – dr hab. Marta Mendel, lek. wet. Magdalena Wysmołek, lek. wet. François Laleye (koordynator lokalny projektu, EISMV), Aleksandra Szylberg 
(Departament Współpracy Rozwojowej Ministerstwa Spraw Zagranicznych)
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repens. W części praktycznej uczestnicy zajęć wyko-
nywali badania rozmazów krwi w kierunku inwazji 
pasożytów krwi u bydła, koni i psów. Jak zwykle była 
to doskonała okazja do wymiany doświadczeń – tym 
razem w rozmazach krwi mogliśmy obserwować świ-
drowce (Trypanosoma spp.) czy też niezmiernie rzad-
kie w naszej strefie geograficznej – pierwotniaki z ro-
dzaju Babesia u koni. Podczas ćwiczeń laboratoryjnych 
wykorzystywano coraz częściej stosowane w prak-
tyce weterynaryjnej – szybkie testy immunologicz-
ne. Dzięki temu u kilku badanych psów stwierdzono 
anaplazmozę. Dodatkowo, dla poszerzenia możli-
wości oceny poszczególnych przypadków, krew pa-
cjentów przebadano przy użyciu nowo dostarczo-
nych analizatorów.

Drugą grupę tematyczną szkoleń stanowiły zagad-
nienia dotyczące diagnostyki laboratoryjnej, które 
przeprowadził dr Marek Kulka z Zakładu Weteryna-
ryjnej Diagnostyki Laboratoryjnej i Klinicznej Kate-
dry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej. W mo-
dule zeszłorocznym (również prowadzonym przez 
dr. M. Kulkę), przedmiotem zajęć była diagnosty-
ka kliniczna zwierząt. W obecnej części nauczyciele 
senegalscy mieli okazję doskonalenia umiejętności 

w zakresie diagnostyki laboratoryjnej płynów ustro-
jowych zwierząt. Wykłady obejmowały głównie za-
gadnienia z hematologii. Omówiono zagadnienia do-
tyczące diagnostyki zaburzeń hematologicznych, 
algorytmy diagnostyczne oraz zasady leczenia tych 
chorób. Poruszono także tematykę chorób układu wy-
dalniczego i wykorzystanie analizy moczu. Na zaję-
ciach seminaryjnych omawiano przypadki klinicz-
ne wzbogacone o studium pacjentów kliniki EISMV, 
których diagnostykę przeprowadzono przy wyko-
rzystaniu nowo otwartego laboratorium.

Ogółem w bieżącej edycji przeprowadzono łącz-
nie 16 godz. wykładów oraz 68 godz. ćwiczeniowych. 
Podobnie jak poprzednio, najpierw przeprowadzono 
szkolenia dla nauczycieli i personelu technicznego 
EISMV, a następnie oni prowadzili zajęcia ze studen-
tami. Szkolenia odbyły się w dniach od 20 do 29 listo-
pada 2022 r. Całością działań dydaktycznych, podob-
nie jak w module 1, kierowała dr hab. Marta Mendel 
– prorektor SGGW ds. współpracy międzynarodowej.

Zanim rozpoczęto szkolenia w listopadzie 2022 r., 
należało przeprowadzić prace remontowo-budow-
lane w Klinice Małych Zwierząt EISMV, gdzie w jed-
nym z pomieszczeń miało powstać laboratorium 
diagnostyczne. W związku z tym w połowie lipca 
ub.r. do Senegalu udała się ekipa Fundacji Nauka dla 
Rozwoju w celu zaplanowania zakresu koniecznych 
prac. We współpracy z beneficjentem zdecydowano, 
co dokładnie musi być zrobione, ażeby laboratorium 
spełniało podstawowe standardy techniczne. W po-
mieszczeniu przeznaczonym na laboratorium nale-
żało wymienić podłogę i wymurować stabilny blat, 
na którym miały być ustawione urządzenia anali-
tyczne. W celu ochrony przed kurzem wymieniono 
okna i drzwi oraz zainstalowano klimatyzację. Za-
mówiono specjalne szafki na drobny sprzęt labora-
toryjny, które powieszono nieco wyżej niż zwykle, 
tak by zapewnić więcej miejsca dla personelu i stu-
dentów – dzięki temu możliwe jest prowadzenie za-
jęć dla 5–8-osobowej grupy stażowej.

Budynek kliniki znajduje się w  odległości 
ok. 80 m od głównego kompleksu sal wykładowych 
oraz laboratoriów i stanowi odrębną całość. W jego 
skład, oprócz małego audytorium, wchodzą: sala chi-
rurgii, pracownia rentgenowska i szpitalik dla psów 
i kotów, a także przylegające od zewnętrznej strony 
boksy dla owiec i kóz. W Senegalu małe przeżuwacze, 
a w szczególności owce, postrzegane są jako zwierzęta 
domowe. Nawet w Dakarze ludzie trzymają owce na 
podwórkach bloków mieszkalnych, niekiedy na bal-
konach, gdyż zwierzęta te są dla nich bardzo ważne. 
Niestety, małe przeżuwacze często zjadają zalega-
jące na ulicach śmieci (worki foliowe) i stają się czę-
stymi pacjentami kliniki, gdzie operacyjnie trzeba 
udrażniać ich przewody pokarmowe, ratując im życie.

Kierujący pracami remontowymi mgr inż. Rafał 
Seroczyński (ekspert ds. remontowo-moderniza-
cyjnych) za najpoważniejszy problem uznał przecie-
kający dach. I tu z pomocą przyszła natura. W trak-
cie lipcowego pobytu rozpoczęła się pora deszczowa 
i dosłownie w ciągu kilku godzin potoki deszczu za-
lały cały teren uczelni, a klinika została odcięta od 
reszty kampusu. Okazało się, że dach przeciekał tylko 

Zajęcia z diagnostyki w nowym laboratorium

Tabliczki informacyjne na budynku kliniki EISMV
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w kilku miejscach, a jego konstrukcja była nienaru-
szona i nie wymagała większej ingerencji. Miejsca 
uszkodzeń zostały ujawnione i naprawione zgodnie 
ze sztuką dekarską.

Dzięki temu zdarzeniu uzyskano środki, które zo-
stały przeznaczone na wyremontowanie i rozbudo-
wę szpitala kliniki. W pierwszej kolejności przebu-
dowano klatki dla psów i kotów. W pomieszczeniu 
panował nieznośny fetor, gdyż nie było tam wenty-
lacji, a  instalacja wodno-ściekowa była niedrożna. 
Teraz pacjenci przebywają w czystych, powiększo-
nych klatkach, ze stałą wymianą powietrza. War-
to dodać, że właściciel firmy wykonującej prace re-
montowe z własnej inicjatywy wybudował jedynie za 
cenę materiałów budowlanych trzy dodatkowe bok-
sy dla owiec. To był jego wkład na rzecz poprawy do-
brostanu i warunków utrzymania pacjentów kliniki.

Prace remontowe obejmowały również wymianę 
lub założenie nowej instalacji elektrycznej – zasila-
jącej i oświetleniowej w laboratorium diagnostycz-
nym, audytorium kliniki, korytarzu i pomieszcze-
niach dla zwierząt. Na zakończenie pomieszczenia 
zostały odmalowane. W audytorium zainstalowano 
rzutnik multimedialny z ekranem, tak więc obecnie 
możliwe jest prowadzenie zajęć z użyciem prezenta-
cji komputerowych, a następnie – po wykonaniu ba-
dania klinicznego i pobraniu materiału – przejście 
do sąsiedniego pomieszczenia laboratorium w celu 
wykonania badań.

Jednym z najtrudniejszych zadań było dokonanie 
wyboru zestawu urządzeń do laboratorium diagno-
stycznego. Należało pogodzić potrzeby kliniki z nie-
wielkimi rozmiarami pomieszczenia. Ostatecznie 
w laboratorium wyposażono w analizator hematolo-
giczny klasy 5-DIFF, analizator biochemiczny, ana-
lizator do badania moczu, mikroskop diagnostycz-
ny z kamerą cyfrową HDMI, wirówkę laboratoryjną, 
autoklaw, lampę UV, lodówko-zamrażarkę, zestaw 
drobnego sprzętu laboratoryjnego (pipety, końców-
ki do pipet, odczynniki do barwienia, odczynniki 
do analizatorów). Stabilną pracę analizatorów oraz 
możliwość analizy i rejestracji wyników zapewnia-
ją urządzenia UPS oraz sprzężone z nimi kompute-
ry. Pracownicy uczelni zostali dodatkowo przeszko-
leni co do ich dalszego bezpiecznego użytkowania.

Ponieważ w trakcie realizacji projektu wypadła 
pierwsza faza Mundialu w Katarze, ekipa musia-
ła również uwzględnić fakt, że dosłownie wszyscy 
żyli każdym meczem swojej reprezentacji. Jednakże 
studenci i nauczyciele mimo „godzin dziekańskich” 
pozostali na zajęciach, śledząc wydarzenia boisko-
we na smartfonach. To był miły akcent – nie chcie-
li stracić możliwości uczestniczenia w ważnym mo-
mencie wydziału oraz okazji do zdobywania wiedzy 
i nowych umiejętności.

Na zakończenie 24 listopada ub.r. odbyło się uro-
czyste otwarcie laboratorium diagnostycznego w kli-
nice EISMV. Na zaproszenie władz uczelni – dyrek-
tora generalnego prof. Yalace Y. Kaboreta, przybyli: 
charge d’affaires Ambasady RP w Senegalu – p. Maciej 
Kowalski wraz z III sekretarz p. Agatą Majsnerowicz, 
przedstawicielki Departamentu Pomocy Rozwojowej 
Ministerstwa Spraw Zagranicznych RP – p. naczelnik 

Monika Karpuk-Szondi i Aleksandra Szylberg. Wy-
konawców projektu reprezentowała prorektor SGGW 
Marta Mendel i prezes Fundacji Nauka dla Rozwo-
ju – dr Wiesław Ptach. Wśród gości byli profesorowie 
EISMV i innych wydziałów Uniwersytetu w Dakarze, 
przedstawiciele lekarzy weterynarii wolnej prakty-
ki, dziennikarze radia, telewizji i prasy senegalskiej. 
Uczestnicy spotkania zwiedzili dwa laboratoria dy-
daktyczno-diagnostyczne oddane do użytku w mo-
dule 1, a następnie mogli zobaczyć, jak działa nowo 
otwarte laboratorium diagnostyczne. W trakcie wi-
zytacji wykonywano analizy krwi od pierwszych pa-
cjentów. W ten sposób zakończono realizację dwulet-
niego projektu w EISMV w Dakarze. Mamy nadzieję, 
że beneficjent właściwie wykorzysta otrzymaną po-
moc dla rozwoju uczelni i lepszego wykształcenia kadr 
weterynaryjnych, którzy podejmą pracę w kilkunastu 
krajach Afryki.

Dr Marek Kulka, e-mail: marek_kulka@sggw.edu.pl

Lek. wet. Magdalena Wysmołek i dr Marek Kulka z pierwszym pacjentem nowo otwartego 
laboratorium – owcą rasy senegalskiej

Dr Maciej Klockiewicz (koordynator projektu) i dr Marek Kulka sprawdzają wykonanie 
remontu w szpitalu dla psów i kotów
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Fizjoterapia małych zwierząt i medycyna psów sportowych 
szczegółowo przybliża zagadnienia związane z biome-

chaniką ruchu małych zwierząt, fizjologią wysiłku fizyczne-
go oraz patofizjologią bólu, a także przedstawia multimodalne 
podejście do terapii bólu z uwzględnieniem najnowocześniej-
szych metod wspierających leczenie, takich jak kinesiotaping 
czy medycyna regeneracyjna.

W książce przedstawiono choroby ortopedyczne i neuro-
logiczne aparatu ruchu, urazy i kontuzje psów sportowych 
z uwzględnieniem podziału na konkretne dyscypliny spor-
towe, a także plany postępowania lekarskiego i fizjotera-
peutycznego, w których znajdują się inspirujące ćwiczenia 
rehabilitacyjne dedykowane pacjentom na różnych etapach 
procesu usprawniania.

Rehabilitacja medyczna i fizjoterapia stają się coraz waż-
niejszą gałęzią współczesnej medycyny weterynaryjnej. Wła-
ściciele zwierząt oczekują opieki na najwyższym poziomie. 
W wielu przypadkach oznacza to konieczność podjęcia wielo-
kierunkowych działań, które oprócz tradycyjnych metod te-
rapeutycznych opierają się na szczegółowym planie rehabi-
litacji dostosowanym do potrzeb danego pacjenta.

Książka Fizjoterapia małych zwierząt i medycyna psów spor-
towych jest nieocenionym źródłem wiedzy dla wszystkich 
osób zajmujących się zoofizjoterapią. Szczegółowo opisano 
w niej zagadnienia związane z biomechaniką ruchu, fizjo-
logią wysiłku fizycznego oraz z anatomią, fizjologią i pato-
fizjologią chorób ortopedycznych i neurologicznych aparatu 
ruchu. Przedstawiono możliwości ich leczenia i rehabilitacji 
z uwzględnieniem najnowocześniejszych metod wspierają-
cych terapię, jak kinesiotaping czy medycyna regeneracyjna.

Autorzy poruszają zagadnienia związane z patofizjologią 
bólu, pomiarami jego natężenia oraz multimodalnym podej-
ściem do terapii bólu. Opisują również urazy i kontuzje psów 
sportowych z uwzględnieniem podziału na konkretne dyscy-
pliny sportowe, a przede wszystkim plany postępowania le-
karskiego i fizjoterapeutycznego. Książka jest także skarbnicą 
wiedzy dla osób poszukujących inspirujących ćwiczeń reha-
bilitacyjnych przeznaczonych dla pacjentów na różnych eta-
pach procesu usprawniania.

Małgorzata Lubkiewicz, zoofizjoterapeuta w Ośrodku Rehabilitacji Zwierząt 
Animal Active, dyrektor Studium Fizjoterapii Zwierząt, prezes Polskiego Związku 
Zoofizjoterapeutów

W książce przedstawiono:
–– informacje z zakresu fizjologii i patofizjologii tkanek oraz 

procesu gojenia,
–– badanie ortopedyczne, neurologiczne i kardiologiczne wraz 

z oceną wyników,
–– opisy ćwiczeń, terapii manualnej i metod fizykalnych (w tym 

laseroterapii, TENS, bieżni wodnej, terapii falą uderzenio-
wą, terapii rezonansem jądrowym itp.),

–– terapie biologiczne (osocze bogatopłytkowe, komórki ma-
cierzyste itp.),

–– praktyczne wskazówki dotyczące rehabilitacji psów i kotów 
oraz współpracy z właścicielem zwierzęcia w celu jego za-
angażowania w terapię czy dostosowania środowiska do-
mowego do potrzeb pacjenta,

–– żywienie psów sportowych i pacjentów w czasie rehabilitacji,
–– zagadnienia z zakresu medycyny sportowej psów i powro-

tu do treningów po urazach,
–– szczegółowe opisy z zakresu anatomii i neuroanatomii 

wybranych jednostek chorobowych połączone z opcjami 
leczenia oraz możliwością opracowania indywidualnego 
planu rehabilitacji.

Barbara Bockstahler, Kathleen Witek, David Levine, 
Johann Maierl, Darryl Millis: Fizjoterapia małych zwierząt 
i medycyna psów sportowych

Wydawnictwo Galaktyka, Łódź 2022, 728 stron, oprawa twarda, cena 300 zł, książka z materiałami wideo

recenzje
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STUDIA PODYPLOMOWE

Wydział Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Warmińsko-Mazurskiego 
w Olsztynie,

Katedra Chirurgii i Rentgenologii z Kliniką
w porozumieniu z Komisją ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii

ogłasza nabór na 6-semestralne

SZKOLENIE SPECJALIZACYJNE
w obszarze

CHIRURGIA WETERYNARYJNA
Ukończenie szkolenia pozwala ubiegać się o zdawanie egzaminu specjaliza-
cyjnego, celem uzyskania tytułu specjalisty z obszaru: Chirurgia weterynaryjna
Przewidywany termin rozpoczęcia szkolenia: październik 2023 r.
Termin składania dokumentów upływa 1 kwietnia 2023 r.
Orientacyjny koszt jednego semestru: 5000 zł
Osoby zainteresowane prosimy o pisemne zgłaszanie uczestnictwa na adres:

Kierownik szkolenia specjalizacyjnego:  
dr hab. Yauheni Zhalniarovich, prof. UWM

Katedra Chirurgii i Rentgenologii z Kliniką
Wydział Medycyny Weterynaryjnej UWM w Olsztynie

ul. Oczapowskiego 14, 10-719 Olsztyn
z dopiskiem SPECJALIZACJA

tel.: 89 523 37 30
informacje, e-mail: chirwet@uwm.edu.pl

Zgłoszenie powinno zawierać dokumenty przewidziane w Ustawie z dnia 
21 grudnia 1990 r. o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekarsko-wetery-
naryjnych (t.j. Dz.U. z 2019 r. poz. 1140 z późn. zm.).
W myśl ustawy warunkiem przyjęcia jest złożenie przez zainteresowanego:

–– wniosku (do pobrania na stronie KSLW w zakładce Rekrutacja na szkolenia 
specjalizacyjne http://www.piwet.pulawy.pl/kslw/?page=08),

–– odpisu dyplomu lekarza weterynarii,
–– odpisu zaświadczenia z okręgowej izby lekarsko-weterynaryjnej o stwier-

dzeniu prawa wykonywania zawodu (zaświadczenie nie starsze niż trzy 
miesiące),

–– deklaracji pokrycia kosztów specjalizacji przez lekarza weterynarii lub 
jednostkę organizacyjną, kierującą lekarza weterynarii na szkolenie spe-
cjalizacyjne.

Kierownik szkolenia zastrzega sobie możliwość przesunięcia terminu roz-
poczęcia I semestru.

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego 
Dr hab. Yauheni Zhalniarovich, prof UWM

Wydział Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Warmińsko-Mazurskiego 
w Olsztynie,

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

6-semestralne

SZKOLENIE SPECJALIZACYJNE
w obszarze

CHOROBY PSÓW I KOTÓW
Ukończenie szkolenia pozwala ubiegać się o zdawanie egzaminu specjaliza-
cyjnego, celem uzyskania tytułu specjalisty w obszarze: Choroby psów i kotów
Przewidywany termin rozpoczęcia: II kwartał 2023 r.
Termin składania dokumentów upływa 10 marca 2023 r.
Orientacyjny koszt jednego semestru: 2500 zł
Osoby zainteresowane prosimy o zgłaszanie uczestnictwa na adres:

prof. dr hab. Andrzej Rychlik
Katedra Diagnostyki Klinicznej

Wydział Medycyny Weterynaryjnej  
Uniwersytetu Warmińsko-Mazurskiego w Olsztynie

ul. Oczapowskiego 14, 10-719 Olsztyn
tel.: 89 5233746, 895233508
e-mail: rychlik@uwm.edu.pl  

lub adres sekretariatu: barbara.krysiak@uwm.edu.pl
Zgłoszenie powinno zawierać dokumenty przewidziane w Ustawie z dnia 
21 grudnia 1990 r. o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekarsko-wetery-
naryjnych (t.j. Dz.U. z 2019 r. poz. 1140 z późn. zm.).
W myśl ustawy warunkiem przyjęcia jest złożenie przez zainteresowanego:

–– wniosku (do pobrania na stronie KSLW w zakładce Rekrutacja na szkolenia 
specjalizacyjne http://www.piwet.pulawy.pl/kslw/?page=08),

–– odpisu dyplomu lekarza weterynarii,
–– odpisu zaświadczenia z okręgowej izby lekarsko-weterynaryjnej o stwier-

dzeniu prawa wykonywania zawodu,
–– deklaracji pokrycia kosztów specjalizacji przez lekarza weterynarii lub 

jednostkę organizacyjną kierującą lekarza weterynarii na szkolenie spe-
cjalizacyjne,

–– dokumentów potwierdzających co najmniej 2-letni staż pracy w zawodzie.
Kierownik szkolenia specjalizacyjnego zastrzega sobie możliwość przesu-
nięcia terminu rozpoczęcia I semestru.

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego 
prof. dr hab. Andrzej Rychlik

KONFERENCJE I SZKOLENIA

Wydział Medycyny Weterynaryjnej i Nauk o Zwierzętach Uniwersytetu 
Przyrodniczego w Poznaniu, Oddział Wielkopolski PTNW,  

Poznańskie Koło PTZ
oraz Sekcja Fizjologii i Patologii Świń PTNW

mają zaszczyt zaprosić na
XVII FORUM ZOOTECHNICZNO-WETERYNARYJNE,

które się odbędzie w dniach 20–21 kwietnia 2023 r.
w  budynku Biocentrum Uniwersytetu Przyrodniczego w  Poznaniu przy 
ul. Dojazd 11.

Patronat honorowy konferencji:

JM Rektor Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu
Prof. dr hab. Krzysztof Szoszkiewicz

Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi
Henryk Kowalczyk

Główny Lekarz Weterynarii
Paweł Niemczuk

Agencja Restrukturyzacji i Modernizacji Rolnictwa
Halina Szymańska

Polska Federacja Hodowców Bydła i Producentów Mleka

Informacje o konferencji:
W ramach Forum zaplanowano trzy sesje – Plenarną, Sesję dotyczącą by-
dła oraz Sesję dotyczącą świń.
Zainteresowanych prosimy o zarejestrowanie się na stronie internetowej 
(https://forumzoowet.pl/), na której umieszczono szczegółowy program 
oraz informacje dotyczące rejestracji i płatności.
Koszty udziału w Forum:

–– Udział w konferencji za dzień warsztatowy wynosi 150 zł dla członków 
PTNW/PTZ, dla pozostałych osób 200 zł.

–– Emeryci, studenci i doktoranci za dzień warsztatowy płacą 50 zł.
–– Udział w konferencji za dzień konferencyjny wynosi 150 zł dla członków 

PTNW/PTZ, dla pozostałych osób 200 zł.
–– Emeryci, studenci i doktoranci za dzień konferencyjny płacą 50 zł.

Uwaga! Rejestracja trwa do 11 kwietnia.
W ramach pierwszego dnia konferencji przewidziano warsztaty terenowe, 
które odbędą się na dwóch wiodących fermach bydła mlecznego: Gospo-
darstwo Rolne Drzewce – Hądzlik & Lipowczyk oraz Hodowla Zwierząt Za-
rodowych Osowa Sień.
Zapraszamy wszystkich zainteresowanych do wcześniejszej rejestracji, 
ponieważ liczba uczestników jest ograniczona, zwłaszcza na warszta-
tach terenowych.
Sekretarz Komitetu Organizacyjnego – dr hab. inż. Jolanta Komisarek  
jolanta.komisarek1@up.poznan.pl

W imieniu Organizatorów 
Prof. dr hab. Małgorzata Pomorska-Mól 

Krajowy kierownik Sekcji Fizjologii i Patologii Świń 
Polskiego Towarzystwa Nauk Weterynaryjnych

miscellaneaogłoszenia
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Polskie Towarzystwo 
Nauk Weterynaryjnych 

o/Białystok

PATRONAT HONOROWY:
  GŁÓWNY LEKARZ WETERYNARII

  KRAJOWA IZBA LEKARSKO–WETERYNARYJNA

16–17 lutego 2023 r. 
Białowieża 

V Konferencja 
„ASF, HPAI… i co jeszcze?”

Sponsorzy:

Patronat medialny:

Fundacja 
„Pro Bono Veterinariae”

Podlaski Wojewódzki 
Lekarz Weterynarii

Północno-Wschodnia  
Izba Lekarsko‑

‑Weterynaryjna

PRACA

POWIATOWY LEKARZ WETERYNARII W RAWIE MAZOWIECKIEJ  
POSZUKUJE:

–– lekarzy weterynarii do sprawowania nadzoru nad ubojem zwierząt gospo-
darskich (trzoda chlewna, bydło) oraz nadzoru nad rozbiorem, przechowy-
waniem mięsa i wystawianiem świadectw zdrowia, w ramach wyznaczeń;

–– techników weterynarii/ osób posiadających odpowiednie kwalifikacje do 
wykonywania czynności pomocniczych związanych z nadzorem nad ubo-
jem zwierząt gospodarskich (trzoda chlewna i bydło), w ramach wyznaczeń;

–– lekarzy weterynarii/zootechników do pracy w PIW w Rawie Mazowieckiej.
Szczegóły na stronie: https://www.e-bip.org.pl/piwrawamaz  

oraz pod nr. tel. 46 814 43 53.

PRZYCHODNIA WETERYNARYJNA W KOSZALINIE
poszukuje lekarza weterynarii z co najmniej 1,5-rocznym stażem do współ-
pracy na dobrych warunkach.

Tel. do kontaktu: 511 93 90 19

RÓŻNE

DO BYŁYCH MIESZKAŃCÓW AKADEMIKA  
PRZY UL. GRENADIERÓW W WARSZAWIE

Nie ma już naszego akademika. Został zburzony. Zostały po nim tylko na-
sze wspomnienia, które zamierzam ocalić od zapomnienia, a  tym samym 
zachować pamięć o miejscu, w którym przebywaliśmy w najpiękniejszym 
okresie naszej młodości. Będzie to forma książkowa (jako praca zbiorowa), 
którą zredaguję. 
Sprawa ta wymaga pilnego działania, bowiem nasz czas upływa bezpowrotnie!
Proszę o nadsyłanie swoich wspomnień, dokumentów, zdjęć (z opisem) ważnych 
dla byłych mieszkańców akademika. Materiały proszę nadsyłać pocztą na adres: 

Ryszard Tyborski 
89-400 Sępólno Krajeńskie,  ul. Brzozowa 11 
lub na adres e-mail:  tyborski.r@gmail.com  

Mój telefon kontaktowy: 600 884 619

PRACA DLA LEKARZA WETERYNARII  
W ZACHODNIEJ CZĘŚCI IRLANDII (HRABSTWO CLARE)

Praca w praktyce mieszanej – 60% duże zwierzęta, 40% małe zwierzęta.

Doświadczenie mile widziane, lecz niekonieczne. Tegoroczni absolwenci również mile widziani.

Firma pokrywa koszty ubezpieczenia lekarza, opłaty za Izbę Weterynaryjną i wszelkie dodatkowe koszty.

Po więcej informacji proszę o kontakt na podany niżej e-mail czy telefon do Brendona lub Magdy.

Harvey’s Veterinary Kilrush and Kildysart (Co. Clare) are looking for an additional vet to join their friendly progressive mixed practice of 4 Vets and 2 RVN’s 
due to expansion. 1 in 4 rota. Good support network. Work load can be tailored to individuals interest. Role is full time but can be flexible for right candidate. 
VCI, VDS, CPD funded. In house blood machine/lab, gas anaesthesia, ultrasound etc.

Friendly working environment in scenic West Clare.

Support for graduates will be provided
E-mail: harveyvets@gmail.com  

or contact Brendan +353866820024 or Magda +353877164855

miscellaneaogłoszenia
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NexGard® to zarejestrowany znak towarowy Boehringer Ingelheim.

* Na podstawie aktualnych zapisów w drukach CHPLW leków przeciw pasożytom zewnętrznym  
 i wewnętrznym dla kotów na bazie izoksazolin, 2023.01. 

Skrócona Informacja o leku w dziale LEKI WETERYNARYJNE.

LEK, KTÓRY ZWALCZA 
WIĘCEJ PASOŻYTÓW  

I CHRONI WIĘCEJ KOTÓW*

Szybko zabija pasożyty zewnętrzne,  
a także leczy i kontroluje inwazje  
nicieni i tasiemców zapewniając

NAJSZERSZE SPEKTRUM 
DZIAŁANIA*.

STOSOWANIE W CIĄŻY  
I W CZASIE LAKTACJI  

– jedyny na rynku* endektocyd dostosowany  
do potrzeb kociąt, kotów dorosłych,  
kotek ciężarnych i w czasie laktacji.

PEŁNA OCHRONA PRZED 
ROZTOCZAMI  

– leczenie świerzbu usznego oraz świerzbu 
drążącego kociego, już po jednej aplikacji.
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