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EGZEMPLARZ BEZPŁATNY
Zmianę adresu korespondencyjnego 
proszę kierować do właściwej 
okręgowej izby lekarsko-weterynaryjnej.



Ostatnio natknąłem się na artykuły 
dotyczące problemów z płatnościami 

za usługi lekarzy weterynarii. W jednym 
z nich przedstawiono dylematy, jakie mają 
z tym lekarze w Danii (Vet. Rec. 2016 doi: 
10.1136/vr.103725), a w drugim, zamiesz-
czonym w rubryce „Etyka na co dzień” (In 
Practice 2017, 39, 142–143), poruszono 
podobne problemy w Wielkiej Brytanii.

Przy ich lekturze przypomniałem so-
bie o zamieszczonym w ubiegłym roku 
(27 sierpnia) na stronie internetowej dzien-
nika „Rzeczpospolita” artykule dzienni-
karza Tomasza Pietrygi zatytułowanym 
„Etyka: czy weterynarz może odmówić le-
czenia psa po wypadku”. W artykule tym 
dziennikarz opisał swoje odczucia związa-
ne z wydarzeniem, w którym sam uczest-
niczył, gdy zawiózł do przypadkowej lecz-
nicy znalezionego przy drodze zagubione-
go psa, który uległ wypadkowi. Jak wynika 
z relacji, pies otrzymał w lecznicy odpo-
wiednią pomoc, z czego jednoznacznie 
wynika, że tytuł artykułu został celowo 
zmanipulowany. Oburzenie dziennika-
rza wywołał fakt, że lekarz zażądał opła-
ty za usługę, gdyż nie miał umowy z sa-
morządem miejskim na opiekę nad bez-
domnymi zwierzętami. Zdaniem autora 
lekarz sprzeniewierzył się zasadom, któ-
re powinny obowiązywać przedstawicieli 
zawodów zaufania publicznego. Jego zda-
niem w opisanej sytuacji usługa powinna 
być bezpłatna. Zdziwił się też, że w na-
szym kodeksie etycznym nie ma takich 
zapisów. Z jego rozumowania wynika, że 
lekarze weterynarii powinni być zawodo-
wymi miłosiernymi Samarytanami, któ-
rzy nie tylko bezpłatnie udzielają pomo-
cy, ale za darmo zużywają też należące do 
nich środki opatrunkowe i leki. Przykła-
dem myślenia dziennikarza może być na-
stępujący cytat z jego artykułu: „Postawa 
tych ludzi, traktujących zwierzę jak towar, 
pozbawiona jakichkolwiek pozorów, dała 
mi jednak do myślenia. Może to sygnał, 
aby dobrze przyjrzeć się zawodom zaufa-
nia publicznego, przypomnieć im o  ich 
szczególnej roli, misji?”. Mimo wszystko 
dziennikarz zapłacił rachunek, a później 
odnalazł się właściciel psa.

Na stronie internetowej jest możliwość 
komentowania tekstu przez czytelników, 
którzy wykazali się zdrowym rozsądkiem. 
Oto przykłady komentarzy: „Nie owijając 
w bawełnę postanowił Pan sobie poprawić 
nastrój za czyjeś pieniądze? To jest praca 
tych weterynarzy i nie mają absolutnie 
żadnego obowiązku (nigdy!) pracować za 
darmo. Jak Pan chce, to może Pan praco-
wać za darmo”, „Przecież lekarze nie od-
mówili pomocy. Odmówili pomocy za 

darmo. Chciał Pan pomóc zwierzęciu, 
to Pan pomógł, a że odnalazł się właści-
ciel, to zakładam, że zwrócił Panu wyda-
ne pieniądze”.

Może nie warto by o  tym pisać, ale 
przedstawiona publikacja unaocznia, jak 
bywają postrzegani lekarze weterynarii.

Wiemy o tym najlepiej, że leczenie psów 
i kotów nie jest tanie. Na stronie interne-
towej „Weterynarza z Gorzowa” słusznie 
zamieszczono informację: „Opieka nad 
zwierzakami jest droga”. Usługi wetery-
naryjne dotyczące małych zwierząt stały 
się dobrem nie wszystkim dostępnym. Po-
stęp w zakresie leczenia, coraz lepsze wy-
posażenie lecznic i wdrożenie nowocze-
snych metod diagnostycznych rzutują na 
coraz wyższe ceny ponadstandardowych 
usług weterynaryjnych.

Lecznice weterynaryjne nie są placów-
kami filantropijnymi i mają przynosić pra-
cującym w nich lekarzom oraz innym pra-
cownikom godziwy zarobek i pozwalać na 
doskonalenie warsztatu pracy.

Nie może to jednak oznaczać, że we 
wszystkich sytuacjach o pomocy chorym 
zwierzętom ma decydować jedynie zysk. 
W grę powinna też wchodzić wrażliwość 
na cierpienie zwierzęcia i niemniej waż-
na chęć niesienia pomocy jego właści-
cielowi. W związku z tym pojawiają się 
dylematy moralne, gdy właściciela zwie-
rzęcia nie stać na leczenie lub gdy zna-
lezionego poranionego w wypadku psa 
przyniosą dzieci. Jak należy w  tej sytu-
acji postępować, aby nie sprzeciwić się 
zasadom etycznym?

Aby uzyskać rozeznanie w skali pro-
blemu, w Danii przeprowadzono ankie-
tę wśród właścicieli praktyk zajmujących 
się leczeniem małych zwierząt. Uzyskano 
odpowiedzi z 195 lecznic, w 33,8% z nich 
klienci, których nie stać na opłacenie le-
czenia zdarzają się 3–4 razy w miesiącu, 
w 24,6% – 5–4 razy, a w 19,5% – 1–2 razy. 
Odpowiedzi dotyczyły deklaracji odno-
śnie do możliwości zapłacenia przed pod-
jęciem leczenia.

Dania jest krajem bogatym, w świato-
wym rankingu zamożności zajmuje siód-
me miejsce, na pierwszym jest Szwajcaria, 
na drugim USA; a Polska plasuje się na 36. 
miejscu. Można mieć pewność, że u nas 
skala problemu niemożności pokrywania 
kosztów leczenia psów i kotów jest niepo-
równanie wyższa niż w krajach, gdzie spo-
łeczeństwa są bardziej zamożne.

W niektórych krajach istnieją orga-
nizacje wspierające właścicieli zwierząt, 
których nie stać na ich leczenie. Przede 
wszystkim dotyczy to Wielkiej Bryta-
nii, w której już pod koniec XIX wieku 

powstała dysponująca odpowiednimi fun-
duszami charytatywna organizacja Nie-
bieski Krzyż (Blue Cross), która prowadzi 
nawet szpitale weterynaryjne, nie mówiąc 
o Królewskim Stowarzyszeniu dla Zwal-
czania Okrucieństwa Wobec Zwierząt 
(RSCVA) i wielu innych organizacjach. 
Brytyjczycy są szczególnie wrażliwi na 
los zwierząt. Niebieski Krzyż, zatrudnia-
jący 550 pracowników i skupiający 4 tys. 
woluntariuszy, prowadzi też całodobową 
linię telefoniczną, udzielającą wsparcia 
psychologicznego po utracie psa lub kota.

Ale są zwiastuny, że u nas w tym za-
kresie coś się dzieje. W 2011 r. wrażliwi 
na los zwierząt ludzie założyli w Warsza-
wie Fundację Towarzystwo Weterynaryj-
ne. Na jej stronie internetowej (https:// 
towarzystwoweterynaryjne.org/) napisa-
no: Towarzyszyła nam wtedy jedna myśl 
przewodnia – wsparcie cierpiących fizycz-
nie zwierząt. Pierwszym podjętym przez 
nas krokiem była pomoc ludziom znaj-
dującym się w trudnej sytuacji material-
nej, którzy nie mają możliwości samodziel-
nego ponoszenia kosztów leczenia swoich 
czworonogów. Z czasem zdecydowaliśmy 
się objąć opieką weterynaryjną także zwie-
rzęta porzucone oraz te, które przebywają 
w domach tymczasowych, bowiem każde 
z nich ma za sobą smutną, a czasem wręcz 
tragiczną historię. W naszej fundacyjnej 
przychodni pracuje fachowy zespół leka-
rzy weterynarii, który każdego dnia wal-
czy o zdrowie i życie zwierząt. Rokrocznie 
pomagamy blisko kilkudziesięciu czwo-
ronogom, zapewniając im pełne wsparcie 
ambulatoryjne…

…Fundacja realizuje swoje działania 
statutowe, prowadząc akcje przy wspar-
ciu finansowym sponsorów oraz na ich zle-
cenie. Nad wszystkimi projektami czuwa 
Rada Naukowa, składająca się ze specja-
listów w swoich dziedzinach, która wspie-
ra działania Fundacji od strony meryto-
rycznej.

Przewodniczącym Rady Naukowej 
Fundacji jest prof. Krzysztof Kostro, a jej 
członkiem prof. Andrzej Marian Wernic-
ki, obaj z uczelni w Lublinie. Wspomnianą 
fundacyjną lecznicą jest Przychodnia We-
terynaryjna przy ul. Kijowskiej 11 w War-
szawie. W planach jest utworzenie w ca-
łej Polsce sieci podobnych przychodni, ale 
nic nie wiadomo o nowych lecznicach. Za-
chęcam do zainteresowania się tym god-
nym poparcia projektem.

Wspomniane na wstępie badania prze-
prowadzone w Danii potwierdziły wyso-
ki poziom stresu, gdy lekarz jest rozdarty 
między chęcią niesienia pomocy i możli-
wością jej udzielenia, a zobowiązaniami 
wobec właściciela lecznicy i pracujących 
w niej kolegów, gdyż ma zarabiać pienią-
dze. Większość respondentów podkre-
śla brak przygotowania na takie sytuacje, 
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Działalność Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej



 – 21 marca 2017 r. W Restauracji Ostoja w Chobienicach 
odbyła się pożegnalna kolacja z okazji przejścia na emery-
turę powiatowego lekarza weterynarii w Wolsztynie Paw-
ła Jaśkiewicza. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną re-
prezentował Maciej Gogulski.

 – 23 marca 2017 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował pi-
smo do ministra rolnictwa i rozwoju wsi Krzysztofa Jurgiela 
przekazujące Stanowisko Krajowej Rady Lekarsko-Wetery-
naryjnej z 9 marca 2017 r. w sprawie projektu rozporzą-
dzenia Parlamentu Europejskiego i Rady w sprawie kon-
troli urzędowych (dokument nr 10755/1/16 z 19 grudnia 
2016 r.) oraz komunikatu Komisji do Parlamentu Euro-
pejskiego z 9 stycznia 2017 r. (dokument nr 5068/17) doty-
czącego stanowiska Rady w pierwszym czytaniu w sprawie 
przyjęcia rozporządzenia w sprawie kontroli urzędowych.

 – 23–24 marca 2017 r. W siedzibie Wielkopolskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej w Poznaniu odbyło się posie-
dzenie Krajowej Komisji Rewizyjnej.

 – 24 marca 2017 r. Na Uniwersytecie SWPS we Wrocła-
wiu odbyła się Ogólnopolska Konferencja „Eksport polskiej 
żywności – wyzwania i perspektywy”. Z ramienia Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej w konferencji wzięli 
udział: prezes Jacek Łukaszewicz, Marek Kubica, Marek 
Wisła i Witold Katner.

 – 25 marca 2017 r. W sali konferencyjnej Domu Lekarza 
w Katowicach odbył się Zjazd Sprawozdawczy Śląskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Wete-
rynaryjną reprezentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 – 25  marca 2017  r. W  Restauracji Aquarele w  Opo-
lu odbył się Zjazd Sprawozdawczy Opolskiej Izby 

Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko- 
-Weterynaryjną reprezentowała sekretarz Danuta 
 Pawicka-Stefanko.

 – 25 marca 2017 r. W Hotelu Holiday Inn w Łodzi odbył 
się Zjazd Sprawozdawczo-Wyborczy Łódzkiej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryj-
ną reprezentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 – 26  marca 2017  r. W  Gdańskim Parku Naukowo- 
-Technologicznym odbył się Zjazd Sprawozdawczy 
 Kaszubsko-Pomorskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował 
 wiceprezes Andrzej Juchniewicz.

 – 26 marca 2017 r. W Weterynaryjnym Centrum Kształ-
cenia Podyplomowego Państwowego Instytutu Weteryna-
ryjnego – PIB w Puławach odbył się Zjazd Sprawozdawczo-
-Wyborczy Lubelskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjne. Kra-
jową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował prezes 
Jacek Łukaszewicz.

 – 27  marca 2017  r. W  imieniu Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystoso-
wał pis mo do przedstawicieli Parlamentu Europejskiego 
i Komisji Europejskiej, Światowej Organizacji Zdrowia 
Zwierząt (OIE), krajów członkowskich FVE i Vet4+ oraz 
polskich europosłów, przekazujące stanowisko Krajowej 
Rady  Lekarsko-Weterynaryjnej z 9 marca 2017 r. w spra-
wie projektu rozporządzenia Parlamentu Europejskie-
go i Rady w sprawie kontroli urzędowych (dokument nr 
10755/1/16 z 19 grudnia 2016 r.) oraz komunikatu Komisji 
do Parlamentu Europejskiego z 9 stycznia 2017 r. (doku-
ment nr 5068/17) dotyczącego stanowiska Rady w pierw-
szym czytaniu w sprawie przyjęcia rozporządzenia w spra-
wie kontroli urzędowych.

Kalendarium  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

o których nie ma mowy podczas studiów. 
Wiek i doświadczenie nie mają tu wielkie-
go znaczenia, wiadomo jedynie, że kobie-
ty są bardziej wrażliwe i gorzej sobie ra-
dzą z takimi sytuacjami. Problemem jest 
też to, że w Danii, podobnie jak Polsce, 
w niewielu lecznicach (8,7%) są sformu-
łowane na piśmie procedury odnośnie 
do prowadzenia klientów niezamożnych. 
Zasadą jest natomiast, że lekarz omawia 
z klientem sposób leczenia oraz jego kosz-
ty i dostosowuje je, jeżeli jest to możliwe, 
do możliwości finansowych klienta i jego 
związku emocjonalnego ze zwierzęciem. 

Klienci zaangażowani emocjonalnie z re-
guły decydują się na leczenie bez względu 
na koszty. Zawsze wchodzi w grę rozłoże-
nie płatności na raty. Z badań duńskich 
wynika jednak, że taka opcja częściej jest 
rozważana w odniesieniu do stałych klien-
tów niż klientów niezamożnych.

Z omówionej pobieżnie ankiety wyni-
ka, że kobiety częściej podejmują się le-
czenia bez względu na koszty i unikają 
eutanazji jako alternatywy kosztownego 
leczenia. Kobiety angażują się emocjo-
nalnie i chcą pomóc pacjentowi, dostoso-
wując protokół postępowania, aby był do 

udźwignięcia przez niezamożnego klien-
ta. Z kolei wszyscy lekarze, niezależnie 
od płci, w miarę upływu lat mniej rygo-
rystycznie podchodzą do kwestii finan-
sowych i klientów, których nie stać na le-
czenie swoich psów i kotów. Oczywiście 
w granicach rozsądku.

Gdybym więc miał radzić niezamoż-
nemu właścicielowi chorego psa, to po-
leciłbym mu starszą panią doktor. Znam 
taką w Warszawie.

Antoni Schollenberger
Redaktor naczelny
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 – 30 marca 2017 r. W dawnej siedzibie Wydziału Me-
dycyny Weterynaryjnej przy ul. Grochowskiej w War-
szawie odbyła się uroczystość z okazji 25-lecia istnie-
nia Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajo-
wą Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował prezes 
 Jacek Łukaszewicz.

 – 1 kwietnia 2017 r. W Dworze Czarneckiego w Poro-
sły-Kolonia odbył się Zjazd Sprawozdawczy Północno-
-Wschodniej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował prezes Jacek Łu-
kaszewicz.

 – 1 kwietnia 2017 r. W Ośrodku Kormoran w Sulęcinie 
odbył się Zjazd Sprawozdawczo-Wyborczy Lubuskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Wete-
rynaryjną reprezentował wiceprezes Andrzej Juchniewicz.

 – 1 kwietnia 2017 r. W Hotelu Aviator w Dąbrowie koło 
Kielc odbył się Zjazd Sprawozdawczo-Wyborczy Święto-
krzyskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował wiceprezes Jó-
zef Białowąs.

 – 2 kwietnia 2017 r. W Restauracji Telimena w Bydgosz-
czy odbył się Zjazd Sprawozdawczo-Wyborczy Kujaw-
sko-Pomorskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajową 
Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował wicepre-
zes Józef Białowąs.

 – 2 kwietnia 2017 r. W auli prof. Kazimierza Markiewi-
cza na Wydziale Medycyny Weterynaryjnej Uniwersyte-
tu Warmińsko-Mazurskiego w Olsztynie odbył się Zjazd 
Sprawozdawczo-Wyborczy Warmińsko-Mazurskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Wete-
rynaryjną reprezentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 – 2 kwietnia 2017 r. W Sali Narad Małopolskiego Urzędu 
Wojewódzkiego Oddział w Tarnowie odbył się Zjazd Spra-
wozdawczo-Wyborczy Małopolskiej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentował wiceprezes Andrzej Juchniewicz.

 – 3 kwietnia 2017 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował pi-
smo do ministra rolnictwa i rozwoju wsi Krzysztofa Jurgie-
la, przekazujące apel Krajowej Rady Lekarsko-Weteryna-
ryjnej z 9 marca 2017 r. do Ministra Rolnictwa i Rozwoju 
Wsi o dostrzeżenie problemu niedoborów kadrowo-pła-
cowych w inspektoratach weterynarii i wstrzymanie dal-
szej degradacji Inspekcji Weterynaryjnej poprzez jej do-
finansowanie.

 – 4 kwietnia 2017 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował pi-
smo do Prezydenta RP Andrzeja Dudy, premier Beaty Szy-
dło, marszałka Sejmu Marka Kuchcińskiego, przewodniczą-
cego Sejmowej KRiRW Jarosława Sachajko, przewodniczącej 
Sejmowej Podkomisji stałej do spraw utworzenia Urzędu 
Bezpieczeństwa Żywności Doroty Niedzieli, przewodni-
czącego Senackiej KRiRW Jerzego Chróścikowskiego, prze-
wodniczącego Sejmowej Komisji Zdrowia Bartosza Arłuko-
wicza, przewodniczącego Senackiej Komisji Zdrowia Wal-
demara Kraska, szefa Biura Bezpieczeństwa Narodowego 

Pawła Solocha, marszałka Senatu Stanisława Karczewskie-
go, ministra rolnictwa i rozwoju wsi Krzysztofa Jurgiela, 
rzecznika praw obywatelskich Adama Bodnara, ministra 
zdrowia Konstantego Radziwiłła, głównego lekarza wete-
rynarii Pawła Niemczuka, przekazujące stanowisko Kra-
jowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z 9 marca 2017 r. 
w sprawie projektu ustawy o Państwowej Inspekcji Bez-
pieczeństwa Żywności oraz ustawy przepisy wprowadza-
jące ustawę o Państwowej Inspekcji Bezpieczeństwa Żyw-
ności z 17 lutego 2017 r.

 – 4 kwietnia 2017 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował pi-
smo dementi do ministra zdrowia Konstantego Radziwił-
ła, w związku z jego pismem w sprawie uwag do projektu 
ustawy o Państwowej Inspekcji Bezpieczeństwa Żywno-
ści zawierającym negatywną ocenę pracy Inspekcji We-
terynaryjnej opartą na fałszywych przesłankach. Powyż-
sze dementi zostało przesłane do wiadomości: ministra, 
członka Rady Ministrów Henryka Kowalczyka, przewod-
niczącego Rady Służby Publicznej przy Prezesie Rady Mi-
nistrów Tadeusza Woźniaka, ministra rolnictwa i  roz-
woju wsi Krzysztofa Jurgiela, minister cyfryzacji Anny 
Streżyńskiej, ministra rozwoju i finansów Mateusza Mo-
rawieckiego, ministra gospodarki morskiej i żeglugi śród-
lądowej Marka Gróbarczyka, ministra sprawiedliwości 
Zbigniewa Ziobro, ministra spraw wewnętrznych i admi-
nistracji Mariusza Błaszczaka, ministra środowiska Jana 
Szyszko, prezesa Urzędu Ochrony Konkurencji i Konsu-
mentów Marka Niechciała oraz głównego lekarza wete-
rynarii Pawła Niemczuka.

 – 4 kwietnia 2017 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował pis-
mo do ministra rolnictwa i rozwoju wsi Krzysztofa Jurgie-
la i wszystkich wojewodów, przekazujące odpowiedź szefa 
służby cywilnej Dobrosława Dowiat-Urbańskiego na stano-
wisko Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z 14 grud-
nia 2016 r. w sprawie uregulowania zasad przyznawania 
dodatków funkcyjnych dla powiatowych lekarzy wetery-
narii i ich zastępców.

 – 6 kwietnia 2017 r. W siedzibie Wielkopolskiej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej w Poznaniu odbyło się posiedzenie 
Komitetu organizacyjnego XI Krajowego Zjazdu  Lekarzy 
Weterynarii.

 – 6 kwietnia 2017 r. W gmachu Sejmu odbyło się posiedze-
nie Podkomisji stałej do spraw utworzenia Urzędu Bezpie-
czeństwa Żywności. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną 
reprezentowali: prezes Jacek Łukaszewicz i Witold Katner.

 – 6 kwietnia 2017 r. W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystosował 
pismo do premier Beaty Szydło, ministra rolnictwa i roz-
woju wsi Krzysztofa Jurgiela oraz minister rodziny, pracy 
i polityki społecznej Elżbiety Rafalskiej w sprawie projek-
tu ustawy o ograniczeniu handlu w niedzielę.

 – 7 kwietnia 2017 r. W Centrum Zdrowia i Wypoczyn-
ku Ikar Plaza w Kołobrzegu odbył się Zjazd Sprawoz-
dawczo-Wyborczy Zachodniopomorskiej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną 
 reprezentował prezes Jacek Łukaszewicz.
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Posiedzenie odbyło się 9 marca br. w Po-
znaniu, w siedzibie Wielkopolskiej 

Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Prezes Ja-
cek Łukaszewicz podziękował za gościnę 
i pogratulował nowej siedziby, co człon-
kowie Rady nagrodzili oklaskami. 

Posiedzenie rozpoczęło się od wspo-
mnienia zmarłego 19 grudnia 2016 r. dr. 
Jacka Krzemińskiego, długoletniego pra-
cownika Krajowej Izby Lekarsko-Weteryna-
ryjnej, redaktora „Życia Weterynaryjnego”, 
rzecznika prasowego KRLW, związanego 
z samorządem od początku jego istnienia. 
Rada uczciła Jego pamięć minutą ciszy.

Prezes Jacek Łukaszewicz poinformo-
wał członków Krajowej Rady o rejestra-
cji Komitetu Inicjatywy Ustawodawczej 
Ustawy o Państwowej Inspekcji Wete-
rynarii i Żywności. W prasie ogólnopol-
skiej ukazało się też ogłoszenie, które było 
prawnym wymogiem rozpoczęcia akcji 
zbierania podpisów. W celu nagłośnie-
nia inicjatywy samorządu lekarsko-we-
terynaryjnego prezes Jacek Łukaszewicz 
oraz członek Krajowej Rady Marek Wi-
sła wzięli udział w konferencji  prasowej 
w Centrum Prasowym Polskiej Agencji 
Prasowej, na której zaprezentowali dzien-
nikarzom projekt ustawy o Państwowej In-
spekcji Weterynarii i Żywności. Jednocze-
śnie Jacek Łukaszewicz poinformował, że 
wraz z zarejestrowaniem Komitetu Inicja-
tywy Ustawodawczej rozpocznie się dru-
gi etap kampanii medialnej, który będzie 
połączony ze zbieraniem podpisów. Kam-
pania będzie obecna na portalu Facebook, 
gdzie pojawią się spoty i banery zachęca-
jące do składania podpisów. Wydrukowa-
ne zostaną ulotki oraz plakaty zachęcają-
ce lekarzy weterynarii do zbierania podpi-
sów, a obywateli do ich składania. W tym 
celu zmodyfikowana została strona www.
bezpieczna-zywnosc.pl, gdzie można ścią-
gnąć listy do zbierania podpisów. Dekla-
racje pomocy złożyli szefowie zaprzyjaź-
nionych samorządów zawodowych: prezes 
Naczelnej Rady Lekarskiej Maciej Haman-
kiewicz oraz prezes Naczelnej Rady Pielę-
gniarek i Położnych Zofia Małas. 

Następnie prezesi okręgowych izb le-
karsko-weterynaryjnych złożyli sprawoz-
danie z przebiegu akcji zbierania podpi-
sów w ich regionach. Jacek Łukaszewicz 
zaapelował o większą aktywność i przypo-
mniał, że samorząd ma na to 3 miesiące. 

Prezes Jacek Łukaszewicz poinformo-
wał członków Krajowej Rady o szczegó-
łach przebiegu współpracy z Weterynaryj-
nym Organem Statutowym Republiki Kir-
giskiej. Tak zwany program twinningowy 

będzie trwał 14 miesięcy, a jego celem bę-
dzie przeprowadzenie analizy prawa Kir-
gizji oraz opracowanie aktów prawnych, na 
podstawie których ma funkcjonować tam-
tejszy samorząd lekarsko-weterynaryjny, 
a także kodeksu etyki weterynaryjnej. Pro-
gram sfinansuje Międzynarodowy Fundusz 
Rozwoju Rolnictwa (International Fund for 
Agricultural Development – IFAD). Prezes 
poinformował, że marcu br. zostanie  pod-
pisana umowa pomiędzy Krajową Radą 
Lekarsko-Weterynaryjną i Kirgizją w celu 
rozpoczęcia realizacji programu i uru-
chomienia środków na dofinansowanie. 
Rada jednomyślnie zgodziła się na zawar-
cie umowy wdrażającej to porozumienie.

Podczas posiedzenia prezes Jacek Łu-
kaszewicz przekazał informację dotyczą-
cą działań mających na celu wprowadze-
nie prawnego obowiązku elektronicznego 
znakowania psów w Polsce. Powiedział, że 
w tej sprawie odbyło się posiedzenie Zespo-
łu ds. Obszarów Wiejskich, Wsi i Rolnictwa 
Komisji Wspólnej Rządu i Samorządu Te-
rytorialnego, podczas którego rozwiał wąt-
pliwości strony rządowej dotyczące wyso-
kich kosztów utworzenia  takiego systemu 
informatycznego, pod warunkiem że zbu-
duje się go na bazie WetSystems. Komisja 
wnioskowała o przyśpieszenie prac w tym 
zakresie oraz włączenie do nich przedsta-
wicieli Krajowej Izby Lekarsko-Weteryna-
ryjnej. Urzędnicy Ministerstwa Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi zadeklarowali uzgodnienia 
międzyresortowe na koniec roku. Jedno-
cześnie nad podobnymi rozwiązaniami le-
gislacyjnymi pracuje Parlamentarny Zespół 
Przyjaciół Zwierząt. W tej sprawie Jacek 
Łukaszewicz spotkał się z przewodniczą-
cym tego Zespołu.

Członkowie Rady zajęli się następnie 
problemem związanym z wystawianiem 
paszportów dla zwierząt towarzyszących 
i wprowadzaniem danych do bazy We-
tSystems. Do prezesów okręgowych izb 
lekarsko-weterynaryjnych zostało wysła-
ne pismo z prośbą o uczulenie lekarzy na 
przestrzeganie uchwały Krajowej Rady co 
do liczby wydawanych paszportów oraz 
przypomnienie, że jeżeli lekarz nie prze-
strzega terminu wprowadzenia danych 
do bazy WetSystem, może być wykreślo-
ny z listy lekarzy uprawnionych do wyda-
wania paszportów. 

Maciej Gogulski poruszył kwestię ob-
ciążenia przez okręgową izbę lekarsko-we-
terynaryjną niesolidnego lekarza kosztem 
wprowadzenia paszportu. Rada jedno-
myślnie poparła ten pomysł i zdecydowa-
ła o przygotowaniu nowelizacji przepisów, 

tak aby od lekarzy, którzy spóźnili się 
z wpisaniem paszportów do bazy, okrę-
gowe izby mogły pobierać opłaty za ich 
wprowadzenie. 

Jednocześnie na wniosek Piotra Żmudy 
prezesa Izby Małopolskiej Krajowa Rada za-
jęła się nowelizacją uchwały nr 55/2015/VI 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
z 29 września 2015 r. w sprawie prowa-
dzenia rejestru wydanych paszportów dla 
zwierząt towarzyszących przemieszcza-
nych w celach niehandlowych. Wniosek 
sprowadzał się do wydłużenia terminu 
wpisywania paszportów z 3 do 5 dni. Kra-
jowa Rada przyjęła wniosek Piotra Żmudy. 

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna 
przyjęła także relację z prac nad Krajowym 
Planem Zwalczania Oporności na Środki 
Przeciwdrobnoustrojowe. Do końca bie-
żącego roku każdy kraj Unii Europejskiej 
musi przygotować taki plan. W wytycz-
nych OIE to samorząd lekarsko-wetery-
naryjny jest wskazany jako ciało wiodą-
ce w tych pracach. Prace nad Krajowym 
Planem Zwalczania Oporności na Środki 
Przeciwdrobnoustrojowe rozpoczęło obec-
nie Ministerstwo Rolnictwa i Rozwoju Wsi, 
zapraszając do nich Krajową Izbę Lekar-
sko-Weterynaryjną, uczelnie oraz Stowa-
rzyszenie Polprowet. Odbyły się już spo-
tkania robocze w tej sprawie. Obecnie na 
Krajowy Zjazd Lekarzy Weterynarii przy-
gotowywana jest uchwała o dobrej prakty-
ce stosowania antybiotyków oraz strate-
gia oszczędzania antybiotyków w Polsce. 
Będą tam wszystkie wnioski samorządu 
dotyczące potrzebnych zmian w ustawach. 

Podczas posiedzenia członkowie Rady 
wysłuchali sprawozdania z prac Komite-
tu organizacyjnego XI Krajowego Zjazdu 
Lekarzy Weterynarii, który odbędzie się 
 23–25 czerwca 2017 r. Przyjęto również 
sprawozdanie prezesa Zarządu Fundacji Le-
karzy Weterynarii „Senior” z działalności 
w 2016 r. Andrzej Juchniewicz powiedział, 
że budżet Fundacji jest bardzo skromny 
i zaapelował o przekazywanie 1% podatku 
na jej konto. Maciej Gogulski zapropono-
wał, a Rada jednomyślnie zdecydowała, że 
pieniądze z opłat od lekarzy, którzy spóźni-
li się z wpisaniem paszportów do WetSys-
tems izby okręgowe mogły przekazywać 
na konto Fundacji. Krajowa Rada zgodzi-
ła się również z apelem Rady Zachodnio-
pomorskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej 
w sprawie podjęcia digitalizacji i archiwi-
zacji dokumentów, książek i zapisków wy-
tworzonych w XIX i XX wieku w Akade-
mii Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie, 
a obecnie przechowywanych w Narodo-
wym Uniwersytecie Medycyny Weteryna-
ryjnej i Biotechnologii we Lwowie. Marek 
Kubica powiedział, że należy w jakiś sposób 
zabezpieczyć te dokumenty, gdyż są spuści-
zną polskich lekarzy weterynarii. Wniosek 
spotkał z szerokim poparciem członków 

XVII posiedzenia Krajowej Rady 
Lekarsko-Weterynaryjnej VI kadencji
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KILW/012/01/17 Warszawa, 23 marca 2017 r.

Pan
Krzysztof Jurgiel
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W załączeniu przekazuję Stanowisko Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej z dnia 9 marca 2017 r. w sprawie projektu roz-
porządzenia Parlamentu Europejskiego i Rady w sprawie kon-
troli urzędowych (dokument nr 10755/1/16 z dnia 19 grudnia 
2016 r.) oraz Komunikatu Komisji do Parlamentu Europejskie-
go z dnia 9 stycznia 2017 r. (dokument nr 5068/17) dotyczące-
go stanowiska Rady w pierwszym czytaniu w sprawie przyję-
cia rozporządzenia w sprawie kontroli urzędowych, w którym 
wyrażamy oburzenie z powodu usunięcia przez Komisję Euro-
pejską poprawek wprowadzonych do wspomnianego projektu 
rozporządzenia przez Parlament Europejski. Dokument ten, 
w obecnym kształcie, stanowi poważne zagrożenie dla zdro-
wia publicznego. Z tego powodu zwracam się z uprzejmą prośbą 
o zapoznanie się z treścią przedłożonego stanowiska oraz roz-
ważenie podjęcia kroków na forum międzynarodowym w celu 
zmiany zapisów narażających na szwank zdrowie konsumen-
tów żywności – czyli nas wszystkich.

Z poważaniem
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

KILW/012/01/17 Warszawa, 27 marca 2017 r.

Pan
Czesław Siekierski
President of the Committee on Agriculture  
and Rural Development (AGRI)
European Parliament

W załączeniu przekazuję Stanowisko Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej z dnia 9 marca 2017 r. w sprawie projektu roz-
porządzenia Parlamentu Europejskiego i Rady w sprawie kontroli 

urzędowych (dokument nr 10755/1/16 z dnia 19 grudnia 2016 r.) 
oraz Komunikatu Komisji do Parlamentu Europejskiego z dnia 
9 stycznia 2017 r. (dokument nr 5068/17) dotyczącego stanowiska 
Rady w pierwszym czytaniu w sprawie przyjęcia rozporządzenia 
w sprawie kontroli urzędowych, w którym wyrażamy oburzenie 
z powodu usunięcia przez Komisję Europejską poprawek wpro-
wadzonych do wspomnianego projektu rozporządzenia przez 
Parlament Europejski. Dokument ten, w obecnym kształcie, sta-
nowi poważne zagrożenie dla zdrowia publicznego. Z tego po-
wodu zwracam się z uprzejmą prośbą o zapoznanie się z treścią 
przedłożonego stanowiska oraz rozważenie podjęcia kroków na 
forum międzynarodowym w celu zmiany zapisów narażających na 
szwank zdrowie konsumentów żywności – czyli nas wszystkich.

Z poważaniem
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Szanowny Pan Jacek Łukaszewicz
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Szanowny Panie,
W nawiązaniu do komunikatu Krajowej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej dotyczącego Rozporządzenia UE w sprawie kontro-
li urzędowych (...) przeprowadzanych w celu zapewnienia sto-
sowania prawa żywnościowego (2013/0140/COD), pragnę poin-
formować, że Rozporządzenie zostało przyjęte przez Parlament 
Europejski dnia 15 marca 2017 r. podczas posiedzenia plenar-
nego w Strasbourgu i oczekuje na wpisanie do Dziennika Urzę-
dowego Unii Europejskiej.

Niemniej jednak, uważam argumenty przedstawione w sta-
nowisku Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej za uzasadnio-
ne. Dlatego, w trosce o ochronę zdrowia publicznego, skieruję 
do Komisji Europejskiej pytanie dotyczące możliwych zagro-
żeń wynikających z egzekwowania postanowień Rozporządze-
nia przez państwa członkowskie.

Z wyrazami szacunku
Jarosław Kalinowski

Pisma i opinie  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej  

Rady. Utworzono specjalny 4-osobo-
wy zespół, który zajmie się tą sprawą. 

Rada zdecydowała również o przyzna-
niu odznaki honorowej „Meritus” Zasłu-
żony dla Samorządu Lekarzy Weterynarii 
następującym osobom: Dariuszowi Kwaś-
niewiczowi, Pawłowi Jerzykowskiemu, 
 Tomaszowi Kędzierskiemu, Krzysztofo-
wi Millerowi, Justynie Lipko-Przybylskiej, 
Alinie Borkowskiej, Ewie Paziak-Fijałkow-
skiej, Jerzemu Harmacie, Wojciechowi 
Wójcikowi, Urszuli Dobosz, Katarzynie 
Gaworskiej-Raszczyk, Romanowi  Szotowi, 
Januszowi Dołowemu, Januszowi Lechowi  
i Maciejowi Prostowi.  

Maciej Bachurski poinformował, że 
Rada Izby Kujawsko-Pomorskiej zdecy-
dowała o przyznaniu odznaki honorowej 

prezesowi Jackowi Łukaszewiczowi, a na-
stępnie wręczył odznakę prezesowi.

Rada zdecydowała również o  przy-
znaniu dofinansowań następującym im-
prezom:  VII Kongres Praktyki Wetery-
naryjnej VetForum, zlot motocyklowy 
Vetriders, Weekend Windsurfingowy,  Mi-
strzostwa Jachtów Kabinowych i Mistrzo-
stwa w Strzelectwie Myśliwskim. 

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryj-
na jednomyślnie przyjęła uchwałę w spra-
wie wysokości składki członkowskiej od-
prowadzanej do budżetu Krajowej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej w 2018  r. Jej 
minimalną miesięczną wysokość okre-
ślono na 40 zł, z  czego okręgowe izby 
lekarsko-weterynaryjne mają odprowa-
dzać co miesiąc na konto Krajowej Izby 

Lekarsko-Weterynaryjnej 30%, czyli 12 zł. 
Oznacza to, że wysokość składki pozo-
staje bez zmian w porównaniu do 2017 r. 

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryj-
na przyjęła również uchwałę w sprawie 
przyjęcia budżetu Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej na 2017 r. Zaaprobowała 
także wniosek Zachodniopomorskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej w sprawie dofi-
nansowania utylizacji domków kampingo-
wych w zlikwidowanym ośrodku wypo-
czynkowym w Międzyzdrojach.

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej
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KILW/012/01/17 Warszawa, 3 kwietnia 2017 r.

Pan
Krzysztof Jurgiel
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W dniu 23 maja 2016 roku przekazałem na ręce Pana Ministra pismo o sygnaturze 
KILW/03210/01/16 w sprawie analizy sytuacji finansowej pracowników Inspekcji We-
terynaryjnej. Pismo było wynikiem naszej rozmowy, która odbyła się podczas spo-
tkania z Panem Ministrem w dniu 12 maja 2016 roku i zawierało, na Pana życzenie, 
wspomnianą analizę. Niestety, do dzisiaj nie otrzymaliśmy na nie odpowiedzi. Prze-
syłam więc w załączeniu apel Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 9 mar-
ca 2017 r. do Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi o dostrzeżenie problemu niedobo-
rów kadrowo-płacowych w inspektoratach weterynarii i wstrzymanie dalszej degra-
dacji Inspekcji Weterynaryjnej poprzez jej dofinansowanie. Ze względu na lawinowe 
pogarszanie się sytuacji finansowej pracowników Inspekcji Weterynaryjnej zwra-
cam się w imieniu Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z prośbą o odpowiedź na 
wspomniane pismo oraz pilne podjęcie działań mających na celu dofinansowanie In-
spekcji Weterynaryjnej.

Z poważaniem
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

W załączeniu:
1.  Apel Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 9 marca 2017 r. do Ministra 

Rolnictwa i Rozwoju Wsi o dostrzeżenie problemu niedoborów kadrowo-płacowych 
w inspektoratach weterynarii i wstrzymanie dalszej degradacji Inspekcji Wetery-
naryjnej poprzez jej dofinansowanie

2.  Pismo o sygnaturze KILW/03210/01/16 z dnia 23 maja 2016 roku skierowane do 
Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi

ŻW.bhż.850.48.2017 Warszawa, 3 kwietnia 2017 r.

MINISTERSTWO ROLNICTWA I ROZWOJU WSI
Podsekretarz Stanu
Ewa Lech

Pan
Jacek Łukaszewicz  
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Szanowny Panie Prezesie,
W odpowiedzi na pismo Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 23 marca 
2017 r., znak KILW/012/01/17, dotyczące rozporządzenia Parlamentu Europejskiego 
i Rady w sprawie kontroli urzędowych, uprzejmie przekazuję następujące informacje.

Przedmiotowe rozporządzenie zostało przyjęte przez Parlament Europejski 15 mar-
ca 2017 roku i wejdzie w życie dwadzieścia dni po ogłoszeniu w Dzienniku Urzędo-
wym UE. Stosowanie większości jego przepisów rozpocznie się w grudniu 2019 roku.

Nawiązując do poruszonej w piśmie kwestii przepisów dotyczących kontroli pro-
dukcji i przywozu żywności pochodzenia zwierzęcego, uprzejmie informuję, że brzmie-
nie tych przepisów zostało ustalone w wyniku negocjacji między Komisją, Radą (czyli 
państwami członkowskimi zorganizowanymi na poziomie unijnym) oraz Parlamen-
tem Europejskim. Należy podkreślić, że pierwotne zapisy wniosku przedstawionego 
przez Komisję zawierały bardzo ogólne zapisy, przekazując jednocześnie Komisji sze-
rokie i również ogólne uprawnienia do wydawania aktów delegowanych regulujących 
precyzyjniej zasady kontroli zwierząt, mięsa i produktów pochodzenia zwierzęcego. 
Podczas negocjacji prowadzonych w Radzie Polska konsekwentnie prezentowała sta-
nowisko, zgodnie z którym ewentualne nowe przepisy w tym zakresie powinny zasad-
niczo zawierać te rozwiązania dotyczące kontroli, które są obecnie stosowane w opar-
ciu o przepisy prawa żywnościowego, gdyż zapewniają one właściwy poziom bezpie-
czeństwa żywności. Polska postulowała również o możliwie szczegółowe wskazanie 
pewnych rozwiązań (częstotliwość kontroli, rodzaj personelu wykonującego kontro-
le) wprost do tekstu projektu.

W wyniku uzgodnień w projekcie został uwzględniony szereg uwag zgłaszanych przez 
Polskę (i inne państwa członkowskie) dotyczących bardziej precyzyjnego i bliższego 
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obecnym zasadom zapisu zasad kontroli żywności. Jednak lo-
gika procesu negocjacji wymusza zgodę na pewne odstępstwa 
od pierwotnego stanowiska negocjujących stron, w związku 
z czym tekst kompromisowy nie odpowiada w pełni postula-
tom przedstawianym przez Polskę, nadal jednak należy uznać, 
że zapewnia on właściwy poziom bezpieczeństwa publicznego.

Należy podkreślić, że powyższe rozporządzenie będzie pod-
stawowym aktem regulującym sposób postępowania organów 
kontroli żywności, ale jednocześnie będą opracowywane i przyj-
mowane przepisy wykonawcze do tego rozporządzenia, usta-
lające szczegółowe zasady kontroli żywności. Uprzejmie infor-
muję, że w tych dalszych pracach Polska nadal będzie forsować 
rozwiązania mające na celu zapewnienie właściwego poziomu 
bezpieczeństwa żywności produkowanej i wprowadzanej na ry-
nek Unii Europejskiej.

Z poważaniem
Ewa Lech

KILW/012/01/17 Warszawa, 4 kwietnia 2017 r.

Pan
Andrzej Duda
Prezydent RP
Kancelaria Prezydenta Rzeczypospolitej Polskiej

Przesyłam w załączeniu Stanowisko Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej z dnia 9 marca 2017 r. w sprawie projektu 
ustawy o Państwowej Inspekcji Bezpieczeństwa Żywności oraz 
ustawy przepisy wprowadzające ustawę o Państwowej Inspek-
cji Bezpieczeństwa Żywności z dnia 17 lutego 2017 r. Jednocze-
śnie, w imieniu Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej, zwra-
cam się z prośbą o zapoznanie się z jego treścią ze względu na 
wagę poruszanych w nim problemów, niezwykle istotnych dla 
dalszego funkcjonowania nadzoru nad bezpieczeństwem zdro-
wotnym żywności w Polsce.

Z poważaniem
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

KILW/012/05/16 Warszawa, 4 kwietnia 2017 r.

Pan
Adrian Czubak
Wojewoda Opolski

W związku z otrzymywanymi informacjami o obniżaniu wy-
nagrodzeń powiatowym lekarzom weterynarii i ich zastępcom 
w związku z wejściem w życie ustawy z dnia 23 września 2016 r. 
o zmianie niektórych ustaw w celu ułatwienia zwalczania cho-
rób zakaźnych zwierząt (Dz.U. z 2016 r., poz. 1605) Krajowa 
Rada Lekarsko-Weterynaryjna dnia 14 grudnia 2016 r. podjęła 
Stanowisko w sprawie uregulowania zasad przyznawania do-
datków funkcyjnych dla powiatowych lekarzy weterynarii i ich 
zastępców, które zostało do Pana przesłane przy piśmie o sy-
gnaturze KILW/012/05/16 z dnia 3 stycznia 2017 roku. Powyż-
sze stanowisko przesłaliśmy również do Szefa Służby Cywilnej.

W otrzymanej odpowiedzi Szef Służby Cywilnej Dobrosław 
Dowiat-Urbański odniósł się między innymi do sposobu ustala-
nia wysokości wynagrodzenia powiatowego lekarza weterynarii 
i jego zastępców i podzielił w tym zakresie nasze wątpliwości 
wskazując przy tym jednoznacznie: „…pragnę podkreślić, że na 
żadnym etapie wstępnych analiz i prac przygotowawczych, pro-
wadzonych nad ww. projektem rozporządzenia, nie proponowa-
łem i nie proponuję obniżenia dotychczasowego wynagrodzenia 

zasadniczego na stanowiskach powiatowego lekarza i jego za-
stępcy. Należy zauważyć, że działanie takie byłoby niezgod-
ne z obowiązującym zarządzeniem Szefa Służby Cywilnej nr 3 
z dnia 30 maja 2012 r. w sprawie standardów zarządzania za-
sobami ludzkimi w służbie cywilnej. W części IV. Motywowanie 
wyraźnie wskazano, że wynagrodzenie zasadnicze pracownika 
nie może być zmniejszane w związku z otrzymywaniem dodat-
ków. Uważam, że obniżenie dotychczasowego wynagrodzenia 
zasadniczego na ww. stanowiskach miałoby negatywny wpływ 
na budowę zaangażowania pracowników w pracę na rzecz urzę-
du i wykonywanie przez nich zadań.”

Proszę o wzięcie pod uwagę załączonego pisma i podjęcie 
działań z poszanowaniem praw przysługujących powiatowym 
lekarzom weterynarii i ich zastępcom.

Z poważaniem
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej
Załączniki:
1.  Stanowisko Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 

14 grudnia 2016 r. w sprawie uregulowania zasad przyzna-
wania dodatków funkcyjnych dla powiatowych lekarzy we-
terynarii i ich zastępców

2.  Pismo Szefa Służby Cywilnej Dobrosława Dowiata-Urbańskie-
go z dnia 9 lutego 2017 r. o znaku DSC.FSC.120.1.2016/2017.IKR

Otrzymują:
 1.  Paweł Hrenia – Wojewoda Dolnośląski, Dolnośląski Urząd 

Wojewódzki we Wrocławiu, pl. Powstańców Warszawy 1, 
50-153 Wrocław

 2.  Mikołaj Bogdanowicz – Wojewoda Kujawsko-Pomorski, 
Kujawsko-Pomorski Urząd Wojewódzki, ul. Jagiellońska 3, 
85-950 Bydgoszcz

 3.  Przemysław Czarnek – Wojewoda Lubelski, Lubelski Urząd 
Wojewódzki w Lublinie, ul. Spokojna 4, 20-914 Lublin

 4.  Władysław Dajczak – Wojewoda Lubuski, Lubuski Urząd 
Wojewódzki w Gorzowie Wielkopolskim, ul. Jagiellończy-
ka 8, 66-400 Gorzów Wielkopolski

 5.  Zbigniew Rau – Wojewoda Łódzki, Łódzki Urząd Woje-
wódzki w Łodzi, ul. Piotrkowska 104, 90-926 Łódź

 6.  Józef Pilch – Wojewoda Małopolski, Małopolski Urząd Wo-
jewódzki w Krakowie, ul. Basztowa 22, 31-156 Kraków

 7.  Zdzisław Sipiera – Wojewoda Mazowiecki, Mazowiec-
ki Urząd Wojewódzki w  Warszawie, pl. Bankowy 3/5, 
00-950 Warszawa

 8.  Ewa Leniart – Wojewoda Podkarpacki, Podkarpacki 
Urząd Wojewódzki w Rzeszowie, ul. Grunwaldzka 15, 
35-959  Rzeszów

 9.  Bohdan Józef Paszkowski – Wojewoda Podlaski, Podlaski 
Urząd Wojewódzki, ul. Mickiewicza 3, 15-213 Białystok

10.  Dariusz Drelich – Wojewoda Pomorski, Pomorski Urząd 
Wojewódzki w Gdańsku, ul. Okopowa 21/27, 80-810 Gdańsk

11.  Jarosław Wieczorek – Wojewoda Śląski, Śląski Urząd Wo-
jewódzki w Katowicach, Jagiellońska 25, 40-032 Katowice

12.  Agata Wojtyszek – Wojewoda Świętokrzyski, Świętokrzy-
ski Urząd Wojewódzki w Kielcach, Al. IX Wieków Kielc 3, 
25-516 Kielce

13.  Artur Chojecki – Wojewoda Warmińsko-Mazurski, War-
mińsko-Mazurski Urząd Wojewódzki w Olsztynie, Al. Marsz. 
J. Piłsudskiego 7/9, 10-575 Olsztyn

14.  Zbigniew Hoffmann – Wojewoda Wielkopolski, Wielkopol-
ski Urząd Wojewódzki w Poznaniu, al. Niepodległości 16/18, 
61-713 Poznań

15.  Krzysztof Kozłowski – Wojewoda Zachodniopomorski, Za-
chodniopomorski Urząd Wojewódzki w Szczecinie, ul. Wały 
Chrobrego 4, 70-502 Szczecin
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KILW/012/05/16 Warszawa, 4 kwietnia 2017 r.

Pan
Krzysztof Jurgiel
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W dniu 27 grudnia 2016 r. przekazałem na ręce Pana Ministra 
Stanowisko Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 
14 grudnia 2016 r. w sprawie uregulowania zasad przyznawa-
nia dodatków funkcyjnych dla powiatowych lekarzy wetery-
narii i  ich zastępców (w zał.), w którym Rada Krajowej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej wyraziła protest wobec niezgod-
nych z  obowiązującym prawem propozycji wynagradzania 
powiatowych lekarzy weterynarii i ich zastępców w związku 
z wejściem w życie ustawy z dnia 23 września 2016 r. o zmia-
nie niektórych ustaw w celu ułatwienia zwalczania chorób za-
kaźnych zwierząt (Dz.U. z 2016 r., poz. 1605) z prośbą o pil-
ne rozwiązanie problemu. Do dzisiaj nie otrzymaliśmy na nie  
odpowiedzi.

Powyższe stanowisko przesłaliśmy również do Szefa Służ-
by Cywilnej. W otrzymanej odpowiedzi Szef Służby Cywilnej 
Dobrosław Dowiat-Urbański poruszył niezwykle istotne kwe-
stie powstałe po wejściu w życie przywołanej powyżej ustawy, 
a mianowicie:

 – utratę przez urzędujących powiatowych lekarzy weteryna-
rii i ich zastępców statusu pracownika lub urzędnika służby 
cywilnej, co po ich odwołaniu skutkuje zakończeniem sto-
sunku pracy w służbie cywilnej wskazując przy tym, że jest 
to unormowanie zdecydowanie bardziej niekorzystne niż 
analogiczne przepisy wprowadzone ustawą z dnia 30 grud-
nia 2015 r. o zmianie ustawy o służbie cywilnej oraz niektó-
rych innych ustaw,

 – konieczność nowelizacji rozporządzenia Prezesa Rady Mi-
nistrów z dnia 29  stycznia 2016  r. w sprawie określenia 
stanowisk urzędniczych, wymaganych kwalifikacji za-
wodowych, stopni służbowych służby urzędników służ-
by cywilnej, mnożników do ustalania wynagrodzenia oraz 
szczegółowych zasad ustalania i wypłacania innych świad-
czeń przysługujących członkom korpusu służby cywilnej  
(Dz.U. z 2016 r., poz. 125).
Odniósł się też do sposobu ustalania wysokości wynagrodze-

nia powiatowych lekarzy weterynarii i jego zastępców i podzie-
lił w tym zakresie nasze wątpliwości wskazując przy tym jed-
noznacznie: „…pragnę podkreślić, że na żadnym etapie wstęp-
nych analiz i prac przygotowawczych, prowadzonych nad ww. 
projektem rozporządzenia, nie proponowałem i nie proponu-
ję obniżenia dotychczasowego wynagrodzenia zasadniczego 
na stanowiskach powiatowego lekarza i jego zastępcy. Należy 
zauważyć, że działanie takie byłoby niezgodne z obowiązują-
cym zarządzeniem Szefa Służby Cywilnej nr 3 z dnia 30 maja 
2012 r. w sprawie standardów zarządzania zasobami ludzkimi 
w służbie cywilnej. W części IV. Motywowanie wyraźnie wska-
zano, że wynagrodzenie zasadnicze pracownika nie może być 
zmniejszane w związku z otrzymywaniem dodatków. Uważam, 
że obniżenie dotychczasowego wynagrodzenia zasadniczego na 
ww. stanowiskach miałoby negatywny wpływ na budowę zaan-
gażowania pracowników w pracę na rzecz urzędu i wykonywa-
nie przez nich zadań”.

W związku z powyższym proszę Pana Ministra o odniesie-
nie się do poruszonych kwestii oraz o podjęcie zdecydowanych 
kroków w celu rozwiązania powyższych problemów zgodnie 
z obowiązującym prawem.

Z poważaniem,
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

KILW/061/02/17 Warszawa, 4 kwietnia 2017 r.

Pan
Konstanty Radziwiłł
Minister Zdrowia

W związku z umieszczeniem w piśmie sygnowanym znakiem 
PRL.022.891.2016.BZ z dnia 27 lutego 2017 r., dotyczącym uwag 
do projektu ustawy o Państwowej Inspekcji Bezpieczeństwa 
Żywności oraz projektu ustawy zawierającej przepisy wprowa-
dzające – nieprawdziwych informacji, zgłaszam stanowcze de-
menti do oceny pracy Inspekcji Weterynaryjnej przytoczonej 
na stronach 2 i 3 rzeczonego pisma.

Ocena opiera się na fałszywych przesłankach i niedostatecz-
nej analizie danych zebranych w systemie RASFF. Jedyny obec-
nie oficjalny raport roczny dotyczy 2015 r., w którym stwierdzo-
no 24 zgłoszenia (str. 41) z obszaru Polski w zakresie notyfikacji 
podyktowanej patogennymi drobnoustrojami. Więcej zgłoszeń 
odnotowały Państwa: Szwecja (25), Austria (25), Litwa (26), 
Dania (38), Belgia (55), Niemcy (66), Włochy (81), Francja (86), 
Wielka Brytania (103) i Holandia (105). Jak czytamy w Rapor-
cie, w zakresie skażenia pałeczką Salmonella zauważono wzrost 
ogólnej liczby przypadków, mimo spadku ilości zgłoszeń. Zgło-
szenia dotyczyły przede wszystkim wykrycia patogenów w liś-
ciach pieprzu żuwnego (78) z Bangladeszu oraz nasion sezamu 
(64) pochodzących z Indii.

Za 2016 r. jeszcze nie ogłoszono raportu rocznego, ale w ze-
branych danych nie stwierdza się wyjątkowo dużej ilości zgło-
szeń z obszaru Polski, w zakresie skażenia pałeczką Salmonella 
– bo było ich tylko 3. Zgłoszenia dotyczyły schłodzonych kur-
czaków, mrożonych skrzydeł indyczych i mrożonego kebaba z in-
dyka (na ogółem 53 przypadki wykrycia pałeczek Salmonella 
w mięsie drobiowym i produktach z mięsa drobiowego). Dlate-
go nie można powiedzieć, że cyt. „produkty pochodzenia zwie-
rzęcego wyprodukowane w Rzeczypospolitej Polskiej, w szczegól-
ności drób i produkty drobiowe, są bardzo często zgłaszane do 
ww. systemu ze względu na ich duże zanieczyszczenie patogen-
nymi pałeczkami Salmonella”.

Wykrycie 7 przypadków pałeczek Salmonella w jajach pocho-
dzących z Polski, dotyczą w trzech przypadkach: nr 2016. 1437 
z dnia 19.10.2016; nr 2016.1446 z 21.10.2016; 2016.1476 z dnia 
26.10.2016 – powiadomienia tego samego stwierdzenia pałeczek 
Salmonella w jajach. We wszystkich 3 powiadomieniach jest za-
warta informacja: „Salmonella Enteritidis in chicken eggs, po-
ssible link to multi-country outbreak reported in news 16-824”, 
powiadomienia dotyczą podmiotu WNI PL30291302. Powiado-
mienie nr 2016.1827 z dnia 31.12.2016 r. dotyczy również tego 
samego podmiotu.

Kolejne 3 powiadomienia: 2016.1653 z dnia 30.11.2016, 
2016.1684 z dnia 5.12.2016 i 2016.1713 z dnia 07.12.2016 r. do-
tyczą 3 odrębnych przypadków stwierdzenia Salmonella w ja-
jach lub produktach pochodnych, ale czynnikiem wspólnym 
jest firma o numerze identyfikacyjnym WNI14659435. Firma 
ta nie posiada własnych środków transportu lub magazynowa-
nia. Na jej zlecenie zewnętrzne firmy transportowe dostarczają 
jaja bezpośrednio z punktów pakowania do odbiorców zgodnie 
z dokumentem dostawy. Z wiadomości zawartych w powiado-
mieniach, możemy się dowiedzieć, że sprawdzono, czy w tych 
przypadkach był jakiś związek z WNI PL30291302 i z powia-
domieniem nr 16-824, ale zostało to wykluczone przez IW. Nie 
określono źródła zakażenia.

Po analizie można powiedzieć, że ze wszystkich przypad-
ków stwierdzonych pałeczek Salmonella w jajach, dotyczą one 
jedynie trzech zdarzeń, co przy największym eksporterze pro-
duktów drobiowych w Unii Europejskiej, jakim jest Polska, 
nie może być poczytywane za bardzo częste występowanie 
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pałeczek  Salmonella w produktach spożywczych pochodze-
nia drobiowego.

Zarzucanie służbom weterynaryjnym, że produkty spożyw-
cze pochodzenia zwierzęcego są oceniane niepozytywnie: „Tego 
samego nie można powiedzieć o produktach pochodzenia zwie-
rzęcego”, jest absurdalne, gdyż właśnie wykrycie w produkcie 
spożywczym czynnika patogennego powoduje wycofanie go 
z obrotu, tym samym ochronę konsumenta. Dzięki wykrywa-
niu skażeń patogenami produktów spożywczych – chroni się 
konsumenta. Dlatego w oczywisty sposób powinna obowiązy-
wać reguła: jak najlepsze metody diagnostyczne i więcej wykryć 
Salmonelli w produkcie i jak najmniej zakażeń u konsumenta. 
Trudno wyobrazić sobie gorszy scenariusz, w którym produk-
ty spożywcze pochodzenia zwierzęcego są skażone pałeczka-
mi Salmonella i nie jest to wykrywane, stwarzając realne ryzy-
ko zakażeń u ludzi.

Uprzejmie proszę o przyjęcie rzeczonego sprostowania, i opie-
ranie się na rzetelnej analizie przypadków RASFF przy formu-
łowaniu wniosków dotyczących przypadków wykrywania ska-
żeń produktów spożywczych pochodzenia zwierzęcego czyn-
nikami patogennymi.

Z poważaniem
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej
Do wiadomości:
 1.  Henryk Kowalczyk – Minister, Członek Rady Ministrów, 

Kancelaria Prezesa Rady Ministrów, Aleje Ujazdowskie 1/3, 
00-001 Warszawa

 2.  Tadeusz Woźniak – Przewodniczący Rady Służby Publicz-
nej przy Prezesie Rady Ministrów, Kancelaria Prezesa Rady 
Ministrów, Al. Ujazdowskie 1/3, 00-001 Warszawa

 3.  Krzysztof Jurgiel – Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi, ul. 
Wspólna 30, 00-930 Warszawa

 4.  Anna Streżyńska – Minister Cyfryzacji, ul. Królewska 27, 
00-060 Warszawa

 5.  Mateusz Morawiecki – Minister Rozwoju i  Finansów, 
ul. Świętokrzyska 12, 00-916 Warszawa

 6.  Marek Gróbarczyk – Minister Gospodarki Morskiej i Żeglu-
gi Śródlądowej, ul. Nowy Świat 6/12, 00-400 Warszawa

 7.  Zbigniew Ziobro – Minister Sprawiedliwości Prokurator 
Generalny, Al. Ujazdowskie 11, 00-950 Warszawa

 8.  Mariusz Błaszczak – Minister Spraw Wewnętrznych i Ad-
ministracji, ul. Batorego 5, 02-591 Warszawa

 9.  Jan Szyszko – Minister Środowiska, ul. Wawelska 52/54, 
00-922 Warszawa

10.  Marek Niechciał – Prezes Urzędu Ochrony Konkurencji 
i Konsumentów, Plac Powstańców Warszawy 1, 00-001 War-
szawa

11.  Paweł Niemczuk – Główny Lekarz Weterynarii, ul. Wspól-
na 30, 00-930 Warszawa

KILW/0281/02/17 Warszawa, 6 kwietnia 2017 r.

Pani
Beata Szydło
Prezes Rady Ministrów

Mając na uwadze prowadzone prace nad projektem ustawy 
o ograniczeniu handlu w niedzielę w imieniu Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej, reprezentując samorząd lekarsko-wete-
rynaryjny, zwracam się o uwzględnienie w projekcie rzeczonej 
ustawy wskazanej niżej poprawki.

Regulacje zawarte w projekcie ustawy o ograniczeniu han-
dlu w niedzielę odnoszą się wyłącznie do różnorakich placó-
wek handlowych prowadzących sprzedaż detaliczną i hurtową 

różnego rodzaju towarów i poprzez to, co do zasady, nie znajdu-
ją zastosowania do zakładów leczniczych dla zwierząt działają-
cych w oparciu o ustawę z dnia 18 grudnia 2003 r. o zakładach 
leczniczych dla zwierząt (Dz.U. z 2017 r. poz. 188 t.j.) których 
ewidencję prowadzą okręgowe rady lekarsko-weterynaryjne, bo-
wiem przedmiotem ich działania jest świadczenie usług z za-
kresu medycyny weterynaryjnej mających na celu zachowanie, 
ratowanie lub poprawę zdrowia zwierząt i ich produkcyjności, 
a nie prowadzenie działalności sprzedażowej.

Jednakże należy pamiętać, że, zgodnie z art. 2 ust. 1 pkt 8 
przywołanej wyżej ustawy o zakładach leczniczych dla zwie-
rząt w zakres usługi weterynaryjnej świadczonej przez te zakła-
dy wchodzi również wykonywanie detalicznego obrotu produk-
tami leczniczymi weterynaryjnymi, paszami leczniczymi oraz 
wyrobami medycznymi przeznaczonymi dla zwierząt, na za-
sadach określonych w odrębnych przepisach. Co więcej także 
art. 68 ust. 2 ustawy Prawo farmaceutyczne wprost wskazuje, 
że obrót detaliczny produktami leczniczymi weterynaryjnymi 
zakupionymi w hurtowni farmaceutycznej produktów leczni-
czych weterynaryjnych może być prowadzony wyłącznie w ra-
mach działalności zakładu leczniczego dla zwierząt, z zastrze-
żeniem, że obrót detaliczny produktami leczniczymi wetery-
naryjnymi wydawanymi bez przepisu lekarza mogą również 
prowadzić przedsiębiorcy po zgłoszeniu wojewódzkiemu leka-
rzowi weterynarii na 7 dni przed rozpoczęciem działalności.

Powyższe argumenty wskazują, że niezbędnym jest dokona-
nie zmiany projektu ustawy o ograniczeniu handlu w niedzielę 
poprzez dodanie w katalogu wyłączeń przewidzianym w art. 4 
ust. 1 pkt 14 projektu rzeczonej ustawy, po aptekach i punktach 
aptecznych, zapisu: „zakłady lecznicze dla zwierząt”. Brak doko-
nania tej drobnej w gruncie rzeczy poprawki niezwykle utrudni, 
jeżeli nie uniemożliwi prawidłowe funkcjonowanie zakładom 
leczniczym dla zwierząt oraz pozbawi posiadaczy zwierząt do-
stępu w niedzielę do produktów leczniczych weterynaryjnych.

Z poważaniem
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

SPRM.2128.11.5.2017.JG Warszawa, 10 kwietnia 2017 r.

KANCELARIA PREZESA RADY MINISTRÓW 
MINISTER - CZŁONEK RADY MINISTRÓW
Beata Kempa

Pan
Krzysztof Jurgiel
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W załączeniu przekazuję, według kompetencji, skierowane do 
Prezesa Rady Ministrów Pani Beaty Szydło pismo Prezesa Kra-
jowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej Pana Jacka Łukaszewicza 
z dnia 4 kwietnia 2017 r. przesyłające Stanowisko w sprawie pro-
jektu ustawy o Państwowej Inspekcji Bezpieczeństwa Żywności 
oraz ustawy Przepisy wprowadzające ustawę o Państwowej In-
spekcji Bezpieczeństwa Żywności.

Uprzejmie proszę o udzielenie odpowiedzi Zainteresowanym, 
z kopią do wiadomości Prezesa Rady Ministrów.

Łączę wyrazy szacunku
Beata Kempa

Do wiadomości:
 – Pan Henryk Kowalczyk, Minister-Członek Rady Ministrów 

Przewodniczący Stałego Komitetu Rady Ministrów
 – Pan Konstanty Radziwiłł, Minister Zdrowia
 – Pan Jacek Łukaszewicz, Prezes Krajowej Rady Lekarsko- 

-Weterynaryjnej
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Klonowanie koni

Marian Tischner, Marek Tischner

z Wydziału Hodowli i Biologii Zwierząt Uniwersytetu Rolniczego w Krakowie

Cloning horses

Tischner M., Tischner M. jr., Department 
of Animal Sciences, University of Agriculture 
in Krakow

The first in the world clone of an excellent jumping 
stallion Quidam de Revel has been recently leased 
by Polish breeders. Quidam de Revel II Z CL, born 
in 2005, is now available as reproducer in Stallion 
Stud Gniezno. Cloning horses remains the source of 
frequent disputes and controversy among breeders 
and numerous social groups. This paper presents the 
history, as well as advantages and disadvantages of 
equine cloning procedures. Attention was also given to 
the longevity of clones and factors affecting likeness 
between them. Methods for collection and storage 
of animal tissues for cloning were also described.

Keywords: horses, cloning, methods, likeness.

W finale otwartych mistrzostw Argen-
tyny, które odbyły się 10 grudnia 

2016 r. w Buenos Aires, jeden z najlepszych 
na świecie graczy w polo Adolfo Cambia-
so doprowadził swój zespół do zwycięstwa. 
Nie byłoby w tym nic nadzwyczajnego, gdy-
by nie fakt, że Adolfo Cambiaso dosiadał 
kolejno sześciu koni, klonów słynnej i za-
służonej klaczy zwanej Dolfia Cuartetera.

W grze w polo uczestniczą dwie druży-
ny, liczące po 4 zawodników, rozgrywające 
mecz konno. Celem jest wbicie do bramki 
rywala piłki, za pomocą kija zwanego mal-
letą. Spotkania rozgrywane są w 4 do 8 czę-
ściach, z których każda trwa 7,5 minuty. Po 
każdej z nich są 3-minutowe przerwy, które 
zwykle wystarczają na zmianę konia. Gra 
w polo jest niezwykle widowiskowa, lecz 
bardzo wyczerpująca dla koni. Wymaga 
się od nich wytrzymałości, odwagi, posłu-
szeństwa, równowagi, idealnej współpra-
cy z jeźdźcem i umiejętności natychmia-
stowego reagowania na jego sygnały. Ta-
kim właśnie koniem była sklonowana klacz 
Dolfia Cuartetera, którą wcześniej dosia-
dał Cambiaso, i podobnymi cechami cha-
rakteryzują się jej klony nazwane tym sa-
mym imieniem z dopiskiem od 01 do 06. 
W Argentynie gra w polo jest bardzo po-
pularna, nic też dziwnego, że za trzymie-
sięczną klaczkę, klona klaczy Dolfia Cuar-
tetera zapłacono na aukcji w Buenos Aires 
800 tys. $, co jest najwyższą ceną uzyskaną 
za konia przeznaczonego do gry w polo.

Historia klonowania koni

Bliźnięta, trojaczki, a nawet czworaczki 
jednojajowe występujące normalnie u wie-
lu ssaków oraz ludzi są rzeczywistymi klo-
nami. Również w hodowli koni spotyka się 

przypadki urodzenia i odchowania bliźniąt. 
Są to jednak zawsze bliźnięta różnojajowe. 
Niemniej możliwe jest uzyskanie bliźniąt 
jednojajowych u koni. Allen i Pashen (1) 
dzielili zarodki na połowy i każdą z tych po-
łówek transplantowali do klaczy biorczyń, 
które urodziły identyczne bliźnięta, czyli 
w ten sposób po raz pierwszy sklonowali ko-
nie (ryc. 1). Ze względu na niską wydajność, 
czasochłonność i ryzyko powikłań poopera-
cyjnych u klaczy dawczyń zarodków, metoda 
ta nie znalazła praktycznego zastosowania.

W 1996 r. prawdziwą rewolucją w bio-
logii były narodziny owieczki Dolly, pierw-
szego ssaka sklonowanego z komórki do-
rosłej owcy. Wilmut i wsp. (2) prowadzący 
badania w Roslin Institute w Szkocji, obalili 
jeden z najbardziej podstawowych dogma-
tów w naukach biologicznych, wykazując, 
że można resetować „zegar biologiczny” ko-
mórek i zróżnicowane komórki somatycz-
ne, np. fibroblasty skóry, po wprowadzeniu 
do enukleowanych oocytów, mogą prze-
kształcić się w zarodkowe komórki pluri- 
i totipotencjalne, prowadząc do narodze-
nia zwierzęcia genetycznie identycznego 
z komórką dawcy. Wkrótce eksperyment 
klonowania somatycznego powtórzono na 
wielu innych gatunkach zwierząt i klono-
wanie stało się faktem. Od czasu urodze-
nia owieczki Dolly sklonowano już 22 róż-
ne gatunki zwierząt, w tym konie w 2003 r.

Pierwszym klonem konia była klaczka 
rasy haflinger o  imieniu Prometea sklo-
nowana z komórek skóry tej samej kla-
czy, która ją urodziła (3). Prometea wyro-
sła na zdrową, normalną i płodną klacz. 
W wyniku naturalnego krycia urodziła 
syna 12 marca 2008 r. (ryc. 2).

Prawie w  tym samym czasie, kiedy 
wyprodukowano Prometeę, sukcesem 

zakończyło się również klonowanie mu-
łów w USA (4). Samice tej międzygatun-
kowej krzyżówki klaczy konia domowego 
i ogiera osła bardzo rzadko wykazują ja-
kąkolwiek płodność, a samce są bezpłod-
ne. Dzięki technice klonowania udało się 
stworzyć identyczne trojaczki mułów. Ko-
mórki do klonowania pobrano z 45-dnio-
wego płodu męskiego, a zrekonstruowane 
zarodki transplantowano do klaczy bior-
czyń konia, które urodziły zdrowe i nor-
malnie rozwinięte muły. Były to pierwsze 
klony hybrydowego zwierzęcia. W wieku 
dorosłym klony okazały się świetnymi mu-
łami wyścigowymi.

Pionierem komercyjnego klonowa-
nia koni jest dr Eric Palmer z  Francji, 
dobrze znany w Polsce z  racji wielolet-
niej współpracy naukowej z Uniwersyte-
tem Rolniczym w Krakowie oraz wykła-
dów dla lekarzy weterynarii i hodowców. 
W 2001 r., a więc dwa lata przed przyj-
ściem na świat klaczki Prometei, założył fir-
mę  Cryozootech SA, której celem jest gro-
madzenie genów od wybitnych koni (w po-
staci skrawków skóry) w perspektywie ich 

Ryc. 1. Pierwsze klony koni. Źrebięta bliźnięta jednojajowe uzyskane 
z podzielonego zarodka wraz z klaczami biorczyniami (1). Newmarket 1984 r.

Ryc. 2. Włochy (Cremona).  
A. Z lewej prof. Cesare Galli demonstruje sklonowaną klacz rasy haflinger, obok 
pierwszy klon konia z somatycznych komórek Prometea trzymana przez Mariana 
Tischnera, która urodziła się 28.05.2003 r.  
B. Ogierek urodzony przez Prometeę, 2.03.2008 r.
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klonowania. Do tego czasu zgromadził 
skrawki skóry od ponad 200 koni.

Pierwszym komercyjnie sklonowanym 
koniem był wałach Pieraz wykastrowany 
w wieku 2 lat. Dla polskiej hodowli istot-
nym szczegółem jest fakt, że Pieraz to syn 
wyhodowanego w Janowie Podlaskim i wy-
eksportowanego do USA w 1976 r. ogie-
ra Pierścienia. Pieraz okazał się znakomi-
tym koniem rajdowym. W swojej karierze 
sportowej odznaczył się niezwykłą wytrzy-
małością. Brał udział w 52 rajdach. Zwy-
ciężył 11 razy (w tym 10 razy na najdłuż-
szym dystansie 100 mil), 9 razy zdobył ty-
tuł Best Condition, w sumie pokonał ponad 
6000 km. W 1994 i 1996 r. został mistrzem 
świata w rajdach długodystansowych pod 
dwoma różnymi jeźdźcami. W USA za-
liczono go do grona Top Ten rajdowych 
koni minionego stulecia. Figuruje również 
w księdze 30 najsłynniejszy koni na świecie.

W 2002 r. Eric Palmer pobrał od dwu-
dziestoczteroletniego wówczas Piera-
za skrawki skóry, które zamroził w cie-
kłym azocie i  przechowywał w  banku 
komórek. Klonowanie Pieraza wykonał 
zespół, którym kierował prof. Cesare 
 Galli we Włoszech. Zdrowy klon nazwa-
ny Pieraz-Cryozootech-Stallion urodził 
się 26  lutego 2005  r. Rozwinął się bar-
dzo dobrze i  jest w pełni płodnym ogie-
rem, którego nasienie jest nośnikiem iden-
tycznego z Pierazem DNA, tak więc jego 
krzyżowanie z klaczami daje dużą szansę 
otrzymania koni o predyspozycjach do raj-
dów. Jego pierwsze źrebię, po naturalnym 
kryciu, urodziło się we Francji w 2008 r. 
W chwili, gdy piszemy to opracowanie, 
Pieraz-Cryozootech-Stallion został już 
dziadkiem. Czas pokaże, jak potoczy się 
kariera sportowa potomstwa tego klona.

Drugim koniem sklonowanym komer-
cyjnie był ogier Quidam de Revel, hodowli 
francuskiej, sprzedany do Danii w 1992 r. 
Ogier ten został najwyżej sklasyfikowany 
i najbardziej sprawdzony w konkursach 

skokowych. Dobrze przysłużył się również 
polskiej hodowli. W 1994 r. sprowadzo-
no do Polski 10 porcji mrożonego nasie-
nia tego znakomitego ogiera, którym una-
sieniono klacze w SK Ochaby, uzyskując 
10 źrebiąt. Kilka porcji mrożonego nasienia 
Quidam de Revel zakupił również dyr. Mi-
chał Wojnarowski do SO Łąck w 2000 r., 
które z powodzeniem zostały wykorzysta-
ne do inseminacji klaczy w Polsce. Matka 
aktualnego mistrza Polski Wibaro to cór-
ka Graf Quidama (po QdR) urodzonego 
z pierwszej inseminacji mrożonym nasie-
niem w SK Ochaby. Również klacz Bagaz-
za, na której Dawid Kubiak zakwalifikował 
się w tym roku jako jedyny Polak do fina-
łów Pucharu Świata, to córka QdR.

Sklonowanie ogiera Quidam de Revel 
na życzenie jego właściciela Flamminga 
Velina z Danii przeprowadził zespół pod 
kierunkiem prof. Katrin Hinrichs na Uni-
wersytecie w Teksasie. Wycinki skóry ogie-
ra Quidam de Revel pobrał i dostarczył do 
USA dr Eric Palmer. Ówczesny koszt klo-
nowania wynosił około 150 tys. $. Pierw-
szy klon ogiera Quidam de Revel nazwany 
Paris-Texas Z przyszedł na świat 13 marca 
2005 r., a drugi nazwany później Quidam 
de Revel II Z CL urodził się 1 maja 2005 r. 
Obydwa klony w wieku około roku zosta-
ły odesłane do swojego właściciela do Da-
nii. Klon Quidam de Revel II Z CL oka-
zał się bardzo podobny do pierwowzoru 
i w 2012 r. został uznany w renomowanej 
Księdze AES (Anglo-European Studbook) 
i w tym samym roku jego właściciel powie-
rzył go słynnej Stadninie de Muze Jorisa 
De Brabandera w Belgii, gdzie zadebiuto-
wał w hodowli. Aktualnie ma już jednego 
licencjonowanego syna uznanego w Księ-
dze BWP (Księga Stadna Belgijskiego Ko-
nia Wierzchowego).

Z  inicjatywy dyrektora Stada Ogie-
rów w Gnieźnie, Andrzeja Matławskiego, 
 Quidam de Revel II Z CL w dniu 7 grud-
nia 2016 r. trafił do boksu Stada Ogierów 

w Gnieźnie i  jego nasienie jest dostępne 
dla klaczy w Polsce (ryc. 3). Zatem histo-
ria zatoczyła koło i wkrótce polscy hodow-
cy będą mieli niepowtarzalną okazję po-
równania potomstwa po „oryginale” Qu-
idam de Revel z potomstwem jego „kopii”.

Zainteresowanie klonowaniem koni 
z  roku na rok wzrasta na całym świecie 
a lista sklonowanych koni jest bardzo dłu-
ga. Brakuje jednak oficjalnej statystyki koni 
klonów, gdyż w niektórych krajach ta meto-
da reprodukcji nie jest akceptowana i wielu 
właścicieli koni klonów utrzymuje ich po-
chodzenie w tajemnicy. Niemniej niektó-
re źródła podają, że np. w samym Teksasie 
żyje około 900 koni klonów (5).

Technika klonowania

Podstawą klonowania jest transfer do-
wolnej komórki somatycznej klonowane-
go zwierzęcia do oocytu biorcy (niedoj-
rzała komórka jajowa), z której wcześniej 
usunięto chromosomy (DNA). Wyjątko-
we właściwości cytoplazmy enukleowa-
nego oocytu sprawiają, że jądro komór-
kowe klonowanego zwierzęcia (2n) zo-
staje przeprogramowane (resetowanie) 
w toti- i pluripotencjalne komórki, z któ-
rych rozwija się zarodek. Zrekonstruowa-
ny w ten sposób zarodek może być bezpo-
średnio transplantowany chirurgicznie do 
jajowodów klaczy biorczyń lub hodowany 
in vitro przez 7–8 dni do stadium blasto-
cysty, a następnie umieszczony metodą 
niechirurgiczną w macicy klaczy biorczy-
ni, która wyda na świat kopię dawcy ko-
mórki somatycznej. Pomimo że klonowa-
nie wydaje się metodą prostą, to udaje się 
zaledwie w kilku procentach.

Biologiczna śmierć komórek

Loi i  wsp. (6) badali wpływ podwyż-
szonej temperatury na rozwój komórek 
przeznaczonych do klonowania. W tym 

Ryc. 3. A. Po lewej stronie kopia Quidam De Revel II Z CL, Gniezno 15.03.2017 r. B. Po prawej oryginał Quidam de Revel, Dania 2000 r. Na prawej tylnej i lewej przedniej 
kończynie, a także na głowie widoczne różnice w kształcie odmian
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celu podgrzewano komórki granulozy 
owiec przez 30 min w temp. 55°C i 15 min 
w temp. 75°C, z których następnie kon-
struowano klonalne zarodki. Spośród 
19  owiec biorczyń, którym transplan-
towano blastocysty wytworzone ze zde-
naturowanych komórek w  temp. 55°C, 
u 5 (26%) stwierdzono w 80. dniu ciążę, 
i 4 z nich urodziły żywe jagnięta. Na sku-
tek powikłań płucnych 2  jagnięta padły 
w pierwszym dniu po urodzeniu, trzecie 
z niewiadomych przyczyn w 15. dniu ży-
cia, a rozwój czwartego jagnięcia okazał 
się normalny. Natomiast u 11 biorczyń, 
którym transplantowano blastocysty ze 
zdenaturowanych komórek w temp. 75°C, 
u 3 (27%) stwierdzono w 80. dniu ciążę, 
lecz żadna z nich nie zakończyła się uro-
dzeniem żywego jagnięcia.

W Japonii Wakayama i wsp. (7) uzys-
kali zdrowe klony myszy wyproduko-
wane z komórek pobranych od osobni-
ków zamrożonych bez krioprotektorów 
w temp. -20°C i przechowywanych przez 
16  lat. Hoshino i wsp. (8) opisali z ko-
lei urodzenie kilku sklonowanych buhaj-
ków z komórek pobranych z  jąder, po-
zostawionych w zamrażarce bez krioge-
nicznych konserwantów w  temp. -80°C  
przez 10 lat.

Saeki i wsp. (9) badali żywotność komó-
rek cieląt pobranych z mózgu, ucha, ser-
ca, płuc, wątroby, nerek i śledziony prze-
chowywanych od 1 do15 dni w temp. 4°C. 
Żywe i przydatne do klonowania komór-
ki uzyskano prawie z wszystkich tkanek 
wymienionych narządów przetrzymy-
wanych do 3 dni. Dużym zaskoczeniem 
było zachowanie przydatności do klono-
wania komórek ucha przechowywanego 
w temp. 4°C w lodówce ponad 15 dni, jak 
również z ucha pozostawionego w temp. 
25°C przez 2 dni. W następnym ekspery-
mencie uzyskano żywe i  aktywnie dzie-
lące się zarodki klonalne z opakowanej 
wołowiny zakupionej w sklepie mięsnym 
8 dni po uboju.

Badania te wskazują, że jeżeli po śmier-
ci zwierzęcia komórki są martwe, lecz ich 
materiał jądrowy (karioplast) nie został 
uszkodzony, można jeszcze wyproduko-
wać poprzez klonowanie zdrowe zwierzę-
ta. Klonowanie z tkanek martwych zwie-
rząt stwarza zatem ogromną szansę od-
twarzania wartościowych lub rzadkich 
zwierząt, które przypadkowo padły lub 
zostały uśpione, a także zwierząt wymar-
łych, których szczątki zachowały się w sta-
nie zmrożonym.

W Polsce w 2016 r. powstał bank genów 
gatunków zwierząt zagrożonych wyginię-
ciem, a  także zwierząt udomowionych, 
w tym koni, w perspektywie ich klonowa-
nia. Kieruje nim dr inż. Joanna Kochan 
z Uniwersytetu Rolniczego w Krakowie 
(e-mail: j.kochan@ur.krakow.pl).

Komórki somatyczne dawcy

Do klonowania koni najczęściej wykorzy-
stuje się fibroblasty skóry pobierane z nie-
wielkich wycinków z okolic szyi (pod grzy-
wą) lub z przedniej części klatki piersiowej, 
po uprzedniej, łagodnej sedacji zwierzęcia. 
Obszar biopsji dokładnie jest przemywa-
ny, golony i znieczulany nasiękowo 2% li-
dokainą. Następnie, za pomocą skalpela 
i nożyczek, wycina się dwa lub trzy skrawki 
skóry o średnicy około 6 mm2, które depo-
nuje się w oddzielnych szczegółowo opisa-
nych probówkach zawierających pożywkę 
transportową. Tak przygotowane skraw-
ki skóry można przechowywać w lodów-
ce w temp. 4°C przez 4–5 dni lub nieogra-
niczony czas w ciekłym azocie. Niewielką 
ranę po biopsji zszywa się i powleka anty-
biotykiem w sprayu.

W laboratorium, w sterylnych warun-
kach, skrawki skóry są rozdrabniane i pod-
dawane dezagregacji mechanicznej. W celu 
rozproszenia komórek tkanki są trypsy-
nizowane i wysiewane do hodowli tkan-
kowych na płytkach Petriego w pożywce 
TCM199/DMEM z dodatkiem 10% płodo-
wej surowicy cielęcej (FCS). W kolejnym 
etapie komórki są kilkakrotnie pasażowa-
ne, tzn. przenoszone do następnej płytki 
Petriego ze świeżą pożywką i namnażane.

Z chwilą gdy nastąpi pełne pokrycie dna 
płytki (konfluencja) są zazwyczaj zamra-
żane w ciekłym azocie w pożywce hodow-
lanej z dodatkiem 10% DMSO, a następ-
nie w dowolnym czasie wykorzystywane 
do klonowania.

Przeprogramowanie i rozwój komórek 
somatycznych w zarodkowe w dużym stop-
niu zależy od zsynchronizowania (skoordy-
nowania) fazy cyklu podziałowego komórki 
dawcy jądra klonowanego osobnika, z cy-
klem oocytu biorcy. Komórki somatycz-
ne, z których sklonowano owieczkę Dol-
ly, były w ostatnim etapie hodowli in vitro 
głodzone, tzn. hodowane w pożywce ubo-
giej w surowicę (białko), dzięki czemu wy-
padły z naturalnego cyklu komórkowego 
i wprowadzone zostały w fazę G0. Jest to 
stan spoczynkowy komórki charakteryzu-
jący się obniżeniem poziomu transkrypcji. 
Prawdopodobnie dzięki głodzeniu ich jądra 
po wprowadzeniu do pozbawionego DNA 
dały się łatwiej przeprogramować w toti- 
i pluripotencjalne komórki, z których roz-
winęła się owieczka Dolly.

Oocyt – biorca

Oocyty przeznaczone do klonowania po-
bierane są z jajników klaczy przyżyciowo 
lub po uboju. Najbardziej zdolne do prze-
programowania jąder komórkowych klo-
nowanego osobnika są oocyty uzyska-
ne przyżyciowo z dominujących przed-
owulacyjnych pęcherzyków w mejotycznej 

metafazie II (MII). W tym stadium pod 
osłonką przejrzystą oocytu widoczne jest 
jedno ciałko kierunkowe. Niestety, u kla-
czy nie udaje się wywołać superowulacji, 
a z reguły u tego gatunku podczas rui doj-
rzewa tylko jeden pęcherzyk jajnikowy, co 
znacznie ogranicza możliwości pozyskiwa-
nia in vivo większej liczby oocytów dojrza-
łych do metafazy II. Do klonowania pozy-
skuje się zatem niedojrzałe oocyty z pęche-
rzyków jajnikowych klaczy w jakiejkolwiek 
fazie cyklu rujowego, a nawet poza sezo-
nem rozrodczym. Z jednego jajnika uzy-
skuje się przeciętnie 3–4 oocyty, które 
poddaje się dojrzewaniu in vitro przez 22–
30 godzin. Do metafazy II dojrzewa naj-
częściej  30–50% oocytów. Jakość oocytów 
dojrzewających w warunkach in vitro jest 
jednak znacznie mniejsza w porównaniu 
do oocytów dojrzewających in vivo (10).

Tuż przed enukleacją dojrzałe oocyty 
w metafazie II z wyrzuconym pierwszym 
ciałkiem kierunkowym są inkubowane 
w pożywce hodowlanej z dodatkiem flu-
orochromu Hoechst 33342. Barwnik ten 
przenika przez nienaruszone błony komór-
kowe i łączy się z DNA, które w mikrosko-
pie fluorescencyjnym emituje światło nie-
bieskofioletowe, co znacznie ułatwia usu-
wanie DNA. Podczas enukleacji oocyt jest 
ustalany pipetą podtrzymującą (holding pi-
pette) o średnicy zewnętrznej 120–140 µm. 
Płytka metafazowa i ciałko kierunkowe są 
usuwane tępą pipetą o średnicy 14 µm, za-
montowaną w mikroskopie odwróconym 
do hydraulicznego mikromanipulatora.

Następnym krokiem w procesie klono-
wania jest transfer komórki dawcy do enu-
kleowanego oocytu i  agregacja poprzez 
fuzję tych dwu komórek. Komórka soma-
tyczna dawcy w stadium G1/GO jest zasy-
sana do cienkiej mikropipety i umieszcza-
na pod osłonkę przejrzystą na błonie cy-
toplazmatycznej oocytu. Wprowadzanie 
komórki somatycznej pod osłonkę przej-
rzystą wykonuje się przez tę samą szczeli-
nę w osłonce przejrzystej, przez którą do-
konano enukleacji oraz przy użyciu tej sa-
mej pipety manipulacyjnej, którą usuwano 
płytkę metafazową z oocytu. Konwencjo-
nalny sposób fuzji enukleowanego oocytu 
z somatyczną komórką polega na ich sty-
mulacji impulsami prądu stałego. W tym 
celu obydwie komórki umieszcza się po-
między dwiema elektrodami. Siłę pola elek-
trycznego, wielkość i liczbę impulsów do-
biera się eksperymentalnie. Pod wpływem 
impulsów elektrycznych następuje przy-
puszczalnie uformowanie porów lub desta-
bilizacja błon komórkowych oraz wzrost 
wewnątrzkomórkowych jonów, co prowa-
dzi do powstania hybrydy jądrowo-cyto-
plazmatycznej.

Ostatnim etapem przygotowania oocy-
tu do przeprogramowania wprowadzonego 
jądra dawcy somatycznej komórki jest jego 
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aktywacja. Najczęściej stosowana jest ak-
tywacja chemiczna jonomycyną 5 µM (jo-
nofor wapnia) połączona z synergicznym 
działaniem 1 mM 6-DMAP i 5 µg/ml cy-
klohekasamidyny.

Niektóre modyfikacje klonowania koni

Faza cyklu komórki dawcy

W komercyjnych ośrodkach klonowania 
koni w Brazylii i Argentynie zaadaptowa-
no metodę klonowania bydła opracowaną 
przez Bordignon i Smith (11), która pole-
ga na wprowadzeniu w ostatnim etapie ho-
dowli in vitro komórek w fazę G2 (zaha-
mowanie syntezy białka). Natomiast oocyty 
w metafazie II są aktywowane chemicznie 
i wprowadzane w stan telofazy II i w tej 
fazie mejozy z oocytu usuwane jest I i II 
ciałko kierunkowe wraz z  jądrem oocy-
tu (DNA). Maserati i Mutto (12) podkre-
ślają, że ten sposób znacznie skraca czas 
usuwania DNA z oocytu i prawdopodob-
nie dzięki temu osiągają lepszą skutecz-
ność w porównaniu do klasycznej meto-
dy klonowana koni.

Osłonka przejrzysta oocytu biorcy

Osłonka przejrzysta oocytu klaczy podczas 
dojrzewania in vitro staje się niejednorod-
na, pogrubiona i  stwardniała, co znacz-
nie utrudnia mikromanipulację na oocy-
cie klasycznymi metodami. Do pokonania 
tego problemu wykorzystuje się dwie meto-
dy. Jedna z nich, opracowana na oocytach 
myszy, polega na wywierceniu w osłonce 
przejrzystej wiertłem piezoelektrycznym 
otworu, który ułatwia enukleację i trans-
fer komórki dawcy bezpośrednio do cyto-
plazmy oocytu biorcy (13). Druga metoda 
opracowana na oocytach bydlęcych pole-
ga na całkowitym, enzymatycznym, wy-
trawieniu osłonki (14).

Hinrichs i wsp. (15) enukleację oocy-
tów dojrzewających in vitro przeprowa-
dzają poprzez otwór wywiercony w osłon-
ce przejrzystej pipetą o średnicy zewnętrz-
nej 10–13 μm dołączonej do elektronicznie 
regulowanego wiertła piezoelektryczne-
go. Przez utworzoną w ten sposób szcze-
linę aspirują ciałko kierunkowe i płytkę 
matafazalną. Następnie spośród licznych 
komórek somatycznych przygotowanych 
do procedury klonowania wybierają jed-
ną o średnicy 11–23 μm i zasysają ją tak 
często do pipety o średnicy zewnętrznej 
8–9 μm, aż pęknie jej błona komórkowa, 
po czym deponują ją w plazmie oocytu 
biorcy. Zrekonstruowany w  ten sposób 
oocyt poddają aktywacji poprzez wstrzyk-
nięcie do jego cytoplazmy ekstraktu plem-
ników ogiera.

Natomiast Galli i wsp. (16) stwardnia-
łą osłonkę przejrzystą oocytów wytrawiają 

0,5% pronazą (the zona-free method), co 
znacznie ułatwia enukleację i precyzyj-
ne umieszczenie komórki dawcy na bło-
nie cytoplazmatycznej oocytu biorcy. Na 
przygotowanym w ten sposób oocycie fu-
zję elektryczną uzyskują po zastosowaniu 
impulsów elektrycznych o niskiej często-
tliwość i niewielkim napięciu. Prawdopo-
dobnie dzięki tym modyfikacjom uzysku-
ją wysoki wskaźnik podziałów komórek 
zarodka. Podobną metodę rekonstrukcji 
oocytów stosują również ośrodki klono-
wania koni w Argentynie i Brazylii (17). 
Niektórzy autorzy zwracają jednak uwa-
gę, że zarodki pozbawione osłonki przej-
rzystej są trudniejsze do hodowli in vitro.

Hodowla klonalnych zarodków

W następnym etapie klonowania zarodki 
są transplantowane do jajowodów klaczy 
biorczyń lub hodowane in vitro do czasu 
osiągnięcia stadium blastocysty i dopiero 
w tej fazie rozwoju umieszczane w maci-
cy klaczy biorczyń lub zamrażane w cie-
kłym azocie.

Woods i wsp. (4) jednokomórkowe lub 
w początkowym stadium rozwoju zarod-
ki transplantowali chirurgicznie do jajowo-
dów zsynchronizowanych klaczy biorczyń. 
Spośród 305  transplantowanych w  ten 
sposób zarodków, ciążę w 21 dniu rozpo-
znano u 21 klaczy, i tylko 3 z nich urodzi-
ły źrebięta muła. Metoda ta z punktu wi-
dzenia praktycznego klonowania okazała 
się mało przydatna, głównie z powodu ni-
skich kompetencji rozwojowych jednoko-
mórkowych zarodków oraz czasochłonnej 
i kosztownej dojajowodowej transplanta-
cji, a  także konieczności odpowiedniego 
przygotowania dużej liczby klaczy bior-
czyń. Preferowana jest zatem metoda roz-
woju zarodków in vitro do stadium blasto-
cysty, gdyż w ten sposób eliminowane są 
z dalszych etapów klonowania zarodki, któ-
rych rozwój zatrzymał się na etapie kilku-
blastomerowym. Poza tym stadium blasto-
cysty jest pierwszym widocznym wskaźni-
kiem zróżnicowania się komórek zarodka 
na dwie odrębne linie komórkowe – wę-
zeł zarodkowy i trofoblast, co dobrze ro-
kuje ich dalszy rozwój.

Zarodki klonalne hodowane są w po-
żywce Eagle’a w modyfikacji Dulbecco 
DMEM/F-12 (Sigma) z dodatkiem FBS 
10% i 1% ATB (antybiotyk), w inkubato-
rze z regulowanym przepływem powietrza 
o składzie: 5% O2, 5% CO2 i 90% N2 i mak-
symalnej wilgotności w temp. 38,2°C. Pod-
czas hodowli umieszcza się pojedynczo lub 
po kilka zarodków na szalkach Petriego 
w mikrokroplach pod olejem parafinowym 
lub systemem „well of the well” (WOW) 
w mikrostudzienkach uformowanych na 
dnie szalki Petriego. Pożywkę zmienia się 
co 2–3 dni. Pierwsze podziały zarodków 

pojawiają się po 72 godzinach hodowli, 
a formowanie blastocysty po 7–8 dniach 
hodowli in vitro.

Odsetek zrekonstruowanych zarod-
ków klonalnych osiągających stadium bla-
stocysty jest bardzo zróżnicowany i waha 
się od 4 do 25%. Niezależnie od systemu 
hodowli klonalnych zarodków uzyskiwa-
no powtarzalne wyniki na poziomie około 
20%, gdy fuzję komórek przeprowadzano 
na oocytach pozbawionych osłonki przej-
rzystej (14).

W Argentynie osiągano najwyższe efek-
ty rozwoju zarodków do stadium blastocy-
sty, gdy 3–4 zarodki pozbawione osłonki 
przejrzystej poddawano agregacji poprzez 
ich inkubowanie w mikrostudzienkach sys-
temem WOW. W ten sposób z 3–4 połą-
czonych zarodków uzyskiwano około 35% 
pojedynczych, chimerowych, klonalnych 
blastocyst. Natomiast podczas kontrolnej 
hodowli pojedynczego klonalnego zarod-
ka systemem WOW stadium blastocysty 
osiągało zaledwie 7% (16, 18, 19).

Dobór klaczy biorczyń  
i transplantacja zarodków klonalnych

Najlepszymi biorczyniami klonalnych 
blastocyst są klacze 4–10-letnie, które są 
w 5–6 dniu po spontanicznej owulacji. 
Galli i wsp. (16) zarodki koni uzyskane ze 
wspomaganego zapłodnienia (ICSI) ruty-
nowo zamrażają w ciekłym azocie, uzy-
skując po ich transplantacji metodą nie-
chirurgiczną około 50% zaźrebień. Po-
dobnie postępują z zarodkami klonalnymi. 
Zamrażanie zarodków znacznie ułatwia 
planowanie procedury przygotowania za-
rodków klonalnych do transplantacji, jak 
i dobór klaczy biorczyń, gdyż produk-
cję zarodków, jak i  transplantację moż-
na przeprowadzić w  dowolnym czasie  
i miejscu.

Do zamrażania w ciekłym azocie se-
lekcjonowane są wczesne ekspandujące 
blastocysty. Proces ich zamrażania opiera 
się na użyciu rozrzedzalników stosowa-
nych powszechnie do zamrażania zarod-
ków z dodatkiem 10% glicerolu i zastoso-
waniu konwencjonalnej metody mrożenia. 
Słomki z zarodkami wkładane są do freze-
ra, oziębiane i posiewane (seeding) w temp. 
-6°C, a następnie schładzane z  szybko-
ścią 0,5°C/min do temp. -32°C i zanurza-
ne w ciekłym azocie.

Ze względu na niskie kompetencje roz-
wojowe klonalnych zarodków umieszcza 
się 2–3 blastocysty w rogu macicy klaczy 
biorczyni. Ciążę za pomocą USG rozpo-
znaje się w 10–15 dniu po transplanta-
cji. W przypadku stwierdzenia 2–3 pę-
cherzyków zarodkowych można niektó-
re usunąć manualnie pod kontrola USG 
i pozostawić jeden najbardziej rokujący 
dalszy rozwój.
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Ciąża, poród, okres źrebięcy

Resorpcje i poronienia klonalnych zarod-
ków i płodów u klaczy występują przez 
cały okres ciąży, jest ich jednak znacznie 
mniej niż w przypadku klonów bydła i in-
nych zwierząt. Najwięcej resorpcji i  tzw. 
cichych ronień występuje w pierwszych 
3 miesiącach. W późniejszym okresie cią-
ży ronienia występują rzadko. Średnia dłu-
gość ciąży mieści się z reguły w granicach 
normy i wynosi około 330 dni. U koni nie 
występuje tzw. syndrom dużego potom-
stwa, który jest prawdopodobnie związa-
ny z typem łożyska liścieniowatego i jest 
częstym zjawiskiem u przeżuwaczy. Na-
tomiast u nowo narodzonych źrebiąt po-
jawiają się zmiany pępowiny, zmniejszo-
na odporność, przykurcze ścięgien mięśni 
zginaczy, zespół nieprzystosowania (ma-
ladjustment) i problemy neurologiczne. 
Z reguły krytyczny okres mija, gdy źrebię 
osiągnie wiek 3–4 tygodni.

Długość życia klonów

Telomery to końcówki chromosomów. Te-
lomerowa hipoteza starzenia się wskazuje, 
że istnieje zależność między długością te-
lomerów a zdolnością komórek somatycz-
nych do podziałów. Uważa się, że komór-
ki o dłuższych telomerach mają potencjal-
ne możliwości większej liczby podziałów 
oraz że telomery u starszych osobników są 
krótsze niż u młodszych. Od czasu urodze-
nia się pierwszej sklonowanej owcy Dolly 
wiele dyskusji dotyczyło problemów zdro-
wotnych uzyskanych w ten sposób zwie-
rząt. Ponieważ długość telomerów owieczki 
Dolly była podobna do długości telomerów 
6-letniej owcy dawczyni komórek soma-
tycznych i znacznie krótsza niż długość 
telomerów będących w tym samym wieku 
owiec kontrolnych, uważano, że wiek klo-
nowanych zwierząt jest podobny do wie-
ku zwierząt dawców komórek somatycz-
nych. Owce żyją 15–16 lat. Dolly z powo-
du raka płuc została uśpiona w wieku 6 lat.

Liczne badania przeprowadzone głów-
nie na bydle wykazały, że różnice w dłu-
gości telomerów zależą od typu komórek, 
a wiek biologiczny dawcy komórek klo-
nalnych jest zresetowany w trakcie pro-
cesu przeprogramowania komórek soma-
tycznych w zarodkowe. Zatem wiek bio-
logiczny klonu jest taki sam jak jego wiek 
chronologiczny.

Czas życia pierwszej sklonowanej myszy 
nazwanej Cumulina wynosił 2 lata i 7 mie-
sięcy i był dłuższy od średniego życia prze-
ciętnej myszy. Kolejne badania wykazały, 
że powtarzające się klonowania (recloning), 
przynajmniej u myszy, również nie zmie-
niają efektywności przeprogramowania ją-
der komórek somatycznych w klonalne za-
rodki i rozwoju klonów oraz czasu życia. 

Wakayama i wsp. (20) uzyskali 25 klonal-
nych pokoleń i ponad 581 osobników z jed-
nej myszy dawcy komórek somatycznych, 
co wskazuje, że komórki ssaków są nie-
śmiertelne, a klonowanie można powta-
rzać w nieskończoność.

Pierwsze urodzone klony koni w 2003 r., 
podobnie jak i młodsze klony koni nie 
wykazują odchyleń od normy. Prometea 
jest płodną klaczą. Urodziła dwa źrebięta, 
a ogier Pieraz-Cryozootech-Stallion ma już 
wielu synów i wnuki. Również klony mu-
łów są zdrowe i osiągają znakomite wyni-
ki w gonitwach.

Genetyczne różnice klonów

Klon jest pełną kopią jądrowego DNA daw-
cy komórki somatycznej. Jednak ze wzglę-
du na mitochondrialne DNA oocytu biorcy 
oraz epigenetyczne i środowiskowe różni-
ce, a także błędy przeprogramowania mogą 
się różnić od pierwowzoru.

U klonowanych klaczy oryginalne mi-
tochondrialne DNA jest anulowane pod-
czas procesu klonowania i  zastępowane 
przez mitochondrialne DNA oocytu bior-
cy, dlatego kopia klaczy ma 1–2% mito-
chondrialnego DNA oocytu biorcy. Nie 
wiadomo jednak, w jakim stopniu te mi-
tochondrialne różnice spowodują zmiany 
w fenotypie klonu. Można jednak sprawić, 
że klon klaczy będzie w 100% jej pierwo-
wzorem. W tym celu od klonowanej kla-
czy należy pobrać nie tylko komórki soma-
tyczne, ale również oocyt, który zostanie 
wykorzystany w procedurze klonowania 
jako biorca. Jest to metoda dosyć skom-
plikowana, ale możliwa do zastosowania 
praktycznego (15).

U ogierów klony są identyczne z daw-
cą, ponieważ dawcy nie przekazują mito-
chondrialne DNA i  ich genomy są prze-
programowane podczas mejozy i zapłod-
nienia. Tak więc klon ogiera jest w 100% 
kopią pierwowzoru i pod względem gene-
tycznym jest nie do odróżnienia od pro-
toplastu. Również DNA jego plemników 
nie różni się od sklonowanego osobnika 
(15, 21, 22).

U samic chromosomy płci mogą mieć 
również wpływ na przekazywanie zabu-
rzeń genetycznych. Jak ogólnie wiadomo, 
u samic występują dwa chromosomy żeń-
skie XX, a u samców jeden chromosom 
żeński X i drugi męskim Y. Chromosom X 
składa się z około 160 Mb DNA, które ko-
duje ponad 1000 genów odpowiedzialnych 
za różnorodne funkcje organizmu. Nato-
miast chromosom Y jest mniejszy i kodu-
je zaledwie 100 genów odpowiedzialnych 
głównie za determinacje płci i płodność.

Badania genetyczne wskazują, że w ge-
nach pojedynczych chromosomów X osob-
ników żeńskich występują często niepra-
widłowości, które jednak nie manifestują 
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się u ich nosicieli chorobami genetyczny-
mi. Dzieje się tak dlatego, że drugi prawi-
dłowy chromosomu X usypia aktywność 
zmienionej kopii. Zdarza się jednak, że 
podczas procedury klonowania samic na-
stępują zaburzenia w przeprogramowaniu 
jądra somatycznej komórki dawcy w klo-
nalny zarodek i dochodzi do „uśpienia” 
czynnej (zdrowej) kopii chromosomu X. 
Wówczas następuje aktywacja chromo-
somu zmienionej kopii genu, co prowadzi 
do ujawnienia się u sklonowanego osobni-
ka genetycznych anomalii. Takie przypad-
ki zostały opisane u bydła (23).

U  klonów często występują różnice 
w kształcie odmian (ryc. 3). Dzieje się to dla-
tego, ponieważ kształt odmian nie jest za-
pisany w genach, lecz aktywowany losowo.

Czynniki środowiskowe  
a podobieństwo klonów

Na cechy sklonowanych koni poza czyn-
nikami genetycznymi istotny wpływ wy-
wiera środowisko, w  jakim się rozwijają. 
Kiedy przyjrzymy się bliźniętom jednoja-
jowym, to zobaczymy, że pomimo jedna-
kowego DNA nie są one całkowicie iden-
tyczne. Aczkolwiek często są tak podob-
ne, że trudno je odróżnić. Na pewno ich 
osobowość jest różna. Szczególne różnice 
ujawniają się między parami bliźniąt cho-
wanymi razem a chowanymi osobno. Po-
dobnie jest z klonami.

Duży wpływ, zarówno w okresie pre-, 
jak postnatalnym, na rozwój koni wywie-
ra klacz, która je rodzi. U źrebiąt rasy ko-
nik polski i welsh pony urodzonych po 
transplantacji zarodków przez duże kla-
cze biorczynie zanotowano w wieku doro-
słym większe wymiary kości długich koń-
czyn i wysokość w kłębie. Występowała 
również u nich otyłość, do czego prawdo-
podobnie przyczyniły się lepsze warunki 
podczas życia płodowego i zbyt obfite od-
żywianie w okresie oseskowym. Natomiast 
źrebięta pełnej krwi angielskiej urodzone 
przez małe klacze typu pony charakteryzo-
wały się mniejszymi wymiarami i deforma-
cją kończyn (24). Dlatego klacze biorczynie 
zarodków klonalnych winny być nie tylko 
zdrowe i dobrymi matkami, ale również nie 
powinny zbytnio różnić się wymiarami od 
klonowanych osobników. W późniejszym 
okresie życia duży wpływ na ostateczne ce-
chy koni ma utrzymanie, wychowanie, ży-
wienie, pielęgnację, trening itp.

Podsumowanie

Klonowanie koni jest młodą dziedzi-
ną nauki. Metoda ta jest mało wydajna, 
pracochłonna, kosztowna i  z biologicz-
nego punktu widzenia nadal niewiado-
mą. Ten bezpłciowy sposób reprodukcji 
zwierząt jest źródłem częstych sporów 

i kontrowersyjnym tematem wśród ho-
dowców oraz wielu grup społecznych. 
Przeciwnicy klonowania uważają, że klo-
nowanie zawęża różnorodność genetycz-
ną i  są zwolennikami doskonalenia ras, 
a nie tworzenia kopii. Natomiast zwolen-
nicy klonowania są przekonani, że klo-
nowanie niesie ze sobą liczne korzyści, 
m.in. przyczynia się do podnoszenia po-
ziomu hodowli poprzez wykorzystanie po-
tencjału genetycznego najlepszych osob-
ników. Wśród zwolenników klonowania 
jest wielu jeźdźców, trenerów i właścicieli 
drużyn, którzy nie są zainteresowani dłu-
gim oczekiwaniem na coraz to doskonal-
sze osobniki uzyskiwane drogą rozmnaża-
nia płciowego, ale chcą mieć szybko kopie 
koni obdarzonych konkretnymi cechami 
i chęcią zwyciężania. Dużą zaletą tej me-
tody jest możliwość klonowania wałachów. 
W jeździeckich dyscyplinach wytrzymało-
ściowych oraz skokach przez przeszkody 
i w ujeżdżeniu preferowane są wykastro-
wane ogiery i klonowanie reprodukcyjne 
pozwala na wykorzystanie klonów do ho-
dowlanego doskonalenia kolejnych poko-
leń wybitnych koni.

Księga stadna Unii Europejskiej znaj-
dująca się w Stadninie Koni Zangershe-
ide w Belgii (członek Światowej Federacji 
Hodowców Koni Sportowych WBFSH) 
od 2005 r. rejestruje klony koni. W 2010 r. 
do księgi tej było wpisanych już 18 koni 
 klonów (22).

Kolejnym krokiem promowania klo-
nowania koni jest zgoda Międzynarodo-
wej Federacji Jeździeckiej (FEI) w 2012 r. 
na udział koni klonów w igrzyskach olim-
pijskich. Głównym powodem tej decy-
zji jest prawdopodobnie brak metody po-
zwalającej na odróżnienie „oryginału”  
od „kopii”.

Można przypuszczać, że klonowanie 
koni, podobnie jak sztuczne unasienianie 
i transplantacja zarodków, zapoczątkowa-
ne w ubiegłym wieku, zostanie wdrożone 
do hodowli przez większość związków ho-
dowlanych w trzech etapach. Etap pierw-
szy to odmowa. Etap drugi – akceptacja 
z ograniczeniem liczby potomstwa i ad-
notacją w paszporcie „sztuczna insemi-
nacja”, „transplantacja zarodków”, „klon”, 
i etap trzeci – pełna akceptacja.
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Według przyjętych metod klasyfika-
cji w oparciu o następujące kryte-

ria: zachowanie biologiczne nowotworu, 
morfologia komórek nowotworowych, im-
munofenotyp komórek nowotworowych, 
stwierdzone nieprawidłowości cytogene-
tyczne i molekularne nowotworowe roz-
rosty komórek szpiku kostnego dzieli się 
na: ostre białaczki szpikowe (acute myeloid 
leukemia – AML), nowotwory mielopro-
liferacyjne (myeloproliferative neoplasms; 
dawniej białaczki przewlekłe) oraz zespoły 
mielodysplastyczne (myelodisplastic syn-
drome – MDS; 1, 2, 3; tab. 1). Do ostrych 
białaczek, które wywodzą się z komórek 
szpiku kostnego, ale nie zalicza się ich do 
białaczek szpikowych, należą ostre bia-
łaczki limfatyczne (acute lymphoid leu-
kemia – ALL).

Białaczka ostra jest złośliwym rozro-
stem wywodzącym się z  komórek pnia 
(stem cell) hematopoezy, które zacho-
wały zdolność do proliferacji, przy jed-
noczesnym zahamowaniu zdolności do 
różnicowania (zatrzymanych na różnym 
etapie różnicowania), z reguły powstają-
cym w obrębie szpiku kostnego, chociaż 
miejscem wyjścia białaczki może też być 
na przykład śledziona lub grasica, jednak 
i w tych przypadkach zazwyczaj docho-
dzi do masywnego zajęcia krwi i szpiku 
kostnego (1, 4). Intensywna proliferacja 
komórek w  szpiku kostnym doprowa-
dza z  czasem do wyparcia prawidłowej 
hematopoezy, czemu towarzyszy zestaw 
dość typowych zmian hematologicznych, 
a  w  ich konsekwencji objawów klinicz-
nych, takich jak: cechy skazy krwotocznej, 
niedokrwistości oraz podatność na zaka-
żenia bakteryjne i pasożytnicze. Białacz-
ki to drugie po chłoniakach pod wzglę-
dem częstości występowania nowotwory 

tkanki hemopoetycznej u psów, u których 
stanowią około 9% nowotworów komó-
rek krwi (5). Ze względu na pochodze-
nie/różnicowanie się komórek nowo-
tworowych, białaczki ostre dzieli się na 
ostre białaczki szpikowe i ostre białacz-
ki limfatyczne. Podstawowym badaniem, 
które z dużą dozą prawdopodobieństwa 
pozwala na rozpoznanie ostrej białacz-
ki jest cytologiczne badanie szpiku kost-
nego. W  większości przypadków ujaw-
nia ono specyficzny obraz mikroskopo-
wy. Zazwyczaj ostre białaczki u zwierząt 
są rozpoznawane w  stadium, gdy do-
chodzi już do masywnego zajęcia szpiku 
kostnego z towarzyszącym stłumieniem 
prawidłowej hematopoezy (ryc. 1; 1, 4). 
W takiej formie białaczki mają szczegól-
nie drastyczny przebieg kliniczny, nie-
korzystne rokowanie, a  możliwości le-
czenia białaczek ostrych, bez względu na 
ich podtyp, są niewielkie, bowiem śred-
ni okres przeżycia psów po rozpoznaniu 
wynosi około 20 dni i waha się w grani-
cach od 2 do 138 dni, chociaż w pojedyn-
czych przypadkach może być znacznie  
dłuższy (2, 4, 6).

Kryteria rozpoznania białaczki ostrej

Według klasycznej klasyfikacji opra-
cowanej przez grupę francusko-ame-
rykańsko-brytyjską (klasyfikacja FAB 
z 1976 r.), działając w oparciu o mikro-
skopową ocenę morfologii oraz immu-
nofenotypu komórek rozrostu, w  trak-
cie której na podstawie proporcji ziden-
tyfikowanych poszczególnych komórek 
blastycznych oraz stopnia ich zróżnico-
wania dokonuje się rozpoznania i klasy-
fikacji poszczególnych typów ostrej bia-
łaczki (7). Dodatkowo, klasyfikacja ta  

rekomendowała rozpoznanie białaczki 
ostrej przy odsetku komórek blastycznych 
stanowiących minimum 30% komórek 
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This article aims at the presentation of leukemias in 
small animals. Leukemia is progressive, malignant 
disease of blood-forming organs marked by distorted 
proliferation and development of leukocytes and their 
precursors in blood and bone marrow. Pathological 
proliferations of bone marrow are classified into 
acute leukemias (ALs), myeloproliferative neoplasms 
and myelodysplastic syndromes. Among these 
neoplasms, acute leukemias are the most commonly 
recognized in veterinary medicine. These are group 
of malignant neoplasms of hematopoietic cells, that 
are classified basing on the cells immunophenotype 
and morphology. Roughly speaking, according to the 
indications adapted from the French-American-British 
(FAB) system, ALs in animals are divided into: acute 
myeloid leukemias and acute lymphoid leukemias, 
with additional subcategories within each of 
both groups. In small animals, acute leukemia is 
recognised basing on the identification of at least 
30% of blastic cells among all nucleated cells in 
bone marrow. According to other authors however, 
if there is ≥20% blast cells in either bone marrow 
or peripheral blood, AL is unquestioned. Majority 
of animals with ALs, regardless of subtype, have 
cytopenias of two or more lineages and moderate to 
severe neoplastic leucocytosis is commonly observed. 
Clinical signs of ALs are usually non-specific, with 
general weakness, appetite loss and pale mucosal 
membranes. Lymph nodes enlargement, splenomegaly 
and hepatomegaly are present in most patients with 
acute leukemia. Because of the poor differentiation, 
the cellular origin and subtype of AL cannot be easily 
determined. General morphological examination has 
to be accompanied by cytochemical procedures and, 
preferably, immunophenotyping.

Keywords: leukocytosis, acute leukemia, bone marrow 
cytology, dog, cat.

Grupa rozrostu Kryteria rozpoznania Klasyfikacja

Ostre białaczki szpikowe  
(acute myeloid leukemia – AML)

Zazwyczaj cytopenia i ≥20% blastów we krwi obwodowej lub 
szpiku kostnym

Na podstawie morfologii komórek oraz ich immunofenotypu,  
mi.in.: ostra białaczka niezróżnicowana, ostra białaczka 
z różnicowaniem granulocytarnym, ostra białaczka 
mielomonocytarna i inne 

Nowotwory mieloproliferacyjne  
(myeloproliferative neoplasms – MPN)
Dawniej białaczki przewlekłe

Cytoza wynikająca z obecności nowotworowych komórek 
we krwi (komórki o prawidłowej morfologii), szpik 
bogatokomórkowy, blasty stanowią <5% komórek 
jądrzastych szpiku

Na podstawie morfologii komórek: czerwienica prawdziwa, 
nadpłytkowość samoistna, przewlekła białaczka 
neutrofilowa i inne

Zespoły mielodysplastyczne  
(myelodysplastic syndromes – MDS)

Cytopenia bez cech regeneracji, zmiany dysplastyczne 
krwinek, blasty stanowią od 5 do 20% jądrzastych komórek 
szpiku kostnego; możliwe włóknienie szpiku kostnego

W zależności od tego, w której linii komórkowej zmiany 
są najbardziej wyrażone, np. niedokrwistość oporna 
na leczenie z nadmiarem blastów

Tabela 1. Klasyfikacja patologicznych rozrostów szpiku kostnego (według 3)
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jądrzastych szpiku (all nucleated cells – 
ANC; ryc. 2). Klasyfikacja FAB przez lata 
ulegała aktualizacji, modyfikacji i została 
też zaadoptowana do stosowania u psów 
i kotów (3, 6, 8, 9). W hematoonkologii 
ludzkiej wprowadzenie nowych technik 
badawczych opartych na metodach bio-
logii molekularnej, które umożliwiły pre-
cyzyjną charakterystykę rozrostów szpi-
ku kostnego na poziomie chromosomów 
i genów, zaowocowało utworzeniem ak-
tualnie obowiązującej klasyfikacji Świa-
towej Organizacji Zdrowia (klasyfikacja 
WHO, uaktualniona w 2008  r.). Dodat-
kowo, stwierdzenie typowych, powta-
rzalnych zmian cytogenetycznych w ko-
mórkach rozrostu pozwala na rozpoznanie 
choroby niezależnie od odsetka blastów 
w badanym materiale. Co istotne, klasyfi-
kacja WHO pozwala na powiązanie spe-
cyficznych typów białaczki z konkretny-
mi zmianami cytogenetycznymi, a także 
na tej podstawie umożliwia określenie ro-
kowania odnośnie do przebiegu choroby 
oraz reakcji na zastosowane leczenie (2).

Zgodnie z wytycznymi klasyfikacji roz-
rostów komórek tkanki krwiotwórczej we-
dług systemu WHO do rozpoznania ostrej 
białaczki u ludzi upoważnia stwierdzenie, 
że co najmniej 20% komórek jądrzastych 
krwi obwodowej lub szpiku kostnego sta-
nowią komórki blastyczne. Zmiana kon-
cepcji odnośnie do granicznej wartości od-
setka blastów w białaczkach ostrych u ludzi 
(we wcześniejszej klasyfikacji odsetek ten 
stanowił 30% komórek jądrzastych szpi-
ku) wynikała z faktu, że rokowanie u pa-
cjentów z odsetkiem blastów w granicach 
 20–30% było podobne do tego stwierdza-
nego u pacjentów z odsetkiem blastów 
przekraczających 30%. Możliwe, że po-
dobnie jest u zwierząt, i pomimo że nie 

ma dobrze zaplanowanych badań, które 
potwierdzałyby taką koncepcję, to według 
najnowszego podręcznika patologii wete-
rynaryjnej oraz niektórych ostatnio publi-
kowanych prac, przyjęto powyższe kry-
terium – do rozpoznania białaczki ostrej 
niezbędne jest wykazanie, że odsetek ko-
mórek blastycznych w szpiku kostnym i/lub 
krwi obwodowej jest równy lub wyższy niż 
20% (2, 10). Z drugiej strony, w większości 
ostatnio opublikowanych prac naukowych 
dotyczących ostrych białaczek u zwierząt 
rozpoznanie AL stawiono w przypadkach, 
gdy odsetek blastów w szpiku kostnym był 
równy lub przekraczał 30% (7, 8, 9), dlate-
go też w tej publikacji zastosowany zosta-
nie kompromis – 30(20)%.

Warunkiem rozpoznania białaczki ostrej 
jest stwierdzenie, że blastyczne komór-
ki stanowią minimum – 30(20)% jądrza-
stych komórek szpiku kostnego lub/i krwi 
obwodowej 

Pomimo podejmowanych prób dosto-
sowania klasyfikacji WHO do stosowania 
u psów, nie ma wciąż jednoznacznych kry-
teriów takiego podziału i w dalszym cią-
gu hematoonkolodzy weterynaryjni, sta-
wiając rozpoznanie, opierają się na, jak 
się wydaje, mniej precyzyjnej klasyfikacji 
FAB (6). Powyższa sytuacja wynika z faktu, 
że w przypadku białaczek u zwierząt brak 
jest ciągle wielu informacji niezbędnych do 
przeprowadzenia adaptacji systemu WHO 
– brakuje danych epidemiologicznych, im-
munofenotypowych, a w szczególności 
informacji uzyskiwanych w toku badań ge-
netycznych i molekularnych – w onkolo-
gii człowieka potwierdzenie specyficznego 

podtypu białaczki często opiera się na spe-
cyficznych zmianach cytogenetycznych – 
informacji takich brakuje u pacjentów we-
terynaryjnych. Pomimo to wydaje się, że 
szczegółowa analiza cytomorfologiczna, 
poparta badaniami immunofenotypu ko-
mórek nowotworowych pozwala na dość 
precyzyjną klasyfikację rozpoznanej bia-
łaczki ostrej u psa lub kota do jednej z ka-
tegorii opisanych poniżej (2).

Klasyfikacja białaczek ostrych

W oparciu o klasyfikację FAB ostre białacz-
ki u zwierząt dzieli się na ostre białaczki 
limfoblastyczne (acute lymphoblastic leu-
kemia – ALL) oraz ostre białaczki szpikowe 
(ostre białaczki mieloidalne, acute myeloid 
leukemia – AML; 2, 5, 11, 12, 13, 14, 15). 
W przypadku całkowitego braku zróżnico-
wania komórek nowotworowych, gdy nie 
da się określić, czy wywodzą się one z linii 
limfoidalnej, czy mieloidalnej – rozpoznaje 
się ostrą białaczkę niezróżnicowaną (ryc. 3; 
acute undifferentiated leukemia – AUL; 2, 
6, 7, 9). W ostatnio opublikowanych bada-
niach obejmujących dużą populację psów 
z  różnymi typami ostrych białaczek nie 
wykazano przydatności klasyfikacji FAB 
jako czynnika rokowniczego, który poma-
gałby w doborze metody leczenia, a także 
pozwalałby przewidzieć reakcję na zasto-
sowane leczenie (6). Według autorów tej 
pracy, poczynione obserwacje wskazują, 
że stosowana obecnie u psów klasyfika-
cja FAB wydaje się nie mieć przydatności 
praktycznej, dlatego istnieje konieczność 
opracowania nowego podejścia klasyfika-
cyjnego. Wydaje się, że jednym z istotnych 
czynników utrudniających opracowanie 
przydatnej klasyfikacji ostrych białaczek 
u psów jest niewielka liczba publikacji, 

Ryc. 1. Obraz cytologiczny szpiku kostnego psa z ostrą białaczką limfoblastyczną. 
Widoczna intensywna proliferacja komórek nowotworowych, o czym świadczy 
niezwykle wysoki indeks mitotyczny (czarnymi strzałkami oznaczono figury 
mitotyczne). Obraz ukazuje też praktycznie całkowite zastąpienie komórek 
hematopoezy przez komórki nowotworowe (białą strzałką oznaczono jedyną 
komórek hematopoezy, erytroblasta zasadochłonnego). Barwienie odczynnikiem 
Giemsy, powiększenie 400×

Ryc. 2. Obraz cytologiczny szpiku kostnego psa z ostrą białaczką mieloblastyczną. 
Praktycznie wszystkie widoczne komórki jądrzaste są komórkami szeregu 
granulocytarnego (w górnym prawym rogu pojedynczy erytroblast), 
a komórki blastyczne stanowią powyżej 30% z nich – kryterium rozpoznania ostrej 
białaczki zostało spełnione. Barwienie odczynnikiem Giemsy,  
powiększenie 400×
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które prezentowałyby analizy dotyczące 
odpowiednio dużych populacji psów do-
tkniętych ostrą białaczką. To z kolei jest za-
pewne wynikiem sytuacji, że w wielu przy-
padkach sam fakt rozpoznania białaczki 
ostrej u psa, czyli choroby o wyjątkowo nie-
korzystnym rokowaniu, sprawia, że właści-
ciel podejmuje decyzję o eutanazji pacjen-
ta i w ten sposób zwierzęta są eliminowane 
jako potencjalny materiał do prowadzenia 
stosownych badań. Wprawdzie można po-
brać materiał do analiz genetycznych, im-
munofenotypowych, cyto- i histopatolo-
gicznych, jednak nie da się tych informacji 
powiązać z metodami leczenia czy roko-
waniem. W badaniach własnych obejmu-
jących grupę 31 psów z rozpoznaną ostrą 
białaczką na chemioterapię zdecydowało 
się 23% właścicieli, co może wydawać się 
wcale nie małą liczbą (zważywszy na spo-
dziewane efekty terapii), jednak z drugiej 
strony mało liczebna populacja zwierząt, 
u których zastosowano leczenie i przeana-
lizowano jego efekty, nie daje możliwości 
podjęcia stosownych badań (4).

Ostre białaczki limfoblastyczne

Ostra białaczka limfoblastyczna (ALL) 
wywodzi się z  prekursorowych komó-
rek limfoidalnych (limfoblastów lub pro-
limfocytów) zatrzymanych na wczesnych 
etapach zróżnicowania – komórek bla-
stycznych, o wysokiej aktywności proli-
feracyjnej. Warto w tym miejscu przypo-
mnieć podobieństwa pomiędzy białaczka-
mi limfatycznymi a chłoniakami. Białaczka 
limfatyczna wywodzi się z limfocytów szpi-
ku kostnego, często zajmuje krew obwodo-
wą (a nierzadko wtórnie również i narzą-
dy obwodowe, w tym węzły chłonne), z ko-
lei chłoniak też wywodzi się z limfocytów, 
jednak spoza szpiku kostnego, w tym głów-
nie z węzłów chłonnych, innych narządów 

limfatycznych i narządów nielimfatycznych 
(chłoniaki najczęściej tworzą zmiany lite, 
guzowate lub naciekają narządy w sposób 
rozlany). Jeżeli w przebiegu chłoniaka ko-
mórki nowotworowe są obecne we krwi 
obwodowej (często także wtórnie zajmu-
ją szpik kostny) wtedy zjawisko to nazywa 
się chłoniakiem z obrazem białaczkowym. 
Odróżnienie zaawansowanej formy chło-
niaka (przebiegającego z zajęciem szpiku 
kostnego i krwi obwodowej) od białacz-
ki limfatycznej (gdy wtórnie dochodzi do 
zajęcia węzłów obwodowych) jest trudne, 
a niekiedy niemożliwe (patrz dalej).

ALL rozpoznaje się u psów w różnym 
wieku, od kilku miesięcy do 14 lat (średnia 
5,5–7,1 roku), nieznacznie częściej u sam-
ców, psów dużych (w jednym z badań me-
diana masy ciała wyniosła 30 kg), przy 
czym owczarki niemieckie, golden retrie-
very i labradory wydają się predysponowa-
ne do rozwoju tej formy ostrej białaczki (7). 
U psów ALL mogą wywodzić się z limfo-
cytów T (w jednym z badań był to najczę-
ściej rozpoznawany immunofenotyp ALL), 
B (w innym z badań był to najczęściej roz-
poznawany immunofenotyp ALL), limfo-
cytów nie-B i nie-T oraz limfocytów NK 
(6, 7, 9). ALL u kotów są najczęściej bia-
łaczkami wywodzącymi się z komórek T, 
rozpoznaje się je u osobników w wieku od 
6 miesięcy do 14 lat (średnia poniżej 5 lat), 
bez predylekcji rasowej i płciowej. W wie-
lu przypadkach (od 60 do 80%) u chorych 
zwierząt wykrywa się współistniejące za-
każenie wirusem białaczki kotów, chociaż 
notowano też przypadki ALL u kotów z za-
każeniem FIV i bez zakażenia FeLV (16).

Bazując na podstawie wartości stosun-
ku jądrowo-cytoplazmatycznego, wielkości 
i kształtu jądra komórkowego, liczby i wiel-
kości jąderek, zasadochłonności cytopla-
zmy i obecności wakuoli cytoplazmatycz-
nych ALL można sklasyfikować jako: ALL 

L1, ALL L2 i ALL L3 (ta podklasyfikacja ma 
znaczenie rokownicze w ostrych białacz-
kach limfoblastycznych u ludzi; 8). Wpraw-
dzie ta podklasyfikacja nie ma przydatno-
ści praktycznej u zwierząt, to jest istotna, 
bowiem wariant ALL L1 (komórki są małe, 
homogenne, o wysokim indeksie jądro-
wo-cytoplazmatycznym, jądra komórko-
we okrągłe lub nieznacznie rozszczepio-
ne, chromatyna homogenna, jąderka nie-
widoczne lub słabo widoczne, cytoplazma 
skąpa jasna, pozbawiona ziarnistości i wa-
kuoli) może być trudny do odróżnienia od 
przewlekłej białaczki limfocytarnej – w ta-
kich przypadkach oprócz analizy cytolo-
gicznej szpiku kostnego w rozpoznaniu 
należy uwzględnić przebieg choroby, za-
obserwowane objawy kliniczne, a także wy-
niki innych badań (badanie morfologiczne 
krwi, immunofenotypowanie); wydaje się 
jednak, że ta forma ALL występuje najrza-
dziej u zwierząt. W przypadku białaczek 
ALL L2 i ALL L3 blasty mają umiarkowa-
nie obfitą, zasadochłonną cytoplazmę, ją-
dra komórkowe o rozproszonej chromaty-
nie, jąderka są zazwyczaj widoczne (dobrze 
widoczne w ALL L3), pojedyncze lub mno-
gie (ryc. 4). Inne cechy komórek to anizo-
cytoza, anizokarioza i pleomorfizm jądro-
wy, w komórkach mogą być obecne drobne 
ziarnistości oraz drobne wakuole – szcze-
gólnie liczne w ALL L3 (16).

Ostre białaczki szpikowe

Ostre białaczki szpikowe –AML (ostre bia-
łaczki mieloblastyczne, ostre białaczki mie-
loidalne, ostre białaczki nielimfoblastycz-
ne) charakteryzują się proliferacją i na-
gromadzeniem w szpiku kostnym i krwi 
obwodowej blastycznych lub niedojrzałych 
nielimfoidalnych komórek krwi, jednego 
szeregu lub kilku jednocześnie, a warun-
kiem rozpoznanie AML jest stwierdzenie 

Ryc. 3. Obraz cytologiczny szpiku kostnego psa z ostrą białaczką niezróżnicowaną 
(AUL). Widoczne komórki blastyczne nie wykazują cech umożliwiających ich bliższą 
klasyfikację, wykonane barwienia immunocytochemiczne, z zastosowaniem 
przeciwciał antyCD3 i antyCD79alfa dały wynik ujemny. Barwienie odczynnikiem 
Giemsy, powiększenie 400×

Ryc. 4. Obraz cytologiczny szpiku kostnego psa z ostrą białaczką limfoblastyczną 
(ALL-L2). Widoczne nowotworowe limfoblasty, w tym przypadku wykonano 
barwienie immunocytochemiczne, które wykazało reakcję z przeciwciałem 
CD79alfa, co potwierdziło rozpoznanie. Barwienie odczynnikiem Giemsy, 
powiększenie 400×
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że odsetek nielimfoidalnych komórek bla-
stycznych w szpiku kostnym jest równy 
lub przekracza 30% wszystkich komórek 
jądrzastych szpiku, z wyłączeniem limfo-
cytów, plazmocytów, makrofagów i masto-
cytów (7, 8, 9, 16). Jednak, jak wspomnia-
no wcześniej, stosując kryteria rozpozna-
wania białaczek ostrych u ludzi dopuszcza 
się rozpoznanie białaczki ostrej, gdy ów od-
setek jest równy lub przekracza 20% (2). 
W przypadkach AML szpik jest zazwyczaj 
bogatokomórkowy, z jego masywnym za-
jęciem i praktycznie całkowitym wypar-
ciem prawidłowej hematopoezy (typową 
cechą jest niedokrwistość i trombocytope-
nia), obserwuje się też cechy nieprawidło-
wej erytropoezy (dyserytropoezy), granu-
lopoezy (dysgranulopoezy) i megakariopo-
ezy (dysmegakariopoezy; 16). Klasyfikacja 
FAB dzieli ostre białaczki szpikowe na pod-
stawie morfologii i proporcji poszczegól-
nych komórek blastycznych oraz stopnia 
zróżnicowania nielimfoidalnych komó-
rek szpiku kostnego, w czym pomocne 
są barwienia cytochemiczne, immunohi-
stochemiczne, a także badania z użyciem 
mikroskopu elektronowego. Na podsta-
wie powyższego rozróżnia się kilka typów 

ostrych białaczek szpikowych, podsumo-
wanych w tabeli 2.

Do najpowszechniejszych ostrych biała-
czek szpikowych u psów należą: AML M1 
(ostra białaczka mieloblastyczna bez różni-
cowania, 23–44% wszystkich AML), AML 
M4 (ostra białaczka mielomonocytarna, 
28–32% wszystkich AML), AML M5 (ostra 
białaczka monocytarna; 8–45% wszyst-
kich AML), rzadziej rozpoznaje się inne 
typy białaczek (6, 9, 16). U kotów domi-
nują białaczki szpikowe – AML-M1 i AML 
M2, dość często (zdecydowanie częściej 
niż u psów) stwierdza się AML-M6, inne 
typy białaczek ostrych występują rzadziej 
(8, 17, 18, 19).

Przykładowe postaci  
ostrych białaczek szpikowych u zwierząt

Ostra białaczka mielomonoblastyczna 
(acute myelomonoblastic leukemia, 
AML-M4)

Polega na złośliwej proliferacji komórek 
szeregu granulocytarnego i monocytar-
nego (ryc. 7; 11). W przypadku formy bia-
łaczkowej we krwi obwodowej obserwuje 

się poza dojrzałymi neutrofilami (segmen-
towane i pałeczkowate) i promonocytami, 
także komórki w typie monocytów oraz ko-
mórki blastyczne mające okrągłe, płatowa-
te jądro komórkowe (niekiedy o kształcie 
podkowiastym) z ciemnoniebieską cytopla-
zmą. Opisano przypadek AML M4 u 3-let-
niego psa, samca rasy welsh corgi pembro-
ke, z objawami biegunki i umiarkowanej 
limfadenopatii (11). W badaniu hematolo-
gicznym stwierdzono: znaczną leukocytozę 
(65 G/l), ciężką trombocytopenię, a w ba-
daniu biochemicznym wzrost aktywności 
ALT i AP. W badaniu cytologicznym roz-
mazów krwi wykazano obecność komórek 
blastycznych, które stanowiły około 40% 
leukocytów, co dało podstawy do rozpo-
znania ostrej białaczki. Szpik kostny był hi-
perplastyczny, ze znacznym stłumieniem 
linii erytroidalnej i płytkowej, a komórki 
blastyczne stanowiły powyżej 30% komó-
rek jądrzastych szpiku. Większość komó-
rek szpiku wykazało dodatnią reakcję na 
obecność mieloperoksydazy, wiele na obec-
ność nieswoistej esterazy z użyciem maśla-
nu alfa-naftylu. Wprowadzono złożone le-
czenie chemioterapeutyczne, pomimo tego 
pies padł w 47 dniu od  rozpoznania (11).

Ryc. 5. Obraz cytologiczny szpiku kostnego dwóch psów z ostrą białaczką 
mieloblastyczną (AML-M2). Część widocznych blastów wykazuje uziarninowanie 
cytoplazmy (szczególnie na rycinie B). Barwienie odczynnikiem Giemsy, 
powiększenie 400×

Ryc. 6. Obraz cytologiczny szpiku kostnego psa z ostrą białaczką erytroblastyczną 
(AML-M6). Dominują proerytroblasty/rubiblasty – komórki o okrągłym jądrze 
komórkowym z niewyraźnymi jąderkami, intensywnie zasadochłonną cytoplazmą, 
z widocznym przejaśnieniem cytoplazmy. Barwienie odczynnikiem Giemsy, 
powiększenie 400×
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Ostra białaczka erytroblastyczna  
(acute erythroid leukemia, AML-M6)

Częściej występuje u kotów, które trafiają 
do lecznicy najczęściej w dobrej kondycji, 
z anemią (bladość błon śluzowych, pod-
wyższony puls, wzrost oddychania, osła-
bieniem, zaburzeniami apetytu; 17, 20). 
W badaniu hematologicznym stwierdza 
się często silną anemię bez regeneracji, 
często z obecnością blastycznych erytro-
cytów we krwi, zazwyczaj także leukope-
nię i trombocytopenię (w takich przypad-
kach możliwa jest skaza krwotoczna; 17, 
19, 20). Badanie kliniczne i obrazowe ujaw-
nia organomegalię, wynikającą z obecno-
ści nacieków nowotworowych lub/i hema-
topoezy pozaszpikowej (19). Koty najczę-
ściej wykazują współistniejące zakażenie 
wirusem białaczki kotów, w jednym z ba-
dań obejmujących dużą populację kotów 
z chorobami mieloproliferacyjnymi u ko-
tów z różnymi formami AML stwierdzono 
zakażenie FeLV aż w 90% przypadków (8, 
17, 19), jednak obserwowano też przypad-
ki spontanicznej białaczki AML-M6 (19).

Nazwa białaczki
Kod  

białaczki
Kryteria rozpoznania (przy założeniu podstawowym:  

minimum 30(20)% komórek blastycznych pośród wszystkich komórek jądrzastych szpiku)

Ostra białaczka mieloblastyczna 
bez różnicowania

AML-M1 W szpiku stwierdza się obecność mieloblasów (zazwyczaj komórki te stanowią 90% lub więcej nieerytroidalnych 
komórek szpiku). Powyżej 3% blastów wykazuje dodatnią reakcję z markerami linii granulocytarnej,  
np. sudanem czarnym B lub mieloperoksydazą. Pozostałe komórki nieerytroidalne szpiku – promielocyty, 
zróżnicowane neutrofile i eozynofile oraz monocyty stanowią do 10% jądrzastych komórek szpiku.

Ostra białaczka mieloblastyczna 
z różnicowaniem

AML-M2 Mieloblasty stanowią od 30(20)% do 89% nieerytroidalnych komórek szpiku. Powyżej 3% blastów wykazuje 
dodatnią reakcję z markerami linii granulocytarnej, np. sudanem czarnym B lub mieloperoksydazą.  
W części blastów obecne mogą być nieliczne (do 15) drobne ziarnistości cytoplazmatyczne.  
Komórki białaczki wykazują cechy różnicowania w kierunku linii granulocytarnej – promielocyty, granulocyty 
pałeczkowate stanowią przynajmniej 10% nieerytroidalnych komórek szpiku. Możliwe różnicowanie w kierunku 
bazofilów lub eozynofilów (ryc. 5). 

Ostra białaczka promielocytowa AML-M3 Komórki blastyczne w stadium promielocyta z charakterystycznym uziarninowaniem cytoplazmy, nieregularnym, 
nerkowatym lub dwpłatowym jądrem komórkowym. Reakcja z sudanem czarnym B lub mieloperoksydazą silnie 
dodatnia.
Jak dotąd nie rozpoznano tego typu białaczki u zwierząt.

Ostra białaczka 
mielomonoblastyczna

AML-M4 Nowotworowa proliferacja linii granulocytarnej i monocytarnej – odsetek mieloblastów i monoblastów 
to minimum 30(20)%, z widocznymi cechami dojrzewania – różnicujące formy tych dwóch linii stanowią 
powyżej 20% nieerytroidalnych komórek szpiku. 

Ostra białaczka  
monoblastyczna/monocytarna

AML-M5 Nowotworowa proliferacja monoblastów – minimum 30(20)% komórek jądrzastych szpiku, z obecnością mniej 
lub bardziej licznych form dojrzewających – promonocytów (w zależności od ich odsetka odróżnia się formę 
monoblastyczną AML-M5a lub monocytarną AML-M5b). Monoblasty, promonocyty i monocyty stanowią 
minimum 80% nieerytroidalnych komórek szpiku. 

Ostra białaczka erytroblastyczna AML-M6 Dominująca nieprawidłowość dotyczy linii erytroidalnej.
Obecność blastów szeregu erytroidalnego (erytroblasty stanowią powyżej 50% komórek jądrzastych 
szpiku) i granulocytarnego [blasty stanowią powyżej 30(20)% komórek nieerytroidalnych szpiku; ryc. 6] – 
erytroleukemia AML-M6a.
Obecność i znaczna przewaga komponenty erytroidalnej (powyżej 80% komórek szpiku) z obecnością blastów 
tej linii we wczesnym stadium zróżnicowania i często w formie megaloblastów – erythremic myelosis – białaczka 
erytroblastyczna w czystej postaci AML-M6b (lub AML-M6Er). 

Ostra białaczka 
megakarioblastyczna

AML-M7 Nowotworowy rozrost linii megakariocytarnej – minimum 30(20)% komórek stanowią megakarioblasty, 
z towarzyszącą małopłytkowością i niedokrwistością.
Z uwagi na nasilone włóknienie często badanie cytologiczne szpiku jest niediagnostyczne – rozpoznanie stawia 
się na podstawie badania krwi obwodowej, a potwierdza badaniem histopatologicznym szpiku. 

Ostra białaczka niezróżnicowana AUL Nie da się ocenić pochodzenia blastów jedynie na podstawie oceny cytomorfologicznej i cytochemicznej. 
Niezbędne barwienia immunocytochemiczne/cytomorfometryczne. 

Tabela 2. Klasyfikacja ostrych białaczek szpikowych

Ryc. 7. Obraz cytologiczny szpiku kostnego psa z ostrą białaczką mielomonoblastyczną (AML-M4).  
W tym przypadku podtyp rozrostu określono badaniem cytometrycznym. Barwienie odczynnikiem Giemsy, 
powiększenie 400×
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Ostra białaczka erytroblastyczna 
w czystej postaci 
(acute pure erytroid leukemia, AML-M6b)

Występuje bardzo rzadko u psów, opi-
sane przypadki dotyczą psów w średnim 
wieku (5–6,5 roku), u których objawy kli-
niczne pod postacią apatii i braku apety-
tu pojawiły się tydzień przed pierwszą 
wizytą w  lecznicy (13, 21). W badaniu 
klinicznym obserwowano bladość błon 
śluzowych, hepatomegalię i splenomega-
lię. W badaniu krwi stwierdzono znacz-
nego stopnia niedokrwistość (z cechami 
słabej regeneracji) i łagodną trombocyto-
penię. W badaniu rozmazu stwierdzono 
obecność dużych i średniej wielkości ko-
mórek blastycznych o idealnie okrągłych 
jądrach komórkowych, z 1–2 wyraźnymi 
jąderkami i ciemną silnie zasadochłonną 
cytoplazmą oraz rozjaśnieniem cytopla-
zmy (komórki w typie proerytroblastów/
rubiblastów – to pojęcia używane są wy-
miennie przez różnych autorów dla okre-
ślenia najwcześniejszej postaci komórek 
blastycznych szeregu erytroidalnego; 13, 
21). W badaniu biochemicznym surowi-
cy stwierdzono wzrost aktywności ALT 
i AP. Badanie cytologiczne szpiku kost-
nego wykazało: szpik bogatokomórko-
wy z monomorficzną populacją komórek 
blastycznych (które w wybranych polach 
widzenia stanowiły 70–85% komórek ją-
drzastych szpiku) jak te opisane we krwi 
obwodowej, z typowo intensywnie zasa-
dochłonną, pozbawioną ziarnistości cyto-
plazmą, które zidentyfikowano jako pro-
erytroblasty/rubiblasty. Stwierdzono też 
bardziej dojrzałe komórki szeregu ery-
troidalnego – rubiblasty i metarubicyty, 
liczne megakariocyty oraz nieliczne ko-
mórki szeregu granulocytarnego, mono-
cytarnego, plazmocyty i dojrzałe limfo-
cyty (21). Mieloblasty i monoblasty sta-
nowiły mniej niż 5% nieerytroidalnych 
komórek szpiku (co pozwoliło wykluczyć 
erytroleukemię; 21). W jednym przypad-
ku w związku ze złym rokowaniem wła-
ściciel podjął decyzję o eutanazji, w dru-
gim wprowadzono chemioterapię (cyta-
rabina), jednak pacjent padł po 9 dniach 
od rozpoznania (13/12).

Ostra białaczka megakarioblastyczna 
(acute megakaryoblastic leukemia, 
AML-M7)

Dotyczy psów różnych ras, z  trwającymi 
kilka tygodni objawami znacznego osła-
bienia, braku apetytu i utratą masy ciała 
(12, 15). W badaniu klinicznym stwierdza 
się bladość błon śluzowych, zaniki mię-
śniowe, tachykardię i hipotermię oraz po-
większenie śledziony (12, 15). W badaniu 
hematologicznym obecna jest zazwyczaj 
ciężka trombocytopenia, niedokrwistość 

bez regeneracji i leukopenia, z obecnością 
komórek blastycznych. Badaniem cytolo-
gicznym stwierdza się w szpiku kostnym 
całkowite wyparcie prawidłowej hemato-
poezy, z zastąpieniem jej przez blastyczne 
komórki szeregu megakariocytarnego (duże 
komórki o ciemnej cytoplazmie z wypust-
kami, z obecnością drobnych wakuoli, jądra 
komórkowe owalne lub okrągłe, często po-
dwójne, potrójne lub mnogie z wyraźnymi, 
często mnogimi jąderkami). W badaniu cy-
tometrycznym komórki wykazują ekspresję 
CD9 i CD61 (markery typowe dla linii płyt-
kowej), nieliczne komórki wykazują ekspre-
sję CD34 (marker komórek blastycznych). 
W przypadkach gdy wprowadza się terapię: 
transfuzja krwi pełnej, antybiotykoterapia, 
prednizolon, arabinozyd cytozyny, reakcja 
na leczenie jest krótka lub żadna, pacjenci 
są zazwyczaj poddawani eutanazji (12, 15).

Występowanie białaczek u psów i kotów

Oszacowanie rozpowszechnienia białaczek 
u zwierząt jest trudne, zapewne wiele przy-
padków choroby nie zostaje rozpoznanych 
lub/i precyzyjnie sklasyfikowanych. W ba-
daniach własnych autora, w których prze-
analizowano materiał cytologiczny pobra-
ny od psów w okresie 6 lat, badania cyto-
logiczne szpiku kostnego stanowiły 5,1% 
wszystkich badań cytologicznych. Spośród 
tych przypadków ostrą białaczkę rozpozna-
no u 24,7% psów, u których przeprowadzo-
no badanie szpiku kostnego, co stanowiło 
1,3% psów poddanych badaniu cytologicz-
nemu w analizowanym okresie (4). Trudno 
też jest jednoznacznie ocenić, które z biała-
czek ostrych występują częściej u psów, bo-
wiem według niektórych danych częściej 
występują ostre białaczki limfoblastyczne, 
rzadziej ostre białaczki szpikowe i ostre bia-
łaczki niezróżnicowane, jednak niektórzy 
autorzy wskazują na dominację ostrych bia-
łaczek szpikowych (6, 9, 10, 11, 12, 13, 21, 
22, 23). W badaniach Adam i wsp. (9) spo-
śród 67 różnych typów białaczek rozpozna-
nych u psów ich formy ostre stanowiły 72%, 
z czego ALL były nieco częściej rozpozna-
wane (56% białaczek ostrych; 37% wszyst-
kich białaczek) niż AML (42% ostrych bia-
łaczek; 34% wszystkich białaczek). Podob-
nie badania Novacco i wsp. (6) wskazują, 
że u psów częściej rozpoznaje się ALL (41% 
białaczek ostrych), rzadziej AML (35% biała-
czek ostrych) i AUL (24% białaczek ostrych). 
Wydaje się też, że w przypadku badań, 
w których jedyną metodą oceny typu bia-
łaczki była ocena cytomorfologiczna, wie-
le przypadków niskozróżnicowanych biała-
czek szpikowych może być błędnie uznawa-
nych za ALL, a także niektóre białaczki ALL 
mogą być w rzeczywistości ostrymi białacz-
kami szpikowymi bez różnicowania (9).

W niektórych badaniach wskazuje się 
na predyspozycję psów ras dużych do 

występowania białaczek ostrych. Szczegól-
nie predysponowane wydają się owczarki 
niemieckie (w jednym z badań było to 27% 
psów z ostrą białaczką), chociaż niektórzy 
autorzy nie potwierdzają takiej predyspo-
zycji (6, 9, 23, 24, 25, 26). Istnieją też do-
niesienia o podwyższonej skłonności gol-
den retrieverów do ostrych białaczek lim-
foblastycznych – 6 przypadków na 25 ALL 
w jednym z badań (9). Nie wykazano jak 
dotąd skłonności rasowych do występo-
wania ostrych białaczek szpikowych, co 
być może jest wynikiem zbyt małej liczby 
dobrze udokumentowanych badań obej-
mujących liczną populację psów. W bada-
niach własnych obejmujących różne typy 
białaczek ostrych owczarki niemieckie sta-
nowiły aż 32% wszystkich psów, a golden 
retrievery 16% pacjentów. Oprócz tych 
dwóch ras podwyższone ryzyko AL obser-
wowano u tosa inu, posokowców bawar-
skich, a także owczarków środkowoazja-
tycki i psów rasy wielki pies szwajcarski 
(4). Uważa się, że ostre białaczki dotyczą 
gównie psów dorosłych, średnia wieku 
psów z ostrą białaczką wynosi około 8 lat, 
przy czym psy z ALL wydają się starsze 
(średnia 8 lat) niż psy z AML (6–7 lat; 9, 
10, 15). W badaniach własnych białaczki 
ostre rozpoznano u psów w wieku od 2 do 
14 lat (średnia wieku 8,2 roku; 4). Wydaje 
się jednak, że określony wiek nie jest czyn-
nikiem ryzyka dla występowania białaczek 
ostrych u psów (8).

Podobnie jak to jest u psów, u kotów 
nie ma konsensusu odnośnie do częstości 
występowania poszczególnych typów bia-
łaczek ostrych, według niektórych danych 
dominują ostre białaczki szpikowe, inni au-
torzy wskazują na dominację ostrych bia-
łaczek limfoblastycznych (szczególnie gdy 
uwzględni się w tej grupie przypadki chło-
niaków limfoblastycznych z uogólnieniem 
– zajęciem krwi i szpiku kostnego). Prze-
prowadzone dotąd badania nie wykazały 
jakichkolwiek predyspozycji rasowych czy 
związanych z płcią do występowania bia-
łaczek ostrych u kotów.

Obraz kliniczny

Według ostatnio publikowanych badań ob-
jawy kliniczne u psów, które zachorowały 
na białaczkę ostrą, nie różnią się w zależ-
ności od typu białaczki ostrej, objawy te 
są najczęściej niespecyficzne, mogą poja-
wić się nagle i nieczęsto dają się wyjaśnić 
z zastosowaniem podstawowych metod 
diagnostycznych (6, 7, 8, 9, 12, 13, 15, 21, 
23, 26). Uważa się, że klasycznym przykła-
dem jest pacjent w dobrej kondycji ciała, 
z okrywą włosową dobrej jakości, u które-
go doszło do nagłego pogorszenia się sta-
nu zdrowia, niedającego się jasno wytłu-
maczyć, czemu towarzyszy spontaniczny 
krwotok, np. z nosa, wybroczyny na skórze 
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lub błonach śluzowych. W badaniach wła-
snych autora obejmujących psy z rozpozna-
ną białaczką ostrą od momentu zaobser-
wowania pierwszych objawów klinicznych 
do uzyskania rozpoznania upłynęło od 2 do 
60 dni, w wyjątkowych przypadkach dłu-
żej. Objawy kliniczne u badanych pacjen-
tów były najczęściej niespecyficzne i mia-
ły charakter osłabienia (60% psów), utrzy-
mującej się stale lub nawracającej gorączki 
(57% psów), u części psów stwierdzono 
osłabiony lub brak apetytu, nieznacznego 
stopnia powiększenie obwodowych wę-
złów chłonnych i śledziony, z kolei utratę 
masy ciała oraz spowodowane trombocy-
topenią spontaniczne krwawienia odnoto-
wano rzadko (4). Podobne objawy klinicz-
ne białaczek ostrych opisują inni autorzy, 
stwierdza się także bladość błon śluzo-
wych, nawracające zakażenia czy powięk-
szenie śledziony (3, 7). Badania obrazowe 
pozwalają na wykrycie lub potwierdzenie 
splenomegalii (w jednym z badań obecna 
u 76% psów z AL) hepatomegalii (w jednym 
z badań 39% psów z AL) bądź powiększenia 
węzłów chłonnych krezkowych (w jednym 
z badań 58% psów z AL), czy śródpiersio-
wych (w jednym z badań 32% psów z AL; 
7). Według niektórych autorów objawy za-
burzenia funkcji ośrodkowego układu ner-
wowego oraz powiększenie obwodowych 
węzłów chłonnych obserwuje się częściej 
u psów z ALL, z kolei w przypadku AML 
częściej stwierdza się gorączkę i zmiany 
w obrębie gałek ocznych, takie jak odkle-
jenie siatkówki, zapalenie błony naczynio-
wej, obrzęk spojówek, krwistek, zaćma.

Obraz kliniczny ostrych białaczek u ko-
tów jest zbliżony do opisanego powyżej, 
typowo obserwuje się objawy ciężkiej nie-
dokrwistości, apatii, stale utrzymującej się 
lub nawracającej gorączki, a badanie kli-
niczne bardzo często ujawnia splenomega-
lię, hepatomegalię, limfadenomegalię (18, 
19, 27). W części przypadków obserwuje 
się objawy skazy krwotocznej pochodze-
nia płytkowego, żółtaczkę czy nawracają-
ce zakażenia. Choroba może pojawić się 
nagle, niekiedy jednak z uwagi na stwier-
dzoną utratę masy ciała można podejrze-
wać, że proces postępuje umiarkowanie 
szybko (18, 19).

Badanie hematologiczne

Zaburzenia hematologiczne u zwierząt 
są podobne bez względu na typ białaczki 
ostrej, mają one najczęściej charakter cy-
topenii, przykładowo niedokrwistość (ob-
niżenie liczby erytrocytów, wartości hema-
tokrytu i stężenia hemoglobiny) rozpozna-
je się u 68–95% psów z AL (3, 4, 6, 7, 9, 18, 
27). Powszechną nieprawidłowością jest 
też trombocytopenia, przykładowo w ba-
daniach własnych obniżoną liczbę płytek 
krwi stwierdzono u 78% psów z AL, mia-
ła ona z reguły łagodne nasilenie, a spon-
taniczne krwawienie odnotowano jedynie 
u 10% psów objętych badaniem (4, 28). Co 
istotne, z praktycznego punktu widzenia 
nie wykazano istotnych różnic w często-
ści i nasileniu cytopenii (liczby erytrocy-
tów, wartości hematokrytu, trombocytope-
nii, neutropenii) w przypadku ALL i AML 
u psów, co sprawia, że badanie hematolo-
giczne nie ma przydatności w różnicowa-
niu pomiędzy poszczególnymi typami bia-
łaczek ostrych u tego gatunku (7, 9). Niedo-
krwistość, małopłytkowość i neutropenia 
u pacjentów z ostrymi białaczkami mogą 
wynikać z wyparcia prawidłowej hemato-
poezy przez komórki nowotworowe (my-
elophtisis), hamującego działania cytokin 
wydzielanych przez komórki nowotworo-
we lub komórki układu odpornościowego 
na komórki szpiku, niszczenia krwinek na 
drodze immunologicznej (niedokrwistość 
hemolityczna), krwotoków spowodowa-
nych małopłytkowością lub zużyciem pły-
tek (zespół krzepnięcia wewnątrznaczynio-
wego) lub neutrofilów (wtórne zakażenia 
bakteryjne, marginacja neutrofilów). Wy-
daje się jednak, że najistotniejszym czynni-
kiem, który doprowadza do cytopenii u pa-
cjentów z ostrą białaczką, jest ten pierwszy 
mechanizm, bowiem stwierdzone, między 
innymi w badaniach własnych, masywne 
naciekania szpiku kostnego najczęściej do-
prowadza do całkowitego stłumienia pra-
widłowego procesu krwiotworzenia (4).

Liczba leukocytów u psów z AL jest 
zmienna, waha się od stanów leukopenii 
do znacznej leukocytozy (zazwyczaj po-
wyżej 40 G/L, a w przypadkach ekstremal-
nych powyżej 500 G/L), odsetek komórek 

nowotworowych pośród leukocytów krwi 
obwodowej jest zmienny (od 1 do 100% leu-
kocytów krwi obwodowej; 3, 4, 6, 9, 23). 
Nie wykazano, aby istniały różnice odno-
śnie do nasilenia leukocytozy, a podtypem 
białaczki ostrej (ALL i AML), a także po-
między ostrą białaczką limfoblastyczną 
i przewlekłą białaczką limfocytarną (9, 10, 
11, 22), chociaż wydaje się, że odsetek bla-
stów pośród wszystkich leukocytów krwi 
obwodowej jest wyższy w przypadku ALL 
niż AML (9). W badaniach własnych leuko-
cytozę nowotworową obserwowano u 76% 
psów z AL, mediana wartości WBC wynio-
sła 99,6 G/L, a najwyższa liczba leukocy-
tów pośród psów objętych badaniem wy-
niosła 516 G/L (4). Notowano też obec-
ność komórek nowotworowych we krwi, 
pomimo leukopenii.

Rozpoznanie

Według podręcznika do patologii zwierząt 
autorstwa Valli i wsp. (3) do wstępnego roz-
poznania i sklasyfikowania ostrej białaczki 
niezbędny jest minimalny zestaw testów, 
obejmujących badanie hematologiczne 
z określeniem liczby i morfologii poszcze-
gólnych komórek krwi, badanie cytologicz-
nego szpiku kostnego, a w niektórych przy-
padkach badanie histopatologiczne wycin-
ków szpiku kostnego. O ile jest to zasadne, 
dla postawienia precyzyjnej diagnozy z jed-
noznacznym określeniem podtypu białacz-
ki ten zestaw musi zostać poszerzony o do-
datkowe testy (tab. 3). Badanie cytologicz-
ne szpiku kostnego (często także rozmazów 
krwi obwodowej) pozwala na precyzyj-
ną ocenę morfologii komórek (określe-
nie, czy są one komórkami nowotworowy-
mi, a często z jakiej linii komórkowej się 
wywodzą). Z kolei badanie histologiczne 
(materiał pobrany w trakcie biopsji koro-
wej szpiku) jest mniej przydatne w ocenie 
morfologii komórek, ale pozwala określić, 
w jakim stopniu doszło do naciekania szpi-
ku kostnego, a także umożliwia wykrycie 
gniazd komórek nowotworowych w przy-
padku, gdy badanie cytologiczne nie wyka-
zało ich obecności, a także jest niezbędne 
w przypadku, gdy doszło do zwłóknienia 
szpiku kostnego – w takich przypadkach 

Materiał do badania Metody badania

Krew obwodowa Ocena liczby i morfologii poszczególnych komórek krwi.

Rozmazy krwi obwodowej Ocena morfologii poszczególnych komórek krwi; w przypadku obecności blastów identyfikacja poszczególnych 
komórek krwi – ocena 200 komórek jądrzastych. Barwienia cytochemiczne i immunocytochemiczne.

Aspiraty szpiku kostnego, preparaty odciskowe 
szpiku kostnego

Morfologia wszystkich komórek szpiku (ocena morfologiczna 200–500 komórek jądrzastych). 
Barwienia cytochemiczne i immunocytochemiczne.

Wycinki szpiku kostnego (bioptaty gruboigłowe) Ocena komórkowości szpiku, gęstość i rozmieszczenie komórek, ocena architektoniki szpiku, morfologii komórek, 
macierzy pozakomórkowej, włóknienia. 

Krew obwodowa lub aspiraty szpiku kostnego  
pobrane do probówki z antykoagulantem

Analiza cytometryczna immunofenotypu komórek nowotworowych: ekspresja antygenów różnicowania 
dla poszczególnych linii komórkowych.

Tabela 3. Zestaw podstawowych testów do prawidłowego rozpoznania i klasyfikacji białaczek ostrych u zwierząt (3, 8)

Prace poglądowe

345Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(5)



badanie cytologiczne jest niemiarodajne 
(3). Podczas analizy szpiku kostnego liczy 
się 200–500 komórek jądrzastych i okre-
śla proporcję komórek linii granulocytar-
nej do erytrocytarnej (stosunek G:E), po-
nadto stopień i poprawność dojrzewania 
komórek tych linii, a także odsetek komó-
rek blastycznych pośród wszystkich komó-
rek jądrzastych szpiku. Oceny cytologicz-
nej szpiku dokonuje się zawsze w oparciu 
o wynik badania krwi obwodowej (któ-
ry powinien być udostępniony patologo-
wi). Niekiedy postawienie poprawnej dia-
gnozy będzie wymagało przeprowadzenia 

kilku badań cytologicznych szpiku kostne-
go w pewnych odstępach czasu (2). W czę-
ści przypadków badanie cytologiczne roz-
mazów krwi obwodowej jest wystarczające 
do potwierdzenia wstępnego rozpoznania 
ostrej białaczki (7, 11, 13, 21, 26), w bada-
niach własnych w zdecydowanej większości 
przypadków (28 na 31) morfologia komó-
rek nowotworowych nie budziła żadnych 
wątpliwości, a odsetek komórek blastycz-
nych we krwi obwodowej i  szpiku kost-
nym był bardzo wysoki i wynosił powyżej 
80%, dlatego rozpoznanie w takich przy-
padkach było proste (4).

Ocena odsetka komórek blastycznych 
szpiku kostnego ma decydujące znaczenie 
dla rozpoznania ostrej białaczki. Do ko-
mórek blastycznych zalicza się limfobla-
sty, mieloblasty, monoblasty, promonocyty 
i megakarioblasty – charakterystykę mor-
fologiczną blastów zaprezentowano w ta-
beli 4 (ryc. 8; 8). Proerytroblasty/rubiblasty 
uznaje się jako komórki blastyczne jedynie 
w przypadkach ostrej białaczki erytrobla-
stycznej w czystej postaci, której u zwie-
rząt opisano jedynie pojedyncze przypad-
ki. Oceny odsetka blastów można dokonać 
w cytometrze przepływowym (wykrywanie 

Limfoblasty Komórki małe, średnie lub duże, o wysokim stosunku jądrowo-cytoplazmatycznym, o ubogiej pozbawionej ziarnistości cytoplazmie, 
możliwe wodniczki (liczne w niektórych przypadkach). Jądra komórkowe okrągłe, owalne lub nieregularne, z homogenną chromatyną, 
jąderka mogą być niewidoczne do bardzo wyraźnych. 

Mieloblasty Komórki zazwyczaj duże, o kształcie zbliżonym do okrągłego, z owalnym lub nieregularnego kształtu jądrem komórkowym o luźnej 
chromatynie, widocznymi jąderkami – pojedynczymi lub mnogimi; cytoplazma umiarkowanie obfita, słabo zasadochłonna,  
z możliwą obecnością drobnych ziarnistości azurochłonnych.

Monoblasty Przypominają mieloblasty, są większe, przy czym ich jądro ma bardziej nieregularny kształt, niekiedy rozszczepiony, chromatyna 
jest typowo marmurkowata, jąderka wyraźne w liczbie 1–3. W cytoplazmie widoczny może być obszar przejaśnienia przyjądrowego, 
możliwa obecność drobnych azurochłonnych ziarnistości oraz drobnych wypustek cytoplazmatycznych. 

Proerytroblasty/rubiblasty Komórki zazwyczaj duże lub średniej wielkości, o kształcie zbliżonym do okrągłego, zazwyczaj pojedyncze (niekiedy podwójne), 
idealnie okrągłe jądro komórkowe o gruboziarnistej chromatynie, z wyraźnymi, pojedynczymi lub mnogimi jąderkami;  
cytoplazma umiarkowanie obfita, silnie zasadochłonna, z przejaśnieniem przyjądrowym, pozbawiona ziarnistości i wakuoli. 
W komórkach nowotworowych widoczne są też cechy dyserytropoezy – asynchronia jądrowo-cytoplazmatyczna, obecność jąder 
podzielonych lub podwójnych, rozpad jąder komórkowych, wakuolizacją chromatyny.

Megakarioblasty Komórki pleomorficzne, duże, średnie lub małe, zazwyczaj w kształcie zbliżonym do okrągłego, jednojądrowe, ale często dwu- lub 
wielojądrowe, z wysokim stosunkiem N/C, jąderka wyraźne, pojedyncze lub mnogie, cytoplazma dość obfita, silnie zasadochłonna, 
często z drobną wakuolizacją i wypustkami.

Tabela 4. Obraz morfologiczny komórek blastycznych poszczególnych linii hematopoezy

Ryc. 8. Obraz cytologiczny blastycznych komórek szpiku kostnego – identyfikacji dokonano w oparciu o morfologię komórek (opis morfologii komórek przedstawiono w tabeli 4): 
widoczne dwa mieloblasty (rycina A), monoblast (rycina B), dwa proerytroblasty/rubiblasty (rycina C) oraz limfoblasty (rycina D). Barwienie odczynnikiem Giemsy, powiększenie 400×
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obecności antygenu CD34), jednak z uwa-
gi na fakt że nie wszystkie blasty wykazu-
ją ekspresję CD34, w każdym przypadku 
taka ocena powinna być potwierdzona ba-
daniem mikroskopowym (7, 10).

Potwierdzeniem wstępnego rozpoznania 
typu białaczki ostrej oraz dalszej podkla-
syfikacji białaczek szpikowych są barwie-
nia dodatkowe, w tym barwienia cytoche-
miczne i barwienia immunocytochemicz-
ne. Barwienia cytochemiczne pozwalają na 
wykazanie obecności substancji chemicz-
nych (najczęściej enzymów) w cytopla-
zmie lub jądrach komórkowych, na pod-
stawie czego można wnioskować odnośnie 
do pochodzenia komórek, w których owa 
substancja została wykryta. Najpowszech-
niejsze barwienia cytochemiczne służą do 
wykrywania aktywności mieloperoksyda-
zy (ryc. 9A), aktywności nieswoistej estera-
zy z użyciem octanu alfa-naftylu, fosfata-
zy zasadowej, sudanu czarnego B, hemo-
globiny czy obecności glikogenu (ryc. 9B). 
W medycynie człowieka, w związku z po-
wszechnym stosowaniem immunofenoty-
powania metodą cytometrii przepływowej 
lub metodą immunohistochemii znaczenie 
barwienia cytochemicznego się zmniejsza.

W przypadku całkowitego braku zróż-
nicowania (ostra białaczka niezróżnicowa-
na, bardzo wczesne prekursory limfocytów 
są nieodróżnialne morfologicznie od wcze-
snych prekursorów komórek mielo-, erytro-, 
mono- i trombopoezy) określenie pocho-
dzenia komórek jest możliwe dzięki ocenie 
immunofenotypu komórek nowotworowych 
za pomocą cytometrii przepływowej, im-
munocytochemii lub immunohistochemii 
(3, 9, 29). Materiałem do analizy są świeżo 
pobrane bioptaty szpiku kostnego, a isto-
tą poszukiwanie specyficznych antygenów 
na powierzchni komórek nowotworowych: 
dla linii granulocytarnej (mieloperoksyda-
za, CD4/CD11b/CD11c), dla linii monocy-
tarnej (mieloperoksydaza, CD11b/CD11c/
CD14/MHC klasy II), erytrocytarnej (CD71, 

glikoforyna A, antygeny hemoglobiny) lub 
megakariocytarnej (CD9/CD41/CD61). 
W przypadku ostrych białaczek limfobla-
stycznych komórki nowotworowe wykazu-
ją ekspresję następujących markerów róż-
nicowania: CD3, CD4, CD5, CD8 (dla bia-
łaczek T komórkowych; ryc. 10) lub Pax-5, 
CD20, CD21 lub CD79-alfa (dla białaczek 
B komórkowych) oraz CD 34 (dla komórek 
blastycznych; 7, 15, 19, 21, 29). Bazując na 
wynikach immunofenotypowania do roz-
poznania ostrej białaczki limfoblastycznej 
upoważnia stwierdzenie markerów typo-
wych dla limfocytów B lub T i braku eks-
presji markerów linii mieloidalnej, do roz-
poznania ostrej białaczki szpikowej upo-
ważnia stwierdzenie markerów typowych 
dla linii mieloidalnej (mieloperoksydaza i/
lub CD11b, CD4, CD14) przy braku eks-
presji markerów typowych dla linii limfo-
idalnej (6). W przypadku braku ekspresji 

wymienionych wyżej markerów stawia się roz-
poznanie ostrej białaczki niezróżnicowanej.

Problemem diagnostycznym może być 
odróżnienie ALL od chłoniaka w stadium 
zaawansowanym, który przebiega z za-
jęciem węzłów chłonnych, krwi i  szpiku 
(stadium V zaawansowania klinicznego – 
białaczkowa/leukemiczna forma chłonia-
ka). Różnicowanie nie będzie też trudne 
w przypadku, gdy chłoniak charakteryzuje 
się specyficznym obrazem cytologicznym 
(np. chłoniak centroblastyczny, chłoniak 
z komórek jasnych), jednak będzie trud-
niejsze, gdy komórki nowotworowe nie 
mają wysoce specyficznej morfologii (np. 
chłoniaki limfoblastyczne). W przypad-
ku chłoniaka zazwyczaj węzły chłonne są 
bardziej masywnie powiększone, z kolei 
w przypadku ALL stwierdza się masyw-
niejsze zajęcie szpiku kostnego (nawet do 
100% komórek to komórki białaczkowe), 

Ryc. 9. Przykłady barwień cytochemicznych stosowanych w rozpoznawaniu białaczek. Na rycinie A widoczny wynik barwienia na obecność mieloperoksydazy 
– ciemnozielone, prawie czarne ziarnistości w cytoplazmie promielocytów wskazują na obecność poszukiwanego enzymu; powiększenie 400×.  
Na rycinie B widoczny wynik barwienia na obecność glikogenu – różowe zabarwienie cytoplazmy neutrofilów; powiększenie 400×

Ryc. 10. Wynik barwienia immunocytochemicznego komórek ostrej białaczki limfoblastycznej T komórkowej – 
brązowa barwa cytoplazmy oznacza dodatnią reakcję; barwienie immunocytochemiczne z użyciem przeciwciała 
antyCD3; powiększenie 400×
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niż w przypadku chłoniaka (często odsetek 
komórek nowotworowych nie przekracza 
30% komórek jądrzastych szpiku). Pomoc-
ne może być badanie ekspresji CD34, któ-
ry, jak wspomniano wcześniej, przemawia 
za ALL niż za chłoniakiem (z pominięciem 
chłoniaka limfoblastycznego – w rzeczywi-
stości chłoniak limfoblastyczny może być 
utożsamiany z ALL), jednak w niektórych 
przypadkach ALL ekspresji CD34 się nie 
obserwuje (3, 9). Różnicowanie pomiędzy 
ALL, a chłoniakiem jest istotne z powodu 
odmiennego sposobu leczenia i rokowania.

Rokowanie

Rokowanie u psów z rozpoznaną ostrą bia-
łaczką jest złe, śmierć spontaniczna, nagle 
pogarszający się stan zdrowia lub decyzja 
o eutanazji dotyczy zdecydowanej większo-
ści chorych zwierząt (2, 4, 6, 7, 12, 13, 15, 
21). W badaniu zaprezentowanym przez 
Novacco i wsp. (6) obejmującym 64 psy 
z rozpoznaną ostrą białaczką, 21% pacjen-
tów poddano eutanazji wkrótce po uzyska-
niu rozpoznania. Z kolei w badaniach wła-
snych większość psów, u których nie pod-
jęto próby leczenia, zastało poddanych 
eutanazji, a jedynie u 23% psów objętych 
badaniami własnymi wprowadzono różne 
schematy chemioterapeutyczne, z medianą 
okresu przeżycia podobną do tej uzyskanej 
przez innych badaczy (2, 6). W pracy opu-
blikowanej przez Bennetta i wsp. (7) u 16% 
pacjentów z AL właściciele podjęli decyzję 
o leczeniu podtrzymującym (doustne sto-
sowanie glikokortykosteroidów), u 72% 
wprowadzano chemioterapię, na którą za-
reagowało 36% pacjentów. Mediana okresu 
przeżycia psów poddanych chemioterapii 
wyniosła 56 dni, u psów pozostawionych 
bez leczenia lub leczonych paliatywnie wy-
niosła 7,5 dnia (7). W grupie 16 psów z ostrą 
białaczką szpikową mediana okresu przeży-
cia wyniosła jedynie 7 dni, zwierzęta prze-
żyły od 2 do 138 dni od rozpoznania (2). 
W innym badaniu długość okresów przeży-
cia psów z AL, u których zastosowano zło-
żone schematy chemioterapeutyczne, wy-
nosiła od 10 do 47 dni od rozpoznania (11).

U  ludzi chorujących na poszczególne 
typy ostrej białaczki do czynników, któ-
re wpływają na rokowanie, należą wiek 
pacjenta, rozpoznanie niedokrwisto-
ści w momencie rozpoznania, znaczne-
go stopnia leukocytoza w momencie roz-
poznania. W hematoonkologii wetery-
naryjnej nie zidentyfikowano jak dotąd 
wiarygodnych czynników o znaczeniu ro-
kowniczym w przypadku ostrych biała-
czek. Ostatnio opublikowano pracę, w któ-
rej wykazano, że podtyp morfologiczny 
oraz immunofenotyp najczęściej wystę-
pujących ostrych białaczek u psów nie 
wpływa na wyniki postępowania terapeu-
tycznego oraz oczekiwanej długości po 

chemioterapii (6). W badaniach tych jedy-
nym czynnikiem o wartości prognostycz-
nej (negatywnym) w przypadku ostrej bia-
łaczki bez względu na jej podtyp była neu-
tropenia stwierdzona w dniu rozpoznania, 
psy z tym zaburzaniem żyły krócej niż osob-
niki, u których liczba neutrofilów we krwi 
w momencie rozpoznania była prawidłowa.

W hematoonkologii medycznej ważne 
informacje o znaczeniu rokowniczym uzy-
skuje się w toku badań cytogenetycznych – 
które uznawane są za postępowanie stan-
dardowe w przypadku rozpoznania ostrej 
białaczki (niektóre parametry cytogene-
tyczne są niezbędne do postawienia roz-
poznania białaczki) – jednym z najważniej-
szych markerów prognostycznych dla biała-
czek ostrych, który pozwala ocenić przebieg 
choroby, jest ocena kariotypu komórek no-
wotworowych przed rozpoczęciem leczenia 
(pretreatment karyotype; 2). Nieprawidło-
wości cytogenetyczne są często stwierdza-
ne w komórkach białaczek ostrych u ludzi, 
których obecność i charakter ma kluczowe 
znaczenie w klasyfikacji WHO i określaniu 
rokowania dla pacjenta. Materiałem do ba-
dania są komórki nowotworowe pobrane 
ze szpiku kostnego, a także z krwi obwo-
dowej, a ocenę kariotypu przeprowadza się 
za pomocą klasycznego badania cytogene-
tycznego lub metodą FISH (fluorescencyj-
na hybrydyzacja in situ). W przypadku no-
wotworów szpiku kostnego u zwierząt takie 
podejście prognostyczne jest na razie w fa-
zie wstępnej, informacje odnośnie do wy-
stępowania zmian cytogenetycznych w ko-
mórkach białaczek są nieliczne, zazwyczaj 
ograniczone do pojedynczych przypadków. 
Do ważniejszych trudności, które utrudnia-
ją ocenę analizę genotypu, należą nieliczne 
populacje badanych zwierząt z AL, a także 
problemy z  identyfikacją poszczególnych 
chromosomów, szczególnie trudności po-
jawiają się przy ocenie kariotypu psów (2). 
Możliwe jednak, że wprowadzenie coraz 
bardziej precyzyjnych metod analizy nie tyl-
ko chromosomów, ale i poszczególnych ge-
nów umożliwi w przyszłości wytypowanie 
specyficznych zmian cytogenetycznych jako 
markerów o przydatności rokowniczej (2).
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Ssaki rodzą się z wykształconymi gonada-
mi, które podczas rozwoju płodowego 

w zależności od kariotypu …,XY lub …,XX 
formują się jako jądra lub jajniki. Gonady 
przejawiają pewną aktywność hormonalną 
w życiu płodowym, co wpływa na rozwój 
właściwych dla płci narządów rozrodczych 
wewnętrznych i zewnętrznych, podczas 
gdy struktury typowe dla płci przeciwnej 
ulegają zanikowi. Po narodzinach zwierzę-
cia jądra i  jajniki pozostają nieczynne aż 
do czasu pokwitania, inaczej dojrzewania 
płciowego (pubertas), kiedy rozpoczynają 
swoje działanie. U samic jajniki są następ-
nie aktywne albo przez całe życie, albo do 
okresu przekwitania lub stopniowego za-
nikania czynności (wyrażającego się znacz-
ną nieregularnością i wydłużeniem odstę-
pów pomiędzy rujami) w wyniku starzenia 
się. Aktywność płciowa u osobników żeń-
skich przejawia się wystąpieniem pierw-
szej rui i owulacji. Jajniki w chwili porodu 
są wyposażone w gamety żeńskie (oocy-
ty), które formują się podczas życia pło-
dowego i są zawarte w pęcherzykach jaj-
nikowych, głównie pierwotnych. Ich licz-
ba jest ustalona już na etapie prenatalnym 
na poziomie od kilkudziesięciu do kilku-
set tysięcy i nie rośnie podczas całego ży-
cia. Do swojego dalszego rozwoju pęche-
rzyki jajnikowe wraz z obecnymi w nich 
gametami wymagają stymulacji hormo-
nalnej uwarunkowanej dojrzałością płcio-
wą. Inaczej przedstawia się to u samców, 
które podczas życia płodowego nie wy-
twarzają stałej puli gamet, a tylko komór-
ki gametotwórcze (prekursorowe) zwane 
spermatogoniami, o zdolności do podzia-
łów mitotycznych. Dopiero pod działa-
niem hormonów, u osobników dojrzałych 
płciowo, część tych komórek różnicuje się 
w przyszłe gamety w procesie spermato-
genezy, która w większości przypadków 
jest utrzymana do końca życia. Plemniki 
są produkowane w sposób ciągły, ich licz-
ba nie jest zdeterminowana. Wraz z doj-
rzewaniem u samców rozwijają się też od-
ruchy płciowe.

Początek okresu dojrzewania podle-
ga sterowaniu genetycznemu. Niedawno 
w ludzkim genomie zidentyfikowano geny 
istotne dla tego procesu, który jest jedno-
cześnie prawdopodobnie sterowany z po-
ziomu epigenetycznego (1). Pokwitanie 
jest skorelowane z ogólnym rozwojem fi-
zycznym, wyrażanym często masą ciała. 
Na przykład u jałówek ras mlecznych po-
czątek dojrzewania spodziewany jest przy 

osiągnięciu około 30–40%, a u  jałówek 
mięsnych 45–55% masy dorosłego zwie-
rzęcia, co jest oczywiście związane z wie-
kiem (2). Obserwuje się przy tym duże 
zróżnicowanie rasowe. Na przykład jałówki 
ras jersey, charolais i hereford dojrzewają 
płciowo odpowiednio w wieku 8–10 mie-
sięcy, przy wadze 160–180 kg, 12–13 mie-
sięcy i   320–355 kg oraz 14–15 miesięcy 
i  300–310 kg (3). Znaczne zróżnicowanie 
obserwuje się też u innych gatunków zwie-
rząt, co przedstawia tabela 1.

Wśród czynników odpowiedzialnych 
za termin dojrzewania płciowego są też 
wpływy środowiskowe związane z szero-
kością geograficzną, klimatem i porą roku. 
Odgrywa tu rolę temperatura, a przede 
wszystkim światło – jego natężenie i dłu-
gość oddziaływania – noszące nazwę foto-
periodu. Dotyczy to tych gatunków zwie-
rząt, które są zaliczane do fotowrażliwych, 
przejawiających zatem sezonowość czyn-
ności rozrodczych. Gruczołem dokrew-
nym odpowiadającym na zróżnicowane 
bodźce świetlne jest szyszynka, która wy-
dziela melatoninę, gdy jest ciemno, pod-
czas gdy światło hamuje to wydzielanie. 
U pewnych gatunków zwierząt melatoni-
na blokuje oś podwzgórzowo-przysadko-
wo-gonadową, powodując ustanie czyn-
ności rozrodczych (konie, koty), natomiast 
u innych ją stymuluje, co przejawia się ak-
tywnością płciową, a także przyspieszonym 
dojrzewaniem płciowym (małe przeżuwa-
cze). I tak, owce płci żeńskiej urodzone na 
wiosnę uzyskują stopień rozwoju fizyczne-
go sprzyjający dojrzewaniu jesienią, gdy 
dzień się skraca (rośnie wydzielanie me-
latoniny), co sprzyja wczesnej dojrzałości 
płciowej – w wieku około 6 miesięcy. Z ko-
lei te urodzone w okresie jesienno-zimo-
wym, będąc w podobnym wieku natrafia-
ją na okres dnia długiego i u nich dojrze-
wanie opóźnia się do czasu skracanie się 

dnia, co następuje dopiero, gdy są w wie-
ku 8–12 miesięcy (2, 4).

Znany jest także wpływ biostymulato-
rów na czynności rozrodcze i dojrzewa-
nie płciowe. Odgrywają tu rolę feromo-
ny – substancje zapachowe płci przeciw-
nej. W szczególności u samic przeżuwaczy 
i świń obecność samca w zasięgu ich re-
ceptorów przyspiesza dojrzewanie płcio-
we (2), a także stymuluje czynność jajni-
ków u samic dojrzałych (tzw. efekt samca). 
Na przykład wykazano eksperymentalnie, 
że obecność aktywnych płciowo (niepłod-
nych po wazektomii) tryków przyspieszy-
ła wystąpienie rui i owulacji u jarek uro-
dzonych jesienią (5).

Jak wiadomo, czynności rozrod-
cze podlegają regulacji neurohormonal-
nej w drodze sprzężeń zwrotnych na osi 
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This article aims at the presentation of current 
knowledge on the puberty in mammals. Mammals 
are born with formed gonads, that during fetal 
development are established as ovaries or testicles, 
depending on the karyotype. The pubertal period 
is approaching puberty, when gonadal function, 
accessory sex glands function and behavior develop 
to the point where reproduction is possible. Gonadal 
function starts from the puberty initiated according 
to the species-dependent pattern. The kisspeptin, 
a  neurohormone released naturally by specific 
neurons in the hypothalamus, plays a critical role in 
this process. Upon binding to its receptor, kisspeptin 
stimulates pulsatile release of GnRH, activating 
hypothalamic-pituitary-gonadal axis. Deficits of 
this peptide or its receptor insufficiency, following 
gene mutations, may result in hypogonadotropic 
hypogonadism and delayed or suspended sexual 
maturation. Kisspeptin also comes into interaction 
with other factors, like leptin and melatonin, in the 
regulation of the onset of puberty. This knowledge 
may be helpful in differential diagnosis of reproductive 
disorders.

Keywords: puberty, GnRH, kisspeptin, leptin, 
melatonin.

Gatunki zwierząt Wiek dojrzewania płciowego (w miesiącach)

Bydło 6–18

Konie 10–24

Owce 4–14

Kozy 3–9

Świnie 5–8

Psy 5–24

Koty 4–21

Króliki 3–8

Tabela 1. Wiek dojrzewania płciowego u wybranych gatunków ssaków
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podwzgórze-przysadka-gonady. Naczel-
nym ośrodkiem regulacyjnym jest pod-
wzgórze (hypothalamus), stanowiące część 
międzymózgowia. W podwzgórzu znajdu-
ją się skupiska neuronów zwane jądrami, 
które są wyspecjalizowane w wydzielaniu 
specyficznych substancji, takich jak neu-
roprzekaźniki i neurohormony, a wśród 
nich gonadoliberyna (GnRH). Wyrzuty go-
nadoliberyny stymulują przysadkę do wy-
dzielania gonadotropin regulujących czyn-
ność gonad męskich oraz żeńskich i wła-
śnie pojawienie się pulsacyjnych wyrzutów 
GnRH uważane jest za początek dojrzewa-
nia płciowego. Naturalne jest zatem pyta-
nie, co wpływa na rozpoczęcie aktywno-
ści podwzgórza w tym zakresie u poszcze-
gólnych osobników i dlaczego dzieje się to 
właśnie w takim, a nie innym czasie.

Ponieważ fotoperiod i melatonina re-
gulują sezonowość czynności rozrodczych 
u osobników dorosłych gatunków fotow-
rażliwych, warto zastanowić się, czy ten 
hormon szyszynki wpływa stymulująco lub 
hamująco także na pokwitanie. Byłoby to 
oczekiwane przede wszystkim u gatunków 
o sezonowości rozrodu, ale nie jest wyklu-
czone także u tych, które w wyniku udo-
mowienia i selekcji tę sezonowość utraciły.

Melatonina

U niektórych gryzoni wykazano, że skró-
cony fotoperiod i egzogenna melatonina 
opóźniają, podczas gdy długi fotoperiod 
(niskie stężenie melatoniny) przyspiesza 
dojrzewanie płciowe (6). U kotów, które są 
zaliczane do zwierząt sezonowo poliestral-
nych, wprowadzenie podskórnego implan-
tu zawierającego 18 mg melatoniny dopro-
wadziło do wstrzymania rui na 2–4 miesią-
ce, nie spowodowało natomiast opóźnienia 
dojrzewania płciowego (7, 8). Podobnie, 
u loszek zastosowanie implantów z mela-
toniną, które spowodowało 5–10-krotny 
wzrost jej stężenia we krwi, nie wpłynęło 
jednak na termin pokwitania (9), chociaż 
wcześniejsze badania z doustnym zasto-
sowaniem melatoniny spowodowały doj-
rzewanie wcześniejsze i przy niższej masie 
ciała niż u zwierząt kontrolnych (10). Na-
tomiast u samic jelenia szlachetnego po-
traktowanie melatoniną stymulowało doj-
rzewanie płciowe, ale tylko u łań o niskiej 
masie ciała, która okazała się głównym 
czynnikiem limitującym ten proces (11).

W doświadczeniu przeprowadzonym 
u jałówek udomowionego gatunku bawo-
łów mlecznych rasy murrah część z nich 
poddano zimą (3 mies.) dodatkowemu 
oświetleniu przez 4 godziny po zacho-
dzie słońca (12). Zaowocowało to pewnym 
przyspieszeniem dojrzewania płciowego 
w porównaniu do grupy utrzymywanej 
w warunkach normalnych, jednak bez sta-
tystycznie znamiennych różnic w średnim 

stężeniu melatoniny, co autorzy logicz-
nie wiążą z procesem udomowienia tych 
zwierząt i  zanikaniem sezonowości. Za 
to stwierdzono u zwierząt doświetlanych 
istotnie wyższe stężenie leptyny, o której 
będzie mowa poniżej.

U ludzi najwyższe stężenie melatoniny 
notuje się u dzieci, natomiast obniża się 
ono w okresie dojrzewania płciowego, in-
dukując pokwitanie, kiedy wzrastają stę-
żenia gonadotropin (13).

Reasumując, melatonina może wykazy-
wać wpływ zarówno stymulujący, jak i ha-
mujący lub nie mieć takiego wpływu na wy-
dzielanie hormonów tropowych przysadki. 
Działanie to jest zależne od gatunku, wie-
ku, płci oraz sposobu podawania podczas 
eksperymentów. Odgrywają przy tym rolę 
także czynniki środowiskowe, jak tempe-
ratura, pora roku, dostępność pokarmu 
i stan odżywienia (14). Bierze się też pod 
uwagę pozytywne lub negatywne interak-
cje z innymi substancjami, w tym także na-
tury hormonalnej. Jedną z tych substancji 
jest, podlegająca również wpływowi foto-
periodu, leptyna.

Leptyna

Za jeden z głównych czynników sygnali-
zujących gotowość organizmu do pokwi-
tanie uważa się odpowiedni zapas tkanki 
tłuszczowej. Sygnałem biochemicznym tej 
tkanki jest leptyna, uchodząca także za sub-
stancję biorącą udział w procesie dojrze-
wania płciowego, przy czym osobniki po-
zbawione leptyny lub niewrażliwe na nią 
pozostają niedorozwinięte płciowo (15). 
Leptyna jest hormonem tkankowym na-
leżącym do adipokin, czyli substancji wy-
dzielanych przez komórki tkanki tłuszczo-
wej białej (zwanej też żółtą). Uważana jest 
za istotny łącznik między statusem me-
tabolicznym organizmu a czynnością osi 
neuroendokrynowej. Stężenie leptyny we 
krwi obniża się podczas głodu, co wzma-
ga apetyt, podczas gdy u zwierząt nakar-
mionych wzrasta, powodując poczucie sy-
tości. Receptory dla leptyny stwierdzono 
w mózgu oraz przysadce i przypisano jej 
rolę jednego z czynników biorących udział 
w uruchomieniu pulsacyjnych wyrzutów 
GnRH. Zmiany w jej stężeniu i ekspresji 
mRNA leptyny są między innymi zwią-
zane z początkiem dojrzewania u jałówek 
i loszek (16).

Receptory dla leptyny w  podwzgó-
rzu mają wspólną lokalizację z neurona-
mi oreksygenicznymi (pobudzające łak-
nienie) i  anoreksygenicznymi (hamują-
ce łaknienie), przy czym niektóre z nich 
kontaktują się z komórkami wydzielają-
cymi GnRH (17). Zablokowanie działania 
leptyny u młodych szczurów płci męskiej 
(przez podanie im swoistego antagoni-
sty) spowodowało opóźnienie wystąpienia 

zewnętrznych objawów początku pokwi-
tania (18).

Odwrotne do leptyny działanie wyka-
zuje neuropeptyd Y, który w zakresie łak-
nienia wzmaga je, a w zakresie rozrodu ha-
muje dojrzewanie płciowe. Jego egzogenne 
podanie powoduje opóźnienie pokwitania, 
zaś zablokowanie swoistych dlań recepto-
rów ten proces przyspiesza (19).

Doświadczenie przeprowadzone 
u owiec wykazało, że leptyna podana do 
komory mózgu zmniejszała uwalnianie 
GnRH/LH zarówno podczas długiego, 
jak i krótkiego fotoperiodu, czego nie ob-
serwowano po podaniu dożylnym. Nato-
miast stopień przenikania leptyny z krwi 
do płynu mózgowo-rdzeniowego był wyż-
szy podczas długiego dnia. Uznano zatem, 
że fotoperiod wpływa na transport lep-
tyny do mózgu (20). Z kolei u buhajków 
stwierdzono, że stężenie leptyny w oso-
czu krwi w wieku 6–7 miesięcy (przed 
dojrzewaniem) było wyższe niż w czasie 
dojrzewania (8–9 mies.) i po dojrzewaniu 
(10–11 mies.). Malało ono wraz ze wzro-
stem stężenia testosteronu (21). Pewną rolę 
leptyny potwierdzono także w dojrzewa-
niu płciowym u jałówek, jednak nie jako 
czynnika wiodącego (22). U ludzi wykaza-
no czasową zależność między wzrostem 
stężenia leptyny a pokwitaniem, co było 
skorelowane ze wzrostem rozmiarów cia-
ła i akumulacją tłuszczu. Jednocześnie nie 
stwierdzono w tym procesie korelacji mię-
dzy leptyną i melatoniną ani też, by pełni-
ły one kluczową rolę w dojrzewaniu płcio-
wym (23). Wydaje się, że stężenie leptyny 
jest związane z przyspieszonym dojrzewa-
niem płciowym u osobników o dużej za-
wartości tkanki tłuszczowej, co wydaje się 
być bodźcem stymulującym czynniki neu-
roendokrynowe i  indukującym pokwita-
nie (24). Przeczyłoby to więc roli leptyny 
jako czynnika wprost wyzwalającego doj-
rzewanie płciowe. Leptyna jest natomiast 
prawdopodobnym regulatorem podwzgó-
rzowego systemu kisspeptyny.

Kisspeptyna

Kisspeptynę (Kp), a dokładniej ekspre-
sję jej genu, po raz pierwszy wykryto 
w 1996 r. jako czynnik blokujący przerzu-
ty czerniaka człowieka (25), stąd nada-
no jej początkowo nazwę metastyna. Jest 
ona naturalnym neurohormonem kodo-
wanym przez gen Kiss-1, a wydzielanym 
przez neurony podwzgórza. Mianem kis-
speptyna określa się grupę neuroaktyw-
nych peptydów z rodziny  RF-amidowej, 
pochodzących od wspólnego 145-amino-
kwasowego prekursora, z którego w wy-
niku proteolizy powstają produkty o róż-
nej liczbie aminokwasów, przy czym głów-
nym jest peptyd 54-aminokwasowy (Kp54), 
jako forma aktywna cechująca się właśnie 
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przeciwdziałaniem przerzutom nowotwo-
rowym. Poza tym występują także krót-
sze peptydy naturalne (będące efektem 
fragmentacji nietrwałej Kp54) i syntetycz-
ne. W szczególności zidentyfikowane są 
Kp14, Kp13  i Kp10. Wszystkie one mają 
zdolność wiązania się ze swoistym re-
ceptorem KISS1R, nazywanym wcześniej 
GPR54 i KPR54 (26, 27, 28). Po związaniu 
się z receptorami system kisspeptyny sty-
muluje w podwzgórzu uwalnianie gonado-
liberyny. Brak tej ścieżki sygnałowej, np. 
wskutek mutacji genu Kiss-1 lub receptora 
KISS1R, skutkuje hipogonadyzmem wsku-
tek niedoboru gonadotropin i niepłodno-
ścią. Prawdopodobne jest też bezpośred-
nie działanie Kp na gonady, jako że jej re-
ceptory stwierdzono w jądrach i jajnikach 
(także w  trzustce i  jelicie). Wydzielanie 
 kisspeptyny wydaje się podlegać regulacji 
zależnej między innymi od stanu odżywie-
nia (26). Ciekawe doświadczenie w tym za-
kresie przeprowadzono na modelu szczu-
rzym. Samice poddawano mianowicie 50% 
ograniczeniu żywienia podczas późnej cią-
ży, laktacji oraz późnej ciąży i laktacji łącz-
nie. Wszystkie modele doświadczalne spo-
wodowały u potomstwa obu płci pocho-
dzącego od tych samic wyraźną redukcję 
zawartości tłuszczu oraz stężenia leptyny 
przy odsadzeniu, a także opóźnione doj-
rzewanie płciowe na poziomie morfolo-
gicznym i czynnościowym (29). Ponadto 
młode płci żeńskiej od matek niedożywio-
nych podczas ciąży cechowały się obniżo-
ną ekspresją mRNA Kp w podwzgórzu oraz 
wzmożoną opornością systemu kisspepty-
ny na leptynę (30).

Kisspeptyna jest wydzielana przez wy-
specjalizowane neurony podwzgórza znaj-
dujące się w sąsiedztwie neuronów wydzie-
lających GnRH. Kisspeptyna nie jest jednak 
osamotniona w swoim działaniu regulują-
cym uwalnianie GnRH. Współdziałają z nią 
inne neuropeptydy, a wśród nich takie, któ-
re są uwalniane przez tę samą subpopula-
cję neuronów. Są to mianowicie neurokini-
na B i dynorfina. Neurony kisspeptynowo-
-neurokininowo-dynorfinowe stwierdzono 
u różnych gatunków zwierząt, co wskazuje 
na ich zintegrowany wpływ na uwalnianie 
gonadoliberyny, przy czym poszczególne 
elementy tego układu mogą mieć działanie 
stymulujące lub hamujące, co pozwala na 
precyzyjne sterowanie osią podwzgórzo-
wo-przysadkowo-gonadową (26). 

Mechanizm zapobiegający przedwcze-
snemu dojrzewaniu oraz stymulujący jego 
rozpoczęcie jest sterowany przy udzia-
le rozmaitych neuroprzekaźników i neu-
romodulatorów, których działanie jest 
zróżnicowane wobec różnych grup komó-
rek. Nieustannie trwają badania tego in-
teresującego i złożonego procesu, dostar-
czając z roku na rok coraz nowszych od-
kryć. Wydaje się przy tym, że pobudzenie 

neuronów kisspeptynowych w jądrze łu-
kowatym podwzgórza odgrywa kluczową 
rolę w rozpoczęciu dojrzewania (1). Jedno-
cześnie okres dojrzewania jest tym, kiedy 
system kisspeptyny osiąga pełną funkcjo-
nalność. U myszy ekspresja tego neuro-
peptydu w pewnych rejonach podwzgó-
rza (przednio-brzuszne jądro przykomo-
rowe) wzrastała wykładniczo od początku 
pokwitania do dorosłości. Zarazem w tym 
czasie rosła czułość neuronów GnRH na 
kisspeptynę (28).

Wpływ kisspeptyny na dojrzewanie zro-
zumiano na podstawie przypadków klinicz-
nych u ludzi, kiedy niedorozwój płciowy 
i towarzyszące mu niskie stężenia hormo-
nów gonadotropowych powiązano z muta-
cją genu kodującego receptor dla kisspep-
tyny GPR54 (27). Potwierdzono to w wyho-
dowanej linii myszy z defektem tego genu, 
w której osobniki męskie i żeńskie wykazy-
wały niedorozwój gonad (31). Uważa się, że 
kisspeptyna jest czynnikiem niezbędnym 
dla pokwitania. Eksperymenty z udzia-
łem zwierząt laboratoryjnych wykazały, że 
unieczynnienie receptora dla kisspeptyny 
powodowało niedorozwój czynnościowy 
i morfologiczny narządów rozrodczych. 
Ten hipogonadalny fenotyp został sko-
rygowany za pomocą egzogennej podaży 
GnRH, przez co uzyskano dowód, że kis-
speptyna działa właśnie za pośrednictwem 
gonadoliberyny. Z kolei podanie egzogen-
nej Kp przyspieszało dojrzewanie płcio-
we. Stwierdzono także mutacje aktywują-
ce receptor kisspeptynowy u osób z przed-
wczesnym dojrzewaniem płciowym (26).

Ponadto kisspeptynę uważa się za sub-
stancję pośredniczącą pomiędzy bioche-
micznym sygnałem metabolicznym, jakim 
jest leptyna, a funkcją gonadoliberyny. Mia-
nowicie w neuronach kisspeptyny stwier-
dzono obecność receptorów dla leptyny, 
a eksperymentalnie u otyłych myszy wy-
kazano wzrost ekspresji genu Kiss-1 w ją-
drze łukowatym podwzgórza w następ-
stwie podania egzogennej leptyny. Wyka-
zano więc, że te neurony podwzgórzowe 
są pod bezpośrednim wpływem regulacyj-
nym leptyny (32). Zależności między lep-
tyną a systemem kisspeptyny potwierdza-
ją też badania in vitro na komórkach owiec 
w wieku dojrzewania (33).

Wykazano także, że kisspeptyna od-
grywa rolę w sezonowości rozrodu, za-
równo u zwierząt dnia długiego, np. cho-
mik syryjski (34), jak i dnia krótkiego, np. 
owca (35). Badania u chomików, zwierząt 
o sezonowości rozrodu, wskazują na sy-
gnalizującą rolę kisspeptyny w  regula-
cji czynności rozrodczych sterowanych 
fotoperiodem i  melatoniną (34). Suge-
ruje się także ścisłą zależność działania 
 kisspeptyny w tym zakresie od melatoni-
ny, co wykazano w doświadczeniu u zwie-
rząt z usuniętą szyszynką (36, 37). Oprócz 

tego przypuszcza się, że kisspeptyna może 
pośredniczyć w oddziaływaniu feromo-
nów na czynności rozrodcze i dojrzewa-
nie płciowe u ssaków (38).

Badania przeprowadzone u ludzi i zwie-
rząt wykazują, że system kisspeptyny jest 
kluczową substancją dla rozpoczęcia i pra-
widłowego przebiegu dojrzewania płciowe-
go. Modulacja tego procesu zachodzi przy 
udziale sygnałów metabolicznych, których 
przedstawicielem jest leptyna oraz środo-
wiskowych, w tym związanych z fotope-
riodem, a reprezentowanych przez mela-
toninę. Wiedza w tym zakresie daje prze-
słanki do jej praktycznego wykorzystania 
w praktyce klinicznej, zwłaszcza u ludzi, 
jako elementu leczenia opóźnionego po-
kwitania lub jego skutków. W medycynie 
weterynaryjnej może znaleźć zastosowa-
nie w diagnostyce różnicowej zaburzeń 
reprodukcyjnych, między innymi z wyko-
rzystaniem technik molekularnych, takich 
jak genomika strukturalna i funkcjonalna.
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Autoszczepionki nazywane też szcze-
pionkami autogenicznymi lub szcze-

pionkami swoistymi dla zwierząt danego 
stada (farm specific vaccines, herd speci-
fic vaccines) względnie gospodarstwa (farm 
specific vaccines) zawierają inaktywowane 
drobnoustroje lub rzadko drobnoustroje 
atenuowane, które wywołują zachorowania 
i padnięcia zwierząt w danym stadzie. Uży-
cie autoszczepionek głównie bakteryjnych, 

niekiedy wirusowych, u zwierząt gospodar-
skich, w tym u świń, jest od lat dość po-
wszechne (1). Nasila się ono w ostatnich 
latach ze względu na ograniczanie w tera-
pii i metafilaktyce stosowania antybioty-
ków, co zgodne jest z wytycznymi Świato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO) i Świato-
wej Organizacji Zdrowia Zwierząt (OIE).

Dzięki postępowi w dziedzinie wakcy-
nologii i biologii molekularnej udało się 
wykazać różnice w efektywności indu-
kowania odporności poszczepiennej po 
wakcynacji preparatami komercyjnymi 
w porównaniu do autoszczepionek, które 
w przypadku zakaźnych chorób świń nie-
kiedy charakteryzują się większą skutecz-
nością. Do drobnoustrojów takich w przy-
padku świń zaliczyć należy między innymi 
bakterie: Actinobacilus pluropneumoniae, 
Streptococcus suis, Haemophilus parasuis, 
a w przypadku wirusów: wirus zespołu roz-
rodczo-oddechowego – PRRSV, wirus gry-
py świń – SIV, i parwowirus świń – PPV.

Autoszczepionki nie podlegają, tak 
jak szczepionki komercyjne dla zwie-
rząt, dyrektywie Unii Europejskiej (UE) 

20001/81 EU (1). Poszczególne kraje człon-
kowskie opracowują w to miejsce własne 
akty legislacyjne odnoszące się do takich 
preparatów. Skutkiem tego jest różnorod-
ność prawna między krajami członkowski-
mi UE w odniesieniu do autoszczepionek 
przeciwko tym samym chorobom. W na-
wiązaniu do tego stwierdzenia, formuło-
wany jest w UE zamiar ujednolicenia norm 
legislacyjnych odnośnie do standaryzacji 
produkcji i oceny autoszczepionek.

Autoszczepionki wytwarzane są na in-
dywidualne zamówienia, a nie w cyklu cią-
głym, często wieloletnim, jak szczepionki 
komercyjne. Przeciwnie niż szczepionki 
komercyjne, nie znajdują się one w tzw. 
sprzedaży rynkowej. Z reguły nie są rów-
nież tak wszechstronnie badane na nie-
szkodliwość i skuteczność jak szczepion-
ki komercyjne (1).

Artykuł 3 dyrektywy 2001/82/EC (2) de-
finiuje autoszczepionki jako „inaktywowa-
ne lub nie inaktywowane, immunologiczne 
weterynaryjno-medyczne produkty, które 
wytwarzane są z patogenów względnie ich 
immunogenów, izolowanych od jednego 
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zwierzęcia lub od zwierząt z jednego sta-
da i wykorzystywane do traktowania nimi 
zwierzęcia lub zwierząt z tego samego sta-
da w tej samej fermie”. Innymi słowy: tego 
rodzaju szczepionki są wytwarzane z ho-
dowli patogenów drobnoustrojowych, któ-
re są izolowane od chorych zwierząt z jed-
nej fermy i są użyte ze względu na nagłą 
potrzebę (emergency) uodpornienia sta-
da określonego gatunku zwierząt w da-
nym gospodarstwie. Z wyjątkiem nielicz-
nych auto szczepionek z zabitymi wirusami, 
auto szczepionki zawierają inaktywowane 
bakterie lub ich toksyny. Autoszczepion-
ki znajdują zastosowanie u drobiu, świń, 
bydła i ryb. Przeważnie podawane są bez 
adiuwantów jako preparaty inaktywowane 
termicznie lub poprzez działanie formaliny.

Autoszczepionki uważane są przez licz-
nych autorów jako użyteczne prepara-
ty w ochronie zdrowia zwierząt również 
z ekonomicznego punktu widzenia (1). 
Ich znaczenie w ograniczaniu strat wywo-
łanych przez określoną chorobę zakaźną 
nie jest jednak tak wysokie jak szczepio-
nek komercyjnych (1).

W niektórych pracach (1), w których 
charakteryzowano efekty poszczepienne 
autoszczepionek, wykazywano pojawia-
nie się przeciwciał swoistych dla zawar-
tych w nich antygenów. Dane te dotyczy-
ły między innymi szczepień przeciw za-
każeniom Escherichia coli i Salmonella 
spp. u cieląt oraz prosiąt. Szczepienie cię-
żarnych krów i prośnych loch autoszcze-
pionkami chroniło oseski przed warianta-
mi szczepów wywołującymi biegunki (2).

Zgodnie z dyrektywą 2001/82/EC szcze-
pionki komercyjne przed wprowadzeniem 
na rynek muszą uzyskać zgodę na sprze-
daż (marketing approval; 3); tego warun-
ku, w większości krajów UE, nie muszą 
spełniać autoszczepionki. Wśród państw 
członków UE nie istnieją i nie obowią-
zują prawne regulacje w odniesieniu do 
autoszczepionek. Zgodnie z danymi za-
wartymi w artykułach 3  i 4 dyrektywy 
2001/82/EC, kraje członkowskie UE mogą 
produkować autoszczepionki, gdyż nie 
istnieją w  tym względzie żadne prawne  
zakazy.

Zasady zbierania danych  
odnośnie do regulacji prawnych 
dotyczących autoszczepionek

Dane o mającej miejsce produkcji, stop-
niu wykorzystania i  legislacji w odnie-
sieniu do autoszczepionek w krajach UE 
były gromadzone przy użyciu odpowied-
nio opracowanych kwestionariuszy, prze-
kazywanych wszystkim państwom człon-
kowskim Unii. Kontaktowano się również 
w tej sprawie z odnośnymi agendami w: 
Szwajcarii, Lichtensteinie i  Islandii. Ko-
lejne informacje dotyczące omawianego 

przedmiotu, uzyskano z czasopism spe-
cjalistycznych i innego piśmiennictwa na-
ukowego, a przede wszystkim od specja-
listów zajmujących się autoszczepionka-
mi jako problemem o aspekcie naukowym 
i praktycznym (1).

Zasady stosowania autoszczepionek 
w poszczególnych krajach UE

W szeregu krajów określenie „autoszcze-
pionka” odnosi się do produktów autoge-
nicznych, niezależnie od ich wykorzystania, 
bądź u jednego zwierzęcia albo u zwierząt 
określonego stada. Definicja ta jest w zgo-
dzie ze znaczeniem określenia „autogenicz-
ne produkty”, które zostało wymienione 
w dyrektywie 2001/82/EC (2).

W  Austrii, Czechach, we  Francji, 
w Niemczech, we Włoszech, w Holandii, 
Portugalii, na Słowacji, w Szwajcarii i Wiel-
kiej Brytanii prawo pozwala na produkcję 
i używanie inaktywowanych autoszcze-
pionek u wszystkich gatunków zwierząt. 
W Finlandii i Szwecji produkcja autoszcze-
pionek inaktywowanych musi być zgodna 
z zasadami Dobrej Praktyki Produkcyjnej 
(Good Manufactoring Practice – GMP), 
która obowiązują w odniesieniu do kon-
wencjonalnych produktów medycznych. 
W Belgii przygotowywane obecnie regula-
cje prawne dotyczące produkcji autoszcze-
pionek będą stanowić, że autoszczepion-
ki będą mogły być wytarzane wyłącznie 
w  laboratoriach spełniających wymaga-
nia standardów GMP. Dozwolony będzie 
import inaktywowanych autoszczepionek, 
a produkcja żywych autoszczepionek bę-
dzie zakazana. Na Litwie dozwolony jest 
import autoszczepionek inaktywowanych, 
ale zakazana jest ich produkcja. W Polsce 
produkcja i import oraz użycie inaktywo-
wanych i nieinaktywowanych autoszcze-
pionek są dozwolone, ale ich użycie jest 
regulowane prawem polskim (1,4).

Autoszczepionki stosowane są nie tyl-
ko w dużych fermach drobiu, świń, ryb 
i bydła, ale również w mniejszych liczbo-
wo stadach, np. kaczek lub bażantów oraz 
u psów i kotów. U zwierząt gospodarskich 
chodzi zwłaszcza o zapobieganie zakaże-
niom wywołanym przez Pasteurella mul-
tocida, Actinobacillus pleuropneumoniae, 
Clostridium perfringens, Escherichia coli 
i patogenne dla zwierząt serowary Sal-
monella spp.

Wymienione drobnoustroje izolowa-
ne od padłych zwierząt danego stada do-
starczane są do autoryzowanego w aspek-
cie produkcji biopreparatów laboratorium, 
gdzie wytwarzana jest autoszczepionka.

Żadne z państw europejskich wziętych 
pod uwagę w opracowaniu Attii i wsp. (1), 
z którego w niniejszej publikacji przedsta-
wione są dane, nie stosuje autoszczepio-
nek żywych, mimo że artykuł 4 dyrektywy 

2001/82/EC (2) daje podstawę prawną do 
wykorzystywania tego typu bioprepara-
tów. Decyzja w tym zakresie znajduje się 
w gestii lekarzy weterynarii danego kraju 
członkowskiego UE.

Licencja na produkcję autoszczepionek 
i import autoszczepionek

Na produkcję autoszczepionek koniecz-
ne jest posiadanie licencji w Austrii, Cze-
chach, Finlandii, we Francji, w Niemczech, 
we  Włoszech, na  Litwie, w  Portugalii, 
Szwecji, Szwajcarii, na Słowacji i w Wiel-
kiej Brytanii. Licencja na produkcję au-
toszczepionek nie jest wymagana między 
innymi w Belgii i Polsce (1).

W państwach, w których obowiązują 
regulacje prawne w odniesieniu do auto-
szczepionek, ich produkcja i kontrola jako-
ści musi być zgodna z Europejską Farma-
kopeą i wymogami, które dotyczą szcze-
pionek komercyjnych. W krajach tych, aby 
uzyskać licencję na produkcję (manufac-
toring licence) autoszczepionki, koniecz-
ne jest udostępnienie stosownym władzom 
danych podmiotu wnioskującego dane oso-
bowe wnioskodawcy i miejsce produkcji. 
Generalnie wymagania proceduralne do-
tyczące autoszczepionek są mniej restryk-
cyjne niż w przypadku szczepionek ko-
mercyjnych (1).

W Wielkiej Brytanii i we Francji dla uzy-
skania licencji na produkcję autoszczepion-
ki wymagane jest przedstawienie wykazu 
antygenów i adiuwantów przeznaczonych 
do jej wytwarzania. Konieczne jest również 
wskazanie gatunku zwierzęcia, u którego 
szczepionka będzie stosowana.

Aktualnie autoszczepionki produko-
wane są w następujących krajach: Austria, 
Czechy, Francja, Niemcy, Włochy, Holan-
dia, Szwajcaria, Słowacja i Wielka Brytania.

W Finlandii i Szwecji autoszczepion-
ki nie są aktualnie wytwarzane, ponieważ 
wymogi GMP, które dotyczą producenta 
szczepionek komercyjnych, dotyczą tak-
że producentów autoszczepionek.

W Polsce autoszczepionki wytwarzane 
są przez wiele podmiotów, ale ich produk-
cja nie jest oficjalnie nadzorowana i reje-
strowana. Niektóre kraje mimo produkcji 
u siebie dodatkowo pozyskują autoszcze-
pionki z innych krajów.

Zgodnie z dyrektywą 2001/82/EC (2) 
autoszczepionki nie wymagają szczególnej 
autoryzacji, by były przedmiotem handlu. 
Autoryzacja znajduje się w gestii określo-
nych z urzędu ekspertów.

Kontrola autoszczepionek

Reasumując, we wszystkich krajach euro-
pejskich, gdzie istnieją regulacje prawne 
dotyczące autoszczepionek instytucje pań-
stwowe są uprawnione i zobowiązane do 
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kontrolowania produkcji, importu i uży-
cia tego rodzaju szczepionek (1).

Wyjątkiem w  tym zakresie są Belgia 
i Polska (1), ponieważ kraje te nie wymagają 
deklaracji użycia lub licencji dla produkcji 
bądź importu autoszczepionek.

Deklaracja użycia

Obowiązek poinformowania (złożenia de-
klaracji) o zamiarze użycia autoszczepionki 
istnieje w Austrii, Czechach, Finlandii oraz 
Szwajcarii i dotyczy on producenta, leka-
rza weterynarii lub właściciela zwierząt.

Podsumowanie

Istnieją znaczące różnice między krajami 
UE w aspekcie zarówno legislacji odno-
śnie do produkcji i użycia autoszczepio-
nek, jak i wykorzystania tych bioprepara-
tów w praktyce. Zasięg i różnice w prawie 
regulującym zagadnienie autoszczepionek 
w różnych krajach europejskich wydają się 

korelować z częstością i tradycjami w za-
kresie użycia w praktyce tych szczepionek.

Regulacje prawne dotyczące produk-
cji autoszczepionek zmierzają do tego, by 
wytwarzane były one w warunkach GMP. 
W niektórych państwach zasada ta znala-
zła już prawne zastosowanie. Implemen-
tacja zharmonizowanego podejścia zwią-
zanego z produkcją, importem i użyciem 
autoszczepionek u zwierząt rzeźnych (food 
producing animals) jest fundamentalnym 
wymogiem ochrony zdrowia zwierząt i lu-
dzi. Wiąże się to z faktem możliwego po-
średniczenia autoszczepionek w przeno-
szeniu drobnoustrojów chorobotwórczych, 
w tym zoonotycznych na obszarze kraju 
i między poszczególnymi krajami. Zaleca 
się unikanie równoczesnego w czasie po-
dawania szczepionek komercyjnych i au-
toszczepionek.

Ustanowienie w UE jednoznacznej ter-
minologii i takich samych zasad produkcji, 
dystrybucji i stosowania autoszczepionek 
wydaje się istotnym warunkiem wstępnym 

do konstrukcji trafnego systemu prawnego 
związanego z wytwarzaniem tego rodzaju 
biopreparatów.

Polska jest krajem, w którym zasady 
produkcji autoszczepionek, obrót nimi 
oraz ich wykorzystywanie są w zasadzie 
poza kontrolą.

Piśmiennictwo

 1. Attia Y., Schmerold I., Hönel A.: The legal foundation of 
the preproduction and use of herd-specific vaccines in 
Europe. Vaccine, 2013, 31, 1651–1655.

 2. Directive 2001/82/EC of the European Parliament and of 
the Council of 6 November 2001 on the Community code 
relating to veterinary medicinal products.

 3. Baljer G., Hehnen H. R., Wieler L. H., Weiss R.: Zur Pro-
phylaxe und Therapie von bakteriellen Infektionskran-
kheiten mit bostands – und tierspecifischen Impfstof-
fen. Tierärzte. Umschau, 1993, 48, 696–700.

 4. Klein F., Federal Agency for Medicines and Health Pro-
ducts. Pharmacovigilance – Veterinary unit, Brussels, 
Personal communication; 04.01.2010.

Prof. dr hab. Zygmunt Pejsak, Państwowy Instytut Wete-
rynaryjny – Państwowy Instytut Badawczy, Al. Partyzan-
tów 57, 24-100 Puławy, e-mail: zpejsak@piwet.pulawy.pl

Akwarystyka ma za sobą długą histo-
rię. Prowadzona przez ponad 2000 lat 

w  Japonii i Chinach hodowla selekcyjna 
karpi (Cyprinus carpio) i karasi srebrzy-
stych (Carassius auratus) doprowadziła 
do wyhodowania sadzawkowych i akwario-
wych odmian ozdobnych tych ryb, a mia-
nowicie – odpowiednio karpia koi i ka-
rasi akwariowych typu goldfish. Pierre 
Carbonnier jako pierwszy ufundował pu-
bliczną ekspozycję akwarystyczną w Pa-
ryżu w 1850 r. i tym samym doprowadził 
do upowszechnienia hodowli ryb akwa-
riowych w Europie. Pierwszymi rybami, 

które trafiły do akwariów, były dwudysz-
ne makropody. Wkrótce popularne stały 
się również mało kłopotliwe ryby jajoży-
worodne, które hodowane są do dnia dzi-
siejszego. Nieco później rozpowszechniła 
się hodowla ryb pielęgnicowatych, sumi-
kowatych, kąsaczowatych i karpiowatych.

Uważa się, że w Europie i w Stanach 
Zjednoczonych początki biznesu akwa-
rystycznego datuje się na lata 20. ubiegłe-
go stulecia. Wartość obrotu rybami akwa-
riowymi i różnymi akcesoriami związany-
mi z akwariową hodowlą ryb na świecie 
wynosi obecnie wiele miliardów dolarów 
rocznie (1). Dziedzina ta stanowi szczegól-
nie istotne źródło dochodów mieszkańców 
Afryki, Ameryki Południowej i Azji. Z je-
zior i rzek rejonów tropikalnych odławia 
się niewielkie ryby, które potem hodowa-
ne są w akwariach na całym świecie. Hob-
byści mają obecnie możliwość nabywania 
ryb pochodzących bezpośrednio z natu-
ralnych wód, ewentualnie z hodowli kra-
jowych i  zagranicznych. Masowe poło-
wy ryb z  tropikalnych zbiorników natu-
ralnych do hodowli akwariowej zaczęły 
zagrażać wyginięciem niektórych gatun-
ków. W związku z tym coraz więcej kra-
jów wymaga od eksportera świadectwa, że 

ryby akwariowe będące przedmiotem ob-
rotu nie pochodzą bezpośrednio ze zbior-
ników naturalnych. W krajach o ciepłym 
klimacie niektóre ryby przeznaczone do 
hodowli akwariowej rozmnaża się i pod-
chowuje w wylęgarniach albo w stawkach 
poza wylęgarnią. W związku z brakiem ba-
riery termicznej ograniczającej rozwój tro-
pikalnych patogenów dochodzi u nich czę-
sto do zakażenia za pośrednictwem wody, 
różnymi patogennymi mikroorganizmami 
i pasożytami od ryb endemicznych (2, 3).

Rozwój intensywnej hodowli ryb akwa-
riowych w komercyjnych wylęgarniach 
wiąże się z ich nienaturalnym zagęszcze-
niem i żywieniem karmą przygotowywa-
ną przez człowieka. Karma ta nie zawsze 
jest odpowiednia dla ryb niektórych ga-
tunków i to może spowodować obniżenie 
ich przeżywalności później podczas ho-
dowli w akwariach. Ryby hodowane sys-
temem intensywnym są stale narażone na 
fluktuację fizykochemicznych właściwo-
ści wody, na stres manipulacyjny, trans-
port i  częste kąpiele lecznicze. Wszyst-
kie te czynniki doprowadzają po pewnym 
czasie do upośledzenia funkcjonowania 
ich układu odpornościowego (4). Skut-
kiem tego może być dynamiczny rozwój 

Bakteryjne i grzybicze choroby 
ryb akwariowych

Jerzy Antychowicz

Bacterial and fungal diseases of aquarium 
fish

Antychowicz J.

The aim of this paper was to present the review of 
bacterial and fungal diseases which are currently 
identified in the inland, tropical aquarium 
and ornamental fish. Analysis of the sources of 
infectious agents at various stages of the commercial 
ornamental fish breeding was performed. At least 
some representatives of fish populations, originating 
directly from tropical lakes and rivers, similarly to 
those living in temperate zones, could be the carriers 
of bacteria, fungi and parasites. In densely populated 
aquaria, often packed with permanently stressed fish, 
these pathogens multiply rapidly, causing clinical 
disease with characteristic pathological lesions.
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różnego typu chorób, które w postaci kli-
nicznej rzadko występują w środowiskach 
naturalnych. Oprócz tego kilkunastogo-
dzinny lub kilkudziesięciogodzinny trans-
port samolotowy w polietylenowych wor-
kach przy maksymalnym zagęszczeniu ryb 
nie zawsze jest dobrze przez nie znoszo-
ny. Przeżywalność ryb po transporcie zale-
ży od ich gatunkowej odporności na stres 
(5) oraz od właściwości fizykochemicz-
nych wody, w której były przewożone (6, 
7). Chodzi tu głównie o koncentrację tle-
nu w wodzie oraz o szybkość kumulacji 
produktów przemiany materii w pojem-
niku transportowym. Przyczyną tak zwa-
nych opóźnionych śnięć ryb, po dotarciu 
przez nie do miejsca przeznaczenia mogą 
być również niewłaściwie stosowane pod-
czas odłowu i w czasie transportu aneste-
tyki, których celem jest obniżenie u ryb 
reakcji stresowej. Do transportu powinny 
być dopuszczane jedynie zdrowe ryby od-
porne na czynniki stresogenne.

Dzięki udoskonaleniu techniki oczysz-
czania wody w akwariach i wprowadzeniu 
wielu firmowych leków możliwe jest utrzy-
manie ryb akwariowych należących do wie-
lu gatunków w dobrym zdrowiu i zadowa-
lającej kondycji pozwalających na rozród 
i odchowanie całkowicie zdrowego potom-
stwa. Nadal istnieją jednak kłopoty w przy-
padku ryb o szczególnych wymaganiach 
środowiskowych i  żywieniowych, które 
przy braku ich spełnienia przez hodowcę 
stają się bardzo wrażliwe na różne czynni-
ki zakaźne i inwazyjne. Choroby ryb akwa-
riowych powodują poważne straty finanso-
we nie tylko z powodu zwiększonej śmier-
telności cennych osobników, ale również 
dlatego, że doprowadzają do zwyrodnienia 
kolejnych hodowanych w niewoli pokoleń. 
U potomstwa tych ryb obserwuje się za-
hamowanie wzrostu, karłowacenie, utratę 
barw, zwiększone obumieranie ikry i wy-
lęgu, a w końcu bezpłodność.

U tropikalnych ryb akwariowych ho-
dowanych w Polsce i na świecie wystę-
pują najczęściej następujące choroby za-
kaźne: mykobakterioza, martwica płetw, 
zapalenie jamy gębowej, wibrioza, choro-
ba wrzodowa, pleśniawka, afanomykoza 
i ichtiofonoza.

Choroby bakteryjne

W środowisku wodnym głównie w osa-
dach dennych oraz w unoszących się w toni 
wodnej mikrocząstkach substancji orga-
nicznych, na kamieniach i  roślinach wy-
stępują bakterie należące do wielu zna-
nych i nieznanych, nieopisanych jeszcze 
gatunków. Bakterie heterotroficzne (cu-
dzożywne), np. Aeromonas hydrophila, wy-
korzystują związki organiczne do produk-
cji energii, a bakterie chemoautotroficzne, 
np. niektóre Flexibacter spp., do tego celu 

używają związków nieorganicznych. Do 
prawidłowego funkcjonowania środowi-
ska wodnego, również w akwarium, nie-
zbędny jest systematyczny rozkład sub-
stancji organicznych przebiegający dzięki 
bakteriom heterotroficznym. Powstające 
w trakcie tego procesu związki toksycz-
ne, takie jak amoniak oraz siarkowodór, 
ulegają dzięki bakteriom chemotropicz-
nym, takim jak bakterie denitryfikacyjne 
lub siarkowe, przemianom w substancje 
nietoksyczne pochłaniane przez rośliny. 
Jedną z najważniejszych cech niektórych 
bakterii wodnych, która w procesie ewo-
lucji pozwoliła im przetrwać, jest zdolność 
do przylegania do powierzchni substratu 
dzięki zdolności do produkcji lipopolisa-
charydów lub wytwarzania przez nie biał-
kowych wypustek. Okazało się, że cecha ta 
ma wielkie znaczenie nie tylko w kolonizo-
waniu obiektów stałych znajdujących się 
w wodzie oraz powłok zewnętrznych ryb. 
Kolonie bakterii np. rodzaju Pseudomonas 
wytwarzają duże ilości lepkich polisachary-
dów, które chronią je również przed różny-
mi mikroorganizmami żywiącymi się tymi 
bakteriami. Tak zwany polisacharydowy 
biofilm chroni je również przed terapeuty-
kami (7). Bez tych bakterii obecność roślin 
i życie ryb w akwarium nie byłoby możli-
we. Niektóre gatunki tych wodnych bakte-
rii wyspecjalizowały się do życia na skórze, 
skrzelach i w przewodzie pokarmowym 
ryb. Uważa się, że niektóre z nich wytwo-
rzyły, w drodze ewolucji, cechy pozwala-
jące zaliczać je do drobnoustrojów warun-
kowo patogennych, a nawet patogennych. 
Objawy kliniczne i zmiany patologiczne 
występują u ryb zwykle dopiero w przy-
padku upośledzenia funkcjonowania me-
chanizmów odpornościowych. W związku 
z tym wiele z tych bakterii określa się naj-
częściej jako warunkowo patogenne. Po-
szczególne szczepy bakterii wodnych w ob-
rębie gatunków różnią się przy tym znacz-
nie chorobotwórczością dla ryb.

Mykobakterioza

Mykobakterioza powodowana przrez 
Mycobacterium marinum, M. fortuitum 

i M. chelonae jest jedną z najczęściej wy-
stępujących chorób u ryb akwariowych. 
Bakterie wywołujące tę chorobę są nie tyl-
ko groźne dla ryb, ale również mogą wy-
woływać choroby u ludzi. Mykobakterio-
za ryb i ludzi została szczegółowo opisana 
przez Antychowicza i wsp. (8), dlatego te-
raz temat ten zostanie pominięty.

Martwica płetw

Uważa się, że pierwotnym czynnikiem 
wywołującym martwicę płetw (fin rot) 
jest bakteria Pseudomonas fluorescens. 
W  procesie rozkładu tkanek ryby bio-
rą udział również inne bakterie rodza-
jów, takich jak Aeromonas, Pseudomonas 
i Flexibacter, które zwykle są stale obec-
ne w środowisku akwarium. Wtórnie na 
zmienionych chorobowo płetwach roz-
wijają się grzyby wodne, np. Saprolegnia 
spp. Czynnikami usposabiającymi do wy-
stąpienia objawów chorobowych są: za-
nieczyszczenie wody, zbyt niska jej tem-
peratura, nieprawidłowe żywienie i wal-
ki ryb, w  wyniku których dochodzi do 
uszkodzenia płetw. Na początku choroby 
obserwuje się przekrwienie naczyń krwio-
nośnych płetw, a następnie przejaśnienie 
ich części obwodowych. Wkrótce potem 
dochodzi do martwicy tkanki płetw mię-
dzy ich kostnymi promieniami. Płetwy, 
a szczególnie płetwa ogonowa, wygląda-
ją jak gdyby były postrzępione. Przy bra-
ku leczenia proces rozszerza się na całe 
płetwy, a nawet na tułów, i szybko koń-
czy się śmiercią ryby.

Leki
Sól akwarystyczna, fenoksyetanol, zieleń 
malachitowa, błękit metylenowy, anty-
biotyki (chloramfenikol, oksytetracykli-
na, tetracyklina).

Fleksibakterioza zwana również chorobą 
jamy gębowej (mouth rot)

Czynnikiem etiologicznym choroby jest 
Flexibacter columnaris. Bakteria ta wy-
stępuje często w wodzie w akwarium oraz 
na powierzchni cząstek organicznych. 

Ryc. 1. Początek patologicznych zmian skórnych i w okolicy oka wywołanych przez Flexibacter spp.
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Obecność Flexibacter columnaris na skó-
rze zdrowych, odpornych ryb nie zawsze 
doprowadza do wystąpienia choroby. Flek-
sibakterioza występuje najczęściej u ka-
rasi (ryc. 1), ryb żyworodnych i sumików. 
Czynnikami predysponującymi do wystą-
pienia zakażenia są: urazy mechaniczne 
skóry, jamy gębowej, nieodpowiedni od-
czyn wody, wysoka koncentracja związ-
ków azotowych, niska koncentracja tlenu 
oraz brak witamin. Na początku choroby 
tam, gdzie zaczynają rozwijać się bakte-
rie, obserwuje się szare punkciki na gło-
wie i płetwach lub w skrzelach. Po pew-
nym czasie zmiany chorobowe, głównie 
na krawędzi i wewnątrz jamy gębowej oraz 
na krawędzi łusek, zaczynają wyglądem 
przypominać zwarte strzępki waty. Sku-
piska bakterii występują niekiedy w oko-
licy nasady płetwy grzbietowej (ryc. 2, 3). 
W przebiegu choroby dochodzi do mar-
twicy miękkich części płetw doprowa-
dzającej do ich postrzępienia. Bakterie 
Flexibacter columnaris mogą być rów-
nież jedną z przyczyn zniszczenia skrze-
li. Nieleczona fleksibakterioza doprowa-
dza do śmierci ryby.

Leki
Sól akwarystyczna (wiele sumików jest 
wrażliwych na sól), siarczan miedzi, akry-
flavina, furan, antybiotyki, np. terramycy-
na (w karmie i w kąpieli).

Wibrioza

Wibrioza wywoływana jest przez bakterie 
Vibrio anquillarum. U ryb śródlądowych 
choroba ta występuje stosunkowo rzadko 
(9), jest ona natomiast częsta u ryb mor-
skich. Na początku choroby ryby tracą ape-
tyt, oddychają z trudem. Śmierć następu-
je wkrótce po pojawieniu się wybroczyn 
w skórze. U bardziej odpornych ryb, prze-
żywających pierwsze patologiczne zmia-
ny, pojawia się wytrzeszcz gałek ocznych 
i owrzodzenie powłok zewnętrznych. Pod-
czas sekcji stwierdza się u nich obrzęk na-
rządów wewnętrznych i zapalenie przewo-
du pokarmowego.

Leki
Antybiotyki (oksytetracyklina, erytromy-
cyna, ampicylina, chloramfenikol), kwas 
nalidyksowy, sulfonamidy, nitrofurany, 
trimetoprim.

Choroba wrzodowa

Chorobę wrzodową (ryc. 4, 5) zwaną niekie-
dy wrzodzienicą u ryb akwariowych wy-
wołują różne bakterie, takie jak: Aeromo-
nas salmonicida, Aeromonas hydrophila, 
Pseudomonas fluorescens, Pseudomonas 
putrefaciens. Niezależnie od tego spora-
dycznie owrzodzenie skóry u ryb akwa-
riowych wywołują również inne bakterie, 

takie jak Mycobacterium marinum i Fle-
xibacter columnaris. Bakterie doprowa-
dzające do owrzodzenia skóry izoluje się 
z krawędzi płaskich lub drążących ubyt-
ków tkanki, stosując odpowiednie dla każ-
dego gatunku mikroorganizmów podłoża 
bakteriologiczne. Wrzody skórne są nie-
kiedy otoczone przez strefę przekrwie-
nia lub pierścień komórek zawierających 
ciemne barwniki, między innymi melani-
nę. Zmiany wrzodowe występują nie tyl-
ko na ciele ryby, ale również na płetwach, 
rogówce oka i na pokrywach skrzelowych.

Bakterie A. salmonicida var. achromo-
genes (niewytwarzające barwnika), rzadziej 
A. salmonicida var. salmonicida (wytwa-
rzające barwnik) są najczęściej przyczy-
ną owrzodzeń skóry u ryb akwariowych. 
U nieleczonych ryb płytkie owrzodzenia 
przekształcają się w głębokie kraterowa-
te ubytki mięśni, niekiedy odsłaniające 
elementy szkieletu. Patologiczne zmiany 
wywoływane przez F. columnaris są zwy-
kle płytkie, a bakterie występują na ich 
obrzeżach w postaci charakterystycznych 
skupisk (ryc. 2, 3). Na wrzodzienicę cho-
rują szczególnie często karasie srebrzyste 
(goldfish) w akwariach i w ogrodowych sa-
dzawkach przydomowych.

U ryb ze sprawnym układem odporno-
ściowym i w dobrej kondycji różne bakte-
rie mogą występować przez czas dłuższy 
w postaci bezobjawowego nosicielstwa. 

Ryc. 2. Skupisko bakterii rodzaju Flexibacter przypominające stóg siana Ryc. 3. Skupisko bakterii rodzaju Flexibacter przypominające kolumnę

Ryc. 4. Choroba wrzodowa u karasia welonowego Ryc. 5. Choroba wrzodowa u karpi koi
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Nieodpowiednie żywienie, niewłaściwy 
skład wody, stres, a szczególnie ciągłe za-
nieczyszczenie środowiska substancjami 
toksycznymi doprowadzają do osłabienia 
barier odpornościowych i rozwoju chorób 
bakteryjnych. Później zakażenia rozprze-
strzeniają się głównie za pośrednictwem 
wody, czemu sprzyja nadmierne zagęsz-
czenie ryb. W określonej populacji cho-
rują głównie ryby, które mają uwarunko-
wany genetycznie najsłabszy nieswoisty 
układ odpornościowy w skórze i osłabio-
ną swoistą odpowiedź immunologiczną. 
Uważa się również, że zanik mikrobruzd 

w komórkach naskórka i nabłonka pokry-
wającego skrzela ułatwia kolonizowanie 
skóry i skrzeli przez bakterie.

Leki
Antybiotyki w postaci kąpieli (przeciw 
bakteriom), fenoksyetanol w postaci ką-
pieli (przeciw wtórnym zakażeniom grzy-
biczym).

Choroby grzybicze

Czynnikami etiologicznymi tej grupy cho-
rób są grzyby wodne należące do typu 

Oomycetes rodzajów Saprolegnia (S. pa-
rasitica, S. declina), Achlya i Aphanamy-
ces oraz niesklasyfikowany grzyb Ichthy-
iphonus/Ichthiosporidium hoferi.

Pleśniawka

Pleśniawkę (ryc. 6, 7, 8, 9) wywołują grzy-
by wodne rodzajów Saprolegnia i Achlya. 
Rozwijają się one nie tylko na powłokach 
zewnętrznych żywych ryb, ale również na 
martwych rybach, zamierającej ikrze, od-
chodach zwierząt wodnych i resztkach kar-
my. Grzyby rodzaju Saprolegnia występują 

Ryc. 6. Pleśniawka u karpia pospolitego Ryc. 7. Saprolegnia spp. na grzbiecie ryby

Ryc. 8. Strzępek grzyba kiełkujący z komórki jajowej ryby. Preparat histologiczny, 
barwienie hematoksylina-eozyna

Ryc. 9. Strzępek grzyba kiełkujący z komórki jajowej ryby. Mikroskop skaningowy 
SEM
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w postaci zgrupowań długich, a  rodzaju 
Achlya krótkich nitkowatych strzępek (hy-
phae). Strzępki tworzą grzybnię zagłębia-
jącą się w organiczne podłoże, ewentual-
nie w tkanki ryb. Wolna część strzępków 
rosnąca na zewnątrz podłoża przypomi-
na strzępki waty. Na szczytach strzępek 
wyrastają maczugowate sporangia, w któ-
rych dojrzewają spory. Po pęknięciu spo-
rangium dojrzałe spory wydostają się do 
wody, przekształcając się w pływki. Po sze-
regu dalszych przekształceniach dają one 
początek następnym koloniom grzyba.

Pleśniawka jest chorobą ikry, wylęgu 
i ryb starszych wszystkich gatunków, któ-
rych powłoki zewnętrzne zostały uszko-
dzone przez czynniki mechaniczne, che-
miczne (np. amoniak pochodzący z źle 
funkcjonującego filtra), zakaźne i inwazyj-
ne. Pierwotne uszkodzenia skóry i skrze-
li predysponujące do inwazji pływek grzy-
ba są często niedostrzegalne gołym okiem. 
Grzyby wodne są stale obecne w akwarium 
i rozwijają się bowiem na odchodach ryb, 
resztkach karmy, martwych rybach oraz 
innych zwierzętach wodnych. Wytwarzają 
one inwazyjne pływki mające zdolność pły-
wania w wodzie i kolonizowania osłabio-
nych lub uszkodzonych powłok zewnętrz-
nych ryby. Ciepłowodne ryby hodowane 
w wysokich temperaturach są szczególnie 
wrażliwe na grzyby rodzaju Achlya, które 
mogą rozwijać się w temperaturze powyżej 
24°C. Natomiast inwazja grzybów rodzaju 
Saprolegnia występuje zwykle przy tempe-
raturze około 15°C. Nieleczone ryby giną 
w ciągu kilku dni z powodu utraty płynów 
i soli ustrojowych (inwazja skóry), udusze-
nia (inwazja skrzeli) i głodu (inwazja jamy 
gębowej). Uważa się również, że saprole-
gnia wytwarza substancje osłabiające od-
porność ryb.

Leki
Niejodowana sól kuchenna (w początko-
wym stadium choroby), zieleń malachitowa 
wolna od cynku (nie zaleca się jej używać 
w przypadku wrażliwych ryb, np. takich 
jak kąsaczowate, okoniokształtne i  ryby 
bezłuskie), sól i zieleń malachitowa, nad-
manganian potasu (w zbiorniku bez roślin 
i o ile pH wody nie jest wysokie), Fulvinex, 
roztwór błękitu metylenowego i siarczanu 
miedzi (w zbiorniku bez roślin i jeżeli woda 
nie jest miękka).

Afanomykoza

Afanomykozę, czyli epizootyczny zespół 
wrzodowy (epizootic ulcerative syndrome 
– EUS), wywołuje grzyb wodny Aphano-
myces invadans występujący u ryb w wie-
lu krajach o ciepłym klimacie (10).

Afanomykoza występuje najczęściej 
w  zakresie 18–22°C. Szczególnie duże 
straty afanomykoza powoduje wśród ryb 

azjatyckich, głównie u ryb wężogłowych 
żyjących w zalanych wodą, silnie nawo-
żonych i dobrze nagrzanych polach ry-
żowych. Niedawno grzyba tego zaczęto 
stwierdzać w Europie u pospolitych ryb 
akwariowych, między innymi u gurami. 
Na szczęście występujące u nas ryby dzikie 
i hodowlane do celów konsumpcyjnych są 
mało wrażliwe na afanomykozę, ale wciąż 
należy się liczyć z możliwością zawlecze-
nia A. invadans na przykład za pośrednic-
twem importowanych z Azji ryb wężogło-
wych. Badania eksperymentalne przepro-
wadzone przez Afzali i wsp. (11) wykazały, 
że gurami, karp koi i sumik (Clarias ma-
crocephalus) były szczególnie wrażliwe na 
A. invadans.

Aphanomyces invadans rozwija się po-
czątkowo w naskórku i skórze. Po pewnym 
czasie na płetwach i skórze pojawiają się 
wybroczyny. Później obserwuje się nastro-
szenie łusek. W rejonach inwazji grzyba 
skóra ciemnieje. Po dziesięciu dniach uka-
zują się watowate strzępki grzyba. Wkrótce 
w miejscach inwazji dochodzi do powsta-
wania wrzodów skóry i mięśni. Aphanomy-
ces invadans penetruje w końcu do jamy 
ciała, powodując śmierć ryby.

Leki
Nie ma możliwości leczenia. Pomimo licz-
nych prób leczenia śmiertelność chorych 
ryb wynosi często 100% (10).

Ichtiofonoza

Ichtiofonoza jest przewlekłą chorobą na-
rządów wewnętrznych ryb morskich, nie-
kiedy pojawia się u ryb w akwariach mor-
skich i śródlądowych (12). Chorobę tę wy-
wołuje grzyb wodny Ichthyophonus hoferi 
(synonim Ichthyosporidium hoferi) zali-
czany do grzybów Zygomycetes. Rozróżnia 
się pięć stadiów rozwojowych tego grzyba: 
ciałka plazmodialne, wielojądrowe cysty, 
spoczynkowe schizonty, kiełkujące schi-
zonty i zarodniki (konidia). W rybie grzyb 
ten występuje w postaci spoczynkowego 
schizonta i wielojądrowych cyst. Schizonty 
są podobne do otorbionych ognisk Myco-
bacterium marinum. Ich średnica wyno-
si od 0,25 do 1 mm. Starsze cysty I. hoferi 
mają zwykle grubą otoczkę składającą się 
z wielu koncentrycznych pierścieni tkan-
ki łącznej otoczonej warstwą komórek 
zawierających ciemny barwnik. Cysty ta-
kie występują najczęściej w wątrobie, śle-
dzionie i w nerkach, rzadziej w innych re-
jonach ciała.

W przypadku podejrzenia obecności 
Ichthyophonus hoferi wycinek zmienione-
go patologicznie narządu należy po opłu-
kaniu umieścić w płynnym podłożu od-
żywczym MEM uzupełnionym surowicą 
płodu bydlęcego stanowiącą 10% pożyw-
ki. Oprócz tego do podłoża dodaje się 

100 j.m./ml penicyliny i 100 mg/ml strep-
tomycyny. Inkubację przeprowadza się 
w temp. 25°C. Obserwacja hodowli trwa do 
2 tygodni. Po 2 tygodniach ogląda się roz-
mazy barwione metodą Giemsy. W przy-
padku obecności grzyba w mikroskopie 
świetlnym widoczne są bezprzegrodowe 
strzępki przebijające ściankę cysty i kieł-
kujące komórki o kształcie przypomina-
jącym maczugi.

Po połknięciu przez rybę narządów we-
wnętrznych ryb zawierających spoczynko-
we schizonty i wielojądrowe cysty zacho-
dzi transformacja grzyba podobna do tej, 
którą obserwuje się w podłożu inkuba-
cyjnym MEM. Na uwagę zasługuje fakt, 
że najczęstszym źródłem zakażenia Ich-
thyophonus hoferi jest karmienie ryb su-
rowym mięsem ryb morskich lub rybami 
akwariowymi, które są nosicielami grzyba.

Leki

Nie ma możliwości leczenia. Podstawową 
metodą profilaktyczną jest unikanie kar-
mienia ryb surowym mięsem rybim i na-
rządami wewnętrznymi ryb.
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Choroby pasożytnicze to jeden z naj-
ważniejszych czynników warunkują-

cych stan zdrowia populacji dzikich prze-
żuwaczy. Zagadnienie to powinno znaleźć 
się w obszarze zainteresowania lekarzy we-
terynarii, ponieważ najczęściej to właśnie 
dzikie zwierzęta są pierwszym ogniwem 
w rozprzestrzenianiu inwazji pasożytni-
czych w środowisku. Szczególną rolę w tym 
zakresie odgrywają łosie, u których inwazje 
pasożytnicze przebiegają z niezwykle wyso-
ką intensywnością, niespotykaną u innych 
dzikich przeżuwaczy. Pasożyty przenoszo-
ne przez łosie stanowią realne zagrożenie 
także dla wolno wypasanych zwierząt go-
spodarskich. Jednocześnie w Polsce obo-
wiązuje całoroczny zakaz odstrzałów łosi, 
co sprawia, że ich populacja wciąż rośnie 
(1). Niepokojący wydaje się fakt, że paso-
żyty tych zwierząt pozostają mimo to sła-
bo poznane. Istniejące prace opisują wy-
brane gatunki, nie ma jednak takich, które 
przekrojowo traktują o chorobach paso-
żytniczych łosi. Dostępne dane są niepeł-
ne i obejmują tylko wybrane regiony Pol-
ski. Celem tego artykułu jest opisanie pa-
sożytów łosi stwierdzanych dotychczas na 
terenie Polski, przy jednoczesnym podkre-
śleniu roli tych zwierząt w przenoszeniu 
helmintów na inne gatunki przeżuwaczy.

Pierwotniaki

Należą do nich kokcydia z rodzaju Eimeria, 
w tym najczęściej stwierdzany u łosi gatunek 
E. alces (ryc. 1). Zwierzę zaraża się, zjadając 
wraz z pokarmem wysporulowane oocysty. 
Pasożyty atakują komórki nabłonkowe błony 

śluzowej jelita. Kliniczna postać kokcydio-
zy, na którą narażone są głównie zwierzęta 
młode, objawia się wyniszczającą biegun-
ką, osłabieniem kondycji, a czasem nawet 
zaburzeniami ze strony układu nerwowe-
go. Kokcydioza jest często wynikiem spad-
ku odporności zwierzęcia. Siewstwo dużych 
ilości oocyst w kale może być więc wynikiem 
działania czynników stresowych, przegęsz-
czenia lub znacznego zarażenia pasożytami, 
co skutkuje immunosupresją (2, 3).

Na świecie opisano tylko kilka przy-
padków inwazji łosi kokcydiami z gatun-
ku E. alces. W Polsce obserwowano je 
u zwierząt z Puszczy Augustowskiej i Po-
lesia Zachodniego (4, 5). Pasożyty najczę-
ściej występują u pojedynczych zwierząt 
z badanych populacji, a inwazje przebie-
gają z małą intensywnością. Najwyższą 
do tej pory intensywność, wahającą się od 
46 do 9931 oocyst w 3 gramach kału, za-
rejestrowano w Polsce na terenie Polesia 
Zachodniego (5).

Innym gatunkiem, stwierdzanym jak 
dotąd tylko u łosi w Polsce, jest E. catubri-
na, pasożyt typowy dla saren. Oocysty wy-
kryto u pojedynczych zwierząt z Puszczy 
Białowieskiej i Puszczy Kampinoskiej (4, 
6). Występowanie kokcydiów saren u łosi 
może być przykładem wymiany pasoży-
tów między poszczególnymi gatunkami 
dzikich przeżuwaczy.

Przywry

Łosie w Polsce są zarażone dwoma gatun-
kami przywr – Parafasciolopsis fasciola-
emorpha i Paramphistomum cervi.

P. fasciolaemorpha (ryc. 2) jest typowym 
pasożytem łosi. Po osiągnięciu dojrzałości 
płciowej przywry lokalizują się w przewo-
dach żółciowych wątroby, a przy intensyw-
nych inwazjach także w świetle dwunast-
nicy oraz trzustce. Inwazje przebiegają 
zazwyczaj z dużą intensywnością – u za-
rażonych łosi stwierdza się od kilku do kil-
kuset tysięcy pasożytów, co niekiedy skut-
kuje śmiercią zwierzęcia (7, 8, 9). Częściej 
jednak powoduje osłabienie, utratę apety-
tu i pośrednio wpływa na kondycję osob-
nika. Spośród zwierząt domowych, bar-
dzo podatne na zarażenie są owce (10). In-
wazja P. fasciolaemorpha wywołuje u nich 
utratę apetytu i wychudzenie, gorączkę, 
atonię żwacza, bolesność jamy brzusznej 
i w efekcie jest przyczyną śmierci zwierzę-
cia. Zmiany pośmiertne obejmują głównie 
wyniszczenie, obrzęki podskórne i zmia-
ny w wątrobie. Przewody żółciowe są roz-
szerzone i wypełnione brunatnym płynem 
z przywrami, ich ściany są pogrubione. 
Miąższ wątroby wykazuje cechy marskości. 

Rola łosi (Alces alces) 
w rozprzestrzenianiu parazytoz

Katarzyna J. Filip, Aleksander W. Demiaszkiewicz, Anna M. Pyziel

z Instytutu Parazytologii im. Witolda Stefańskiego PAN w Warszawie

The role of European elks (Alces alces) 
in parasitoses spreading

Filip K.J., Demiaszkiewicz A.W., Pyziel A.M., 
Witold Stefanski Institute of Parasitology, Warsaw

The aim of this article was to describe internal 
parasites of elks in Poland. Elk, which is in America 
called moose (Alces americana), plays an important 
role in spreading parasitoses in the environment. 
Parasitic infections proceed with unusually high 
intensity and prevalence, often resulting in animal 
death. The elks ability to move on long distances 
increase the risk of transmission of parasites on wild 
and domestic animals. Despite a growing population 
of elks in our country, their parasites are still poorly 
recognized. This makes parasitic diseases of elks an 
enzootic threat and a matter of concern.

Keywords: elks, endoparasites, ruminants, 
transmission of parasites.

Ryc. 1. Oocysta Eimeria alces Ryc. 2. Przywra Parafasciolopsis fasciolaemorpha
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Pomiędzy jelitami, a  także między dwu-
nastnicą a powierzchnią wątroby widoczne 
są zrosty, co wskazuje na niedawno przeby-
ty stan zapalny. Doświadczalne zarażenie 
owiec pokazało, że pasożyt ten jest w sta-
nie zamknąć cykl życiowy w żywicielu in-
nym niż łoś i wywołać u niego kliniczne 
objawy choroby (10). Czyni to P. fasciola-
emorpha potencjalnym zagrożeniem dla 
zwierząt hodowlanych. Należy zdać sobie 
sprawę, że to właśnie łoś jako typowy ży-
wiciel ostateczny przywry jest w głównej 
mierze odpowiedzialny za rozprzestrzenia-
nie tej parazytozy w środowisku.

U żubrów udowodniono, że pojawienie 
się P. fasciolaemorpha wyraźnie związane 
jest z odbudową populacji łosia na terenie 
północno-wschodniej Polski i jest dowo-
dem na jego istotną rolę w transmisji nie-
których parazytoz (11). Na szczęście, inwa-
zja u innych gatunków dzikich przeżuwa-
czy zdaje się nie dawać wyraźnych objawów 
klinicznych. Badania bydła na terenach za-
siedlonych przez zarażone łosie nie wyka-
zały obecności P. fasciolaemorpha (10).

Cykl życiowy przebiega według schema-
tu motyliczego, a żywicielem pośrednim 
jest tylko jeden gatunek ślimaka wodnego 
– zatoczek rogowy (Planorbarius corneus). 
Ogranicza to areał występowania przywry 
i możliwość zarażenia się nią do terenów 
podmokłych, gdzie bytuje zatoczek rogo-
wy. Warto pamiętać, że wypasanie zwierząt 
na podmokłych łąkach blisko terenów ba-
giennych, gdzie łoś jest częstym gościem, 
niesie za sobą pewne ryzyko.

Przywra żwaczowa – Paramphistomum 
cervi jest pasożytem typowym dla przeżu-
waczy. Występuję powszechnie u wszyst-
kich gatunków dzikich kopytnych w Pol-
sce (12). Lokalizuje się w żwaczu i niekiedy 
w czepcu. P. cervi stwierdzano do tej pory 
u pojedynczych łosi z terenów Bagien Bie-
brzańskich i Puszczy Kampinoskiej (13, 14).

Młodociane przywry, które trafiły jako 
metacerkarie do przewodu pokarmowe-
go przeżuwacza wraz z  pobranym po-
karmem, zagłębiają się w błonę śluzową 

dwunastnicy i wędrują w kierunku żwa-
cza, by potem jako osobniki dojrzałe lo-
kalizować się w jego świetle. Objawy kli-
niczne związane z występowaniem przywr 
żwaczowych pojawiają się w momencie 
wędrówki młodocianych form pasoży-
tów w błonie śluzowej przewodu pokar-
mowego. Powodują biegunkę, wychudze-
nie i śmierć, szczególnie przy intensyw-
nych inwazjach (4).

Cykl rozwojowy obu opisanych przywr 
przebiega częściowo w środowisku wod-
nym – to tam bytują ślimaki będące ży-
wicielami pośrednimi obu pasożytów. Ich 
występowanie jest więc wyraźnie ograni-
czone do terenów podmokłych, zamiesz-
kiwanych ostatnio przez coraz większą 
populację łosi. Jednocześnie obserwuje 
się, że w miejscach, gdzie obszary bagien-
ne są mało liczne, łosie nie wykazują też 
obecności przywr. Taka sytuacja ma miej-
sce w Puszczy Kampinoskiej, gdzie w cią-
gu ostatnich kilku lat zmniejszyła się ilość 
terenów podmokłych, a wraz z nimi inwa-
zja przywr u łosi jest rzadziej rejestrowa-
na (14). Ogromne znaczenie w występo-
waniu pasożytów i ich rozprzestrzenianiu 
odgrywa więc także samo środowisko by-
towania zwierząt.

Tasiemce

Spośród gatunków, dla których łoś jest ży-
wicielem ostatecznym, stwierdza się ta-
siemce z  rodzaju Moniezia spp. (ryc. 3), 
uważane za typowe pasożyty domowych 
przeżuwaczy. U łosi w ostatnich latach wy-
kazano ich obecność u pojedynczych zwie-
rząt z Puszczy Kampinoskiej (14). Wiado-
mo, że inwazja tymi tasiemcami dotyczy 
głównie zwierząt młodych. Pojedyncze 
osobniki w przewodzie pokarmowym są 
niegroźne, jednak intensywne zarażenie 
może być przyczyną biegunek, a w skraj-
nych przypadkach prowadzić do zaczo-
powania przewodu pokarmowego (12).

Dużo większe znaczenie w rozprzestrze-
nianiu pasożytów łoś odgrywa jako żywiciel 

pośredni niektórych tasiemców. Szczegól-
nie często stwierdza się u tych zwierząt za-
rażenie Cysticercus tenuicollis (ryc. 4), czy-
li formą larwalną tasiemca Taenia hydati-
gena, bytującego u zwierząt mięsożernych. 
Obserwacje tego pasożyta u łosi w Polsce 
są fragmentaryczne. W województwie pod-
laskim w latach 60. stwierdzono zarażenie 
40% badanych zwierząt (13). W ostatnich 
latach w Puszczy Kampinoskiej zaobser-
wowano C. tenuicollis u dwóch sekcjono-
wanych łosi (14).

Zarażenie następuje przez zjedzenie jaj 
lub całych członów tasiemca wraz z pokar-
mem zanieczyszczonym odchodami zwie-
rząt mięsożernych. Wrażliwe na zakażenie 
formami larwalnymi T. hydatigena są za-
równo zwierzęta domowe – owce, kozy, 
bydło, jak również dzikie – jelenie, łosie, 
żubry. Tasiemiec ten jest uważany za pa-
sożyta poliksenogenicznego, czyli ataku-
jącego i mogącego zarażać szeroki wa-
chlarz zwierząt, od domowych po dzikie. 
Łoś, jako zwierzę pokonujące znaczne od-
ległości, jest w stanie przenieść pasożyta 
i stać się źródłem zakażenia zwierząt mię-
sożernych – wilków, lisów, psów, zamyka-
jąc w ten sposób cykl życiowy T. hydatige-
na. Zarażenie C. tenuicollis samo w sobie 
rzadko daje wyraźne objawy kliniczne. Lar-
wa po dostaniu się do organizmu żywiciela 
pośredniego wędruje przez wątrobę, osia-
dając w efekcie wewnątrz jamy brzusznej, 
często w sieci pokrywającej narządy, krez-
ce lub na powierzchni wątroby, w posta-
ci otorbionej cysty. Przy bardzo dużej ilo-
ści larw, podczas wędrówki przez wątrobę 
może dojść do jej zapalenia (4).

Łosie są żywicielami pośrednimi dla 
jeszcze jednego tasiemca, stanowiącego 
istotne zagrożenie dla zdrowia i życia czło-
wieka. Echinococcus granulosus stwierdzo-
ny został w latach 60. u 60% badanych łosi 
z  terenu województwa podlaskiego (13). 
Trudno jest powiedzieć, jak kształtuje się 
obecnie zarażenie tym pasożytem w Pol-
sce. Wiadomo, że jego występowanie zwią-
zane jest na danym terenie z obecnością 

Ryc. 3. Tasiemiec Moniezia spp. Ryc. 4. Cysticercus tenuicollis – larwa tasiemca Taenia hydatigena
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wilków, stanowiących żywicieli ostatecz-
nych tasiemca. Liczba tych drapieżników 
w Polsce w ostatnich latach zwiększa się 
dynamicznie, osiągając w 2013 r. ponad 
1100 osobników (wg danych Ministerstwa 
Środowiska). E. granulosus utrzymuje się 
w środowisku naturalnym dzięki zwierzę-
tom dzikim i relacjom drapieżnik-ofiara. 
W tym układzie łoś jako dziki kopytny jest 
ważnym elementem. Przemieszczając się 
na znaczne odległości i padając ofiarą na 
przykład wilków, uczestniczy w zamknię-
ciu cyklu życiowego pasożyta i jego prze-
niesieniu na nowe terytoria. Zwierzęta do-
mowe i w efekcie człowiek zarażają się od 
psów, które zjadły padlinę.

Larwa bąblowca, po dostaniu się do or-
ganizmu żywiciela pośredniego, wędru-
je do wątroby, skąd się rozprzestrzenia. 
Najczęściej osiada właśnie w wątrobie, ale 
także płucach czy mózgu i przybiera po-
stać pęcherza jednojamowego. Przez lata 
pęcherz rozwija się bezobjawowo, osiąga-
jąc w końcu znaczne rozmiary i powodu-
jąc zaburzenia w funkcjonowaniu narzą-
dów, w których się lokalizuje. U człowie-
ka taka inwazja jest bardzo groźna i trudna 
do wyleczenia (4).

Inwazja formami larwalnymi E. granulo-
sus oraz T. hydatigena u zwierząt gospodar-
skich powoduje niezdatność wątrób i in-
nych narządów w badaniu poubojowym, 
a tym samym ich konfiskatę.

Nicienie

Nicienie żołądkowo-jelitowe cechuje pro-
sty cykl rozwojowy, bez udziału żywiciela 
pośredniego. Spośród tej grupy pasożytów, 
u łosi w Polsce najczęściej obserwowane 
są Ostertagia antipini, Ostertagia lepto-
spicularis, Ostertagia lyrataeformis, Ma-
zamastrongylus dagestanicus, Spiculopte-
ragia boehmi, Trichostrongylus capricola 
i Spiculopteragia mathevossiani, lokalizu-
jące się w trawieńcu, Bunostomum trigo-
nocephalum oraz Nematodirella alcidis 
w jelicie cienkim, oraz Trichuris ovis w je-
licie grubym (13, 14). Co ciekawe, badania 
przeprowadzone na terenie Finlandii wy-
kazały obecność u łosi prawie dokładnie 
tych samych pasożytów (15). Uważa się, że 
O. antipini, M. dagestanicus i N. alcidis są 
typowymi pasożytami łosia, związanymi 
z tym gatunkiem filogenetycznie, o czym 
świadczy występowanie ich wszędzie tam, 
gdzie bytują łosie. Warto zwrócić uwagę 
na fakt, że rejestrowane inwazje przebie-
gają z bardzo dużą intensywnością, sięga-
jącą dziesiątek tysięcy pasożytów w ciele 
jednego łosia. Zaobserwowanie takiego 
poziomu zarażenia pasożytami u łosi nie 
jest w polskich warunkach niczym dziw-
nym. Pomimo tak dużych inwazji nicie-
niami żołądkowo-jelitowymi, zwierzęta 
wydają się funkcjonować normalnie, bez 

większego uszczerbku na zdrowiu. W ta-
kich warunkach łatwo o rozsianie jaj pa-
sożytów w środowisku bytowania, co skut-
kuje przejmowaniem ich przez inne prze-
żuwacze.

W Puszczy Boreckiej wykazano inwazję 
saren nicieniami O. antipini, O. lyrataefor-
mis i M. dagestanicus typowymi dla łosia 
(16). Na tym terenie sarny dzielą środowi-
sko życia właśnie z łosiami, ale także jele-
niami czy żubrami. Wymiana pasożytów 
pomiędzy zwierzętami żyjącymi na tym sa-
mym terenie, dzielącymi miejsca żerowania 
i wodopoje, jest prawdopodobna i zdarza 
się powszechnie. Łosie są więc często ży-
wicielami dla gatunków standardowo znaj-
dowanych u innych zwierząt, domowych 
czy dzikich, a inne kopytne mogą być za-
rażone pasożytami łosi. W Puszczy Kam-
pinoskiej obserwowano u łosi obecność ni-
cieni typowych dla bydła – Haemonchus 
contortus i Oesophagostomum venulosum 
(14). Dowodzi to, że wymiana pasożytów 
ze zwierzętami gospodarskimi jest możli-
wa i stanowi realne zagrożenie.

W 2013 r. w Puszczy Augustowskiej oraz 
na terenie Bagien Biebrzańskich u dwóch 
łosi wykryto inwazję Ashworthius sidemi – 
nicienia pierwotnie występującego u azja-
tyckich jeleni sika (17). Pasożyt ten pojawił 
się w Polsce w latach 90. na terenie Biesz-
czad i w krótkim czasie zarażenie nicieniem 
wykazywało 100% żubrów, jeleni i saren ży-
jących na tym terenie. Jest to więc gatunek 
w naszym kraju obcy i bardzo inwazyjny, co 
czyni rodzime dzikie przeżuwacze niezwy-
kle podatne na zarażenie. A. sidemi (ryc. 5) 
jest nicieniem krwiopijnym, więc u swych 
żywicieli powoduje niedokrwistość, osła-
bienie i w efekcie śmierć. Zwierzęta młode 
są szczególnie podatne na zarażenie, a in-
wazja przebiega u nich z dużą intensyw-
nością. Przez lata stwierdzano A. sidemi 
w nowych izolowanych ogniskach na te-
renie Puszczy Knyszyńskiej oraz Puszczy 
Białowieskiej (18). Znalezienie tego paso-
żyta u łosi z terenu Puszczy Augustowskiej 

i Bagien Biebrzańskich świadczy o przenie-
sieniu przez te zwierzęta ogniska aswor-
tiozy z Puszczy Białowieskiej dalej na pół-
noc. Poszerzenie areału występowania A. 
sidemi zwiększa także ryzyko inwazji zwie-
rząt gospodarskich.

Istotną grupą pasożytów łosi są także 
nicienie płucne z  rodzaju Dictyocaulus. 
W Polsce u pojedynczych łosi z Bagien 
Biebrzańskich i Puszczy Kampinoskiej no-
towany był Dictyocaulus capreolus, gatu-
nek typowy dla łosi i saren (13, 14). Jed-
nakże w Europie stwierdzano także wy-
stępowanie gatunku typowego dla jeleni 
(19). Powoduje stany zapalne oskrzeli, 
a przy masowych inwazjach może dojść 
do częściowego zamknięcia światła oskrze-
li i upośledzenia wymiany gazowej. Wraz 
z wiekiem intensywność inwazji i  liczba 
wydalanych z kałem larw spada. Pasoży-
ty z rodzaju Dictyocaulus cechuje prosty 
cykl rozwojowy, bez żywiciela pośrednie-
go. To, czy zwierzęta zarażają się, zależy 
więc głównie od dynamiki wydalania larw 
(wiosna, jesień) oraz warunków środowi-
skowych (12).

Ważną grupą pasożytów występujących 
u łosi są nicienie płucne z rodziny Proto-
strongylidae – Varestrongylus alces i Ela-
phostrongylus alces. Ich cykl rozwojowy 
przebiega przy udziale żywiciela pośred-
niego, którym są liczne gatunki ślimaków 
lądowych. Choć V. alces jest uważany za 
typowego pasożyta łosia, stwierdzany do-
tychczas poziom zarażenia zwierząt był 
niewielki. Na terenie Bagien Biebrzań-
skich, Puszczy Kampinoskiej i Puszczy 
Białowieskiej tylko 23,2% zwierząt wyka-
zało obecność tego pasożyta (20). Doro-
sła postać pasożyta lokalizuje się w miąż-
szu płuc. Inwazje V. alces stwierdzane za-
równo w Polsce, jak i na świecie wykazują 
niską intensywność i są mało patogenne. 
Jednakże w Norwegii zaobserwowano, 
że dorosłe nicienie mogą być przyczyną 
znacznych zmian w tkance płuc na sku-
tek procesu zapalnego (21).

Ryc. 5. Torebka kopulacyjna Ashworthius sidemi
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Drugim nicieniem z rodziny Protostron-
gylidae, występującym u łosi jest Elapho-
strongylus alces (ryc. 6. 7). Dojrzałe nicie-
nie lokalizują się w ośrodkowym układzie 
nerwowym oraz w tkance łącznej między-
mięśniowej. Jaja lub już wylęgnięte larwy 
I  stadium trafiają do płuc (22). Na prze-
strzeni lat zarażenie wahało się od 7,1% 
w dolinie Biebrzy do aż 60% na terenie Ma-
łopolski, w Puszczy Dulowskiej (20, 23). 
W ostatnich latach w Puszczy Kampino-
skiej stwierdzono występowanie larw tego 
pasożyta w kale 37% łosi (24). W tym rejo-
nie rozpoznano także śmiertelny przypa-
dek elafostrongylozy u 1,5-rocznego byka 
(14). W badaniu sekcyjnym zaobserwowa-
no liczne wybroczyny w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym i tkance międzymięśnio-
wej, gdzie lokalizują się dorosłe pasożyty. 
Według niektórych danych E. alces może 
być niezwykle patogenny, szczególnie dla 
cieląt łosi (25). Zwierzęta wykazują objawy 
ze strony układu nerwowego – kulawizny, 
chwiejność chodu, zaburzenia równowagi, 
częściowy niedowład. U niektórych osob-
ników obserwuje się wychudzenie, praw-
dopodobnie na skutek trudności w pobie-
raniu pokarmu. Dorosłe osobniki chorują 
rzadziej, wydalają także mniej larw w kale, 
więc prawdopodobnie są mniej wrażliwe na 
inwazję. W środowisku naturalnym nigdy 
nie zaobserwowano inwazji E. alces u zwie-
rząt innych niż łoś. Wydaje się więc, że pa-
sożyt pozostaje niegroźny dla innych prze-
żuwaczy, dzikich czy domowych. Domowe 
przeżuwacze, szczególnie owce i kozy po-
zostają jednak niezwykle wrażliwe na za-
rażenie pokrewnym gatunkiem nicienia – 
Elaphostrongylus cervi, charakterystycz-
nym dla jeleni. Inwazja wywołuje u owiec 
i kóz objawy nerwowe – porażenia i nie-
dowłady, a w końcu śmierć (26, 27). Wia-
domo, że łosie w warunkach doświadczal-
nych mogą zarazić się E. cervi (28). Istot-
ne więc staje się pytanie, czy łosie w Polsce 
w warunkach naturalnych zarażone są tyl-
ko E. alces, czy też może u nich dojść do 
inwazji E. cervi, jeżeli dzielą pastwiska czy 

wodopoje z jeleniami. Potencjalna inwazja 
E. cervi u łosi mogłaby się przyczynić do 
rozprzestrzenienia tego pasożyta i zaraże-
nia zwierząt domowych. Jest to tylko przy-
puszczenie, wymagające dalszych badań.

Ciekawym nicieniem stwierdzonym 
w ostatnich latach u łosi w Polsce jest Se-
taria tundra. Pasożyt ten należy do rodzi-
ny Onchocercidae, podrodziny Setariinae 
i lokalizuje się w jamach ciała zwierząt ko-
pytnych. Przenoszony jest przez komary 
i muchówki. Gatunek S. tundra uważany 
jest za typowy dla łosi i saren. W 2015 r. 
znaleziono go w  jamie otrzewnej dwóch 
łosi z Kampinoskiego Parku Narodowe-
go oraz w trawieńcu jednego zwierzęcia 
z terenu Puszczy Białowieskiej. W opisa-
nych przypadkach u zarażonych zwierząt 
nie stwierdzono żadnych zmian patolo-
gicznych (29).

W badaniach przeprowadzonych na te-
renie Wrocławia okazało się, że tamtejsza 
populacja komarów jest zarażona S. tun-
dra i może przenosić pasożyta na zwierzę-
ta (30). W Polsce dotychczas nie obserwo-
wano żadnych przypadków śmiertelnych 
w wyniku zarażenia nicieniem S. tundra 
wśród zwierząt dzikich. Jednakże w latach 
2003–2005 w Finlandii doszło do epizootii 
setariozy wśród populacji reniferów. Ty-
siące zwierząt padło z objawami zapalenia 
otrzewnej (31). Podobna epizootia wybu-
chła w tamtym regionie w 1989 r. właśnie 
u łosi. Aż 29% łosz, 45% cieląt i 55% zwie-
rząt młodych wykazywało objawy zaraże-
nia (32). Setarioza może być więc niezwy-
kle groźna dla populacji dzikich zwierząt. 
Rozprzestrzenianiu pasożyta sprzyja także 
ocieplenie klimatu i zwiększająca się ilość 
owadów, co w niedługim czasie może spo-
wodować wzrost zarażenia setariozą rodzi-
mych gatunków przeżuwaczy.

Podsumowanie

Łosie jako jedyne z dzikich przeżuwaczy 
na terenie Polski pozostają do dzisiaj mało 
zbadane pod kątem zarażenia pasożytami 

i możliwości ich transmisji. Biorąc pod 
uwagę wzrastającą liczebność populacji 
tych zwierząt w naszym kraju, choroby 
pasożytnicze łosi stają się kwestią istotną, 
o znaczeniu epizootycznym. Oczywiście, 
wiele z opisanych powyżej gatunków jest 
typowa tylko dla łosi, i nie powinna być 
przyczyną inwazji innych zwierząt. Jed-
nakże łosie mogą być żywicielami paso-
żytów typowych jednocześnie dla innych 
gatunków przeżuwaczy, między innymi 
kokcydiów Eimeria catubrina, przywr Pa-
ramphistomum cervi, tasiemców z rodzaju 
Moniezia czy nicieni Ashworthius sidemi. 
Niesie to za sobą niebezpieczeństwo roz-
przestrzenienia ich w środowisku i stanowi 
zagrożenie dla domowych i dzikich prze-
żuwaczy. Dla lekarzy weterynarii kluczowa 
staje się więc umiejętność rozpoznawania 
objawów klinicznych i diagnozowania ta-
kich inwazji pasożytniczych. Należy zdać 
sobie sprawę, że w tej tematyce wciąż po-
zostaje wiele niewiadomych, co uniemoż-
liwia pełne oszacowanie ryzyka pojawienia 
się niektórych pasożytów u nietypowych 
i wrażliwych gatunków zwierząt.

Nie wiadomo także, jak wielogatunkowe 
i intensywne inwazje pasożytnicze wpły-
wają na kondycję samych łosi. Być może 
niektóre z rejestrowanych ostatnio parazy-
toz to oznaka wzrostu zagęszczenia popu-
lacji tych zwierząt i presji środowiska. Do-
piero pełne poznanie składu gatunkowego 
pasożytów występujących u łosi, w zesta-
wieniu ze specyfiką środowiska, w którym 
żyją, da miarodajny obraz stanu zdrowot-
nego populacji oraz ryzyka transmisji pa-
razytoz na inne zwierzęta.
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Soil ingestion in animals

Mirowski A., Didkowska A.1, Department of Food 
Hygiene and Public Health Protection, Faculty of 
Veterinary Medicine, Warsaw University of Life 
Sciences – SGGW1

The aim of this paper was to present the aspects 
associated with soil eating in animals. Animals 
can eat substantial amounts of soil or clay. Soil 
particles adhere to plants ingested by grazing 
animals and are taken regularly. However, there 
are also wild and domestic animals which 
intentionally and habitually eat soil. This is 
defined as geophagia. Some researchers point out 
the adaptive and psychological role of geophagia. 
Generally, research studies connect intentional soil 
eating with nutritional deficiencies. Soil can be an 
important source of some minerals for animals. On 
the other hand, clay particles in the ingested soil 
can bind essential elements, compromising their 
bioavailability. Clay can also serve as a detoxifying 
factor. Moreover, clay can modulate gut pH that 
is favorable for symbiotic bacteria. Soil, in some 
areas, contains high levels of harmful heavy metals 
such as cadmium and lead. Besides, soil can be 
a  source of pesticides and pathogens. All these 
aspects were presented and important details were  
indicated.

Keywords: soil ingestion, geophagia, animals.

Żywienie jest jednym z  najważniej-
szych czynników wpływających na 

stan zdrowia. Dawka pokarmowa składa 
się z komponentów pochodzenia zwie-
rzęcego i (lub) roślinnego. Czasami jed-
nak zwierzęta zjadają również rzeczy nie-
jadalne, na przykład glebę. Czynność ta 
nie jest obojętna dla organizmu, może 
przynosić zarówno korzyści, jak i  szko-
dy. Gleba może dostać się do przewodu 
pokarmowego wraz z  paszą. Dzieje się 
tak wówczas, gdy komponenty paszowe 
są zanieczyszczone cząsteczkami gleby. 
Zwierzęta wypasane na pastwisku pobie-
rają glebę wraz ze zjadanymi roślinami. 
Cząsteczki gleby przylegają bowiem do 
różnych części roślin. Pewne ilości gleby 
mogą dostawać się do przewodu pokar-
mowego bezpośrednio z podłoża w cza-
sie odgryzania fragmentu rośliny. Nie-
które zwierzęta jedzą ziemię w  sposób 
zamierzony. Geofagia występuje zarów-
no u zwierząt udomowionych, jak i dzi-
kich. W artykule omówiono zagadnienia 

związane z jedzeniem gleby przez zwie-
rzęta należące do gromady ssaków.

W przypadku bydła i owiec jedzenie 
ziemi w sposób zamierzony obserwuje 
się głównie u młodych osobników. Geo-
fagia może wystąpić też u koni. W bada-
niach przeprowadzonych w Australii wy-
kryto podwyższone stężenia żelaza i mie-
dzi w próbkach gleby pobranych z miejsc, 
w których przebywały konie wykazują-
ce objawy geofagii (1). W przypadku koni 
problem niezamierzonego pobierania gleby 
dotyczy przede wszystkim osobników, któ-
re są karmione na piaszczystych padokach 
bądź pobierają paszę z powierzchni zanie-
czyszczonych ziemią lub piaskiem. Z badań 
przeprowadzonych na pasących się jałów-
kach wynika, że jedno zwierzę może pobie-
rać prawie 1 kg gleby dziennie. Zawartość 
gleby w kale, w przeliczeniu na suchą masę, 
wahała się od 14 do 20% (2). Według innych 
obserwacji pasące się bydło może pobie-
rać nawet 1,5 kg gleby dziennie (od 0,1 do 
1,5 kg). Zauważono, że wraz ze spadkiem 
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dostępności roślinności dochodzi do wzro-
stu zawartości gleby w kale (stężenie wy-
nosiło od 3 do 30% suchej masy) (3). Tak-
że psy mogą pobierać znaczne ilości gle-
by. Duży osobnik przejawiający skłonność 
do geofagii może zjeść nawet 10–20 g gle-
by dziennie (4).

Gleba może stanowić istotne źródło 
składników mineralnych. Zawartość nie-
których pierwiastków w glebie może być 
kilkanaście razy wyższa niż w roślinach. 
Zjadanie gleby może spowodować popra-
wę stopnia zaopatrzenia organizmu w te 
składniki. Dowodzą tego badania prze-
prowadzone na jagniętach, które były ży-
wione paszą ubogą w selen i dodatkowo 
otrzymywały glebę w  ilości wynoszącej 
100 g dziennie. Zastosowano dwa rodzaje 
gleby, które powszechnie występują w No-
wej Zelandii, gdzie wykonano te badania. 
Zwierzęta pobierające glebę miały znacz-
nie więcej selenu w osoczu krwi i wątro-
bie. Efektem podawania gleby o wyższej 
zawartości kobaltu było wyższe stężenie 
witaminy B12 w wątrobie. Nie wykryto 
wpływu zjadania gleby na stężenia mie-
dzi, żelaza, cynku i manganu w wątro-
bie. Na tej podstawie stwierdzono, że gle-
ba może stanowić źródło selenu i kobaltu 
dla owiec wypasanych na nowozelandzkich 
pastwiskach. Trzeba jednak podkreślić, że 
wpływ zjadania gleby na stopień zaopatrze-
nia organizmu w składniki mineralne może 
zależeć od jej właściwości chemicznych  
i fizycznych (5).

W innych badaniach zwrócono uwagę 
na częste występowanie powiększenia tar-
czycy u potomstwa owiec wypasanych na 
terenach o małym zagęszczeniu zwierząt. 
Jednocześnie problem ten bardzo rzadko 
występował, gdy na pastwisku pasło się 
dużo zwierząt. Mogło to wynikać z  róż-
nic w ilości gleby pobieranej wraz ze zja-
danymi roślinami. Im więcej zwierząt na 
pastwisku, tym mniej pokarmu przypada 
na jednego osobnika. Zwierzęta muszą za-
tem dokładnie przygryzać rośliny, co stwa-
rza ryzyko pobierania większych ilości gle-
by. W kale owiec wypasanych na takich pa-
stwiskach wykryto więcej gleby i jodu. Nie 
odnotowano natomiast różnic w zawarto-
ści jodu w roślinach. Generalnie były one 
ubogie w  jod. Dodatkowo charakteryzo-
wały się znacznie niższą zawartością tego 
pierwiastka, w porównaniu z glebą. Moż-
na zatem podejrzewać, że owce czerpały 
znaczne ilości jodu z gleby, co zapobiegło 
niedoborowi u ich potomstwa (6). W jed-
nych badaniach powiązano geofagię u cie-
ląt z niedoborem żelaza i kobaltu. Geofagii 
można było zapobiec poprzez suplemen-
tację tych pierwiastków (7). Gleba jest po-
tencjalnym źródłem żelaza, a brak dostę-
pu do gleby u młodych zwierząt w cho-
wie alkierzowym zwiększa ryzyko jego 
niedoboru (8).

W literaturze naukowej opisano geofa-
gię u cieląt i jagniąt wypasanych na pastwi-
skach bogatych w mangan. Zauważono, że 
młode cielęta chętnie zjadają glebę bogatą 
w ten pierwiastek. Problem dotyczył głów-
nie cieląt w wieku 7–14 dni. Rzadko no-
towano go u cieląt w wieku ponad dwóch 
miesięcy. Geofagia stopniowo ulega nasi-
leniu, prowadząc do zaparć i odwodnienia. 
Nieleczone osobniki padają w ciągu oko-
ło 7–10 dni. W badaniach pośmiertnych 
zmiany obserwuje się przede wszystkim 
w wątrobie, a w przewodzie pokarmowym 
obecne są różne ilości gleby składającej się 
głównie z cząstek bogatych w mangan. Wą-
troby tych zwierząt charakteryzują się wy-
sokim stężeniem tego pierwiastka. Geo-
fagię wywołano w warunkach ekspery-
mentalnych, podając nowo narodzonym 
cielętom i jagniętom glebę bogatą w man-
gan, którą pobrano z lokalnych ferm. U cie-
ląt wystąpiły takie same objawy, jak w wa-
runkach terenowych (9).

Geofagia może wynikać z nieprawidło-
wej opieki nad młodymi zwierzętami. Opi-
sano przypadek młodej żyrafy, która padła 
z powodu nagromadzenia się dużych ilo-
ści piasku w żołądku. Stwierdzono, że je-
dzenie przez nią piasku mogło wynikać ze 
zbyt wczesnego zaprzestania podawania 
mleka, braku opieki matki i (lub) nieprawi-
dłowych warunków utrzymania (zbyt małe 
pomieszczenie) powodujących stres. Nie-
wykluczone, że mógł do tego przyczynić 
się również brak wzbogacania diety w nie-
zbędne składniki mineralne (10). Związek 
między stresem a geofagią wykazano w ba-
daniach przeprowadzonych na szczurach. 
Geofagia wywołana w sposób eksperymen-
talny spowodowała poprawę parametrów 
zachowania się szczurów narażonych na 
działanie czynników stresowych. Można 
zatem sądzić, że geofagia jest sposobem 
na złagodzenie stresu (11).

Geofagia występuje u różnych dzikich 
zwierząt. Wiele gatunków zwierząt za-
mieszkujących tropikalne regiony Afryki, 
Azji i Ameryki Południowej często odwie-
dza miejsca, w których mogą pobierać gli-
nę lub wodę zmieszaną z gliną. Zjawisko to 
obserwuje się też w innych częściach świa-
ta. Można podejrzewać, że jest to sposób 
na uzupełnianie składników mineralnych, 
zwłaszcza sodu, wapnia i  żelaza. Anali-
za chemiczna gleby pobieranej w  takich 
miejscach przez kilka gatunków dzikich 
zwierząt kopytnych wykazała wysoką za-
wartość sodu i magnezu. Ponadto wykry-
to dużo siarczanów i węglanów. Jednocze-
śnie zwrócono uwagę na niedobór sodu 
w diecie tych zwierząt. Wzbogacanie die-
ty w magnez może być korzystne zwłasz-
cza wówczas, gdy rośliny zawierają dużo 
potasu, który może zaburzać jego wchła-
nianie (12). Innym wytłumaczeniem ko-
rzystania z miejsc bogatych w glinę jest 

potrzeba zapobiegania wchłanianiu szko-
dliwych substancji obecnych w pobiera-
nym pokarmie. Jest to bardzo prawdopo-
dobne choćby w przypadku owocożernych 
nietoperzy żyjących w  lasach Amazonii. 
Przypuszcza się, że samice w okresie cią-
ży i laktacji pobierają glinę w celu neutra-
lizacji szkodliwych substancji występują-
cych w roślinach, które zjadają w dużych 
ilościach, aby zaspokoić zwiększone po-
trzeby pokarmowe. Dodatkową korzyścią 
z odwiedzania takich miejsc może być uzu-
pełnianie składników mineralnych potrzeb-
nych do prawidłowego rozwoju potomstwa. 
Niewykluczone, że u innych zwierząt takie 
postępowanie może mieć związek z popra-
wą przebiegu procesów trawiennych. Po-
nadto bierze się pod uwagę łagodzenie in-
wazji pasożytniczych i innych chorób (13).

W kręgu zainteresowań naukowców 
znalazła się kwestia geofagii u goryli gór-
skich, które czasami jedzą głębsze war-
stwy gleby. Stwierdzono, że goryle mogą 
w ten sposób wzbogacać dietę w niektó-
re składniki mineralne, przede wszyst-
kim sód i żelazo. Pierwiastki te występu-
ją w dużych ilościach w pobieranej glebie. 
Jednocześnie rośliny wchodzące w skład 
diety tych goryli mogą być ubogie w sód. 
Z kolei zwiększona podaż żelaza może być 
potrzebna ze względu na przebywanie na 
dużych wysokościach. Warto przytoczyć 
także inne wytłumaczenia geofagii u tych 
zwierząt. Mianowicie glina zawarta w po-
bieranym osadzie może wiązać substan-
cje toksyczne i zapobiegać ich wchłania-
niu z przewodu pokarmowego. Ponadto 
glina może mieć korzystny wpływ na pH 
treści przewodu pokarmowego, dzięki cze-
mu stymuluje rozwój pożądanej mikroflo-
ry jelitowej. Nie można jednak wykluczyć, 
że zjadanie gliny nie ma istotnego znacze-
nia żywieniowego, lecz jest wyłącznie pew-
nym nawykiem (14).

Podsumowanie

Zwierzęta mogą pobierać glebę w sposób 
zamierzony, niemniej zwierzęta wypasa-
ne na pastwisku zazwyczaj pobierają ją 
wraz ze zjadanymi roślinami. Niewyklu-
czone, że geofagia jest sposobem na zła-
godzenie stresu. Generalnie jednak wiąże 
się ją z niedoborami pokarmowymi. Gle-
ba może stanowić istotne źródło niektó-
rych pierwiastków. Jedzenie gleby może 
zatem być sposobem na uzupełnianie nie-
doborów składników mineralnych. Z dru-
giej strony glina zawarta w pobieranej zie-
mi może wiązać pierwiastki niezbędne dla 
organizmu i hamować ich wchłanianie. Gli-
na może wiązać również substancje tok-
syczne obecne w pokarmie. Ponadto może 
wywierać korzystny wpływ na pH treści 
przewodu pokarmowego i pobudzać roz-
wój pożądanej mikroflory jelitowej. Gleba 
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może być źródłem nie tylko pierwiast-
ków niezbędnych dla organizmu, ale tak-
że niepożądanych metali ciężkich, takich 
jak kadm i ołów. Dotyczy to zwłaszcza te-
renów zlokalizowanych w pobliżu zakła-
dów przemysłowych emitujących te pier-
wiastki. Ponadto gleba może być źródłem 
pestycydów i zarazków, a  jedzenie ziemi 
może doprowadzić do zaburzeń przewo-
du pokarmowego.
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Swine respiratory diseases – causative and 
symptomatic therapy
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In this review we aimed at the presentation of 
the novel herd therapies in swine respiratory 
diseases. The organisms involved are most often 
Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella 
multocida, Streptococcus spp. and Mycoplasma 
hyopneumoniae. As a  causative treatment, 
antimicrobials are used. It is also recommended 
when multifactorial respiratory disease is recognized 
with the significant impact of farm environmental 
factors that compromise swine immune defenses 
and of viruses like PRRSV, PCV2  and ADV that 
further suppress the immune system. In this 
paper we recommend also symptomatic therapy 
with expectorants and bronchodilators applied 
together with diuretics and vasodilators when 
necessary. Also the use of steroid anti-inflammatory 
drugs (SAID) and non-steroid anti-inflammatory 
drugs (NSAID) can be of specific help. When 
causative therapy with antibiotics is used for 
respiratory disease in swine, drugs of broad 
spectrum bactericidal and bacteriostatic activity 
should be chosen. Combinations of long acting 
antimicrobials are advised. In case of respiratory 
viral diseases, antipyretic drugs are recommended. 
Information about the term strategic medication 
use of antibiotics in a proper way is advocated. 
Supportive therapy has been also characterized 
and drugs used are mentioned. It is underlined 
that in therapeutic programs for swine farms the 
cost – benefit principles should be respected, 
which is dependent significantly of the precise  
diagnosis.

Keywords: swine, respiratory diseases, therapy.

We wcześniejszych publikacjach (1, 
2, 3) opisaliśmy choroby układu 

oddechowego u świń, w tym enzootyczne 
zapalenie płuc i zespół chorobowy ukła-
du oddechowego świń oraz niekorzyst-
ne warunki środowiskowe sprzyjające za-
chorowaniom. Celem tego opracowania 
jest przedstawienie danych na temat le-
czenia chorób układu oddechowego świń.

Choroby układu oddechowego świń są 
jedną z najpoważniejszych przyczyn strat, 
zwłaszcza w okresie odchowu prosiąt i war-
chlaków. Rozróżnia się choroby wywołane 
przez jeden gatunek drobnoustroju (np. Ac-
tinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurel-
la multocida lub wirus grypy świń – SIV) 
oraz zespoły chorobowe, których przy-
czyną jest kilka różnych drobnoustrojów, 
w tym najczęściej występujący zespół od-
dechowy świń – PRDC.

Niezwykle ważną rolę w powstawaniu 
chorób układu oddechowego odgrywają 
warunki środowiskowe oraz oddziałują-
ce na organizm czynniki stresowe. Zdając 
sobie sprawę ze skali importu do Polski 
warchlaków (w 2016 r. prawie 6 mln), na-
leży pamiętać, że newralgicznym czynni-
kiem stresowym predysponującym do roz-
woju chorób układu oddechowego, a tak-
że pokarmowego jest uciążliwy transport.

Wyniki badań przeprowadzo-
nych w  ostatnich latach (4) wskazują 

jednoznacznie, że coraz częściej przyczy-
ną zachorowań świń z objawami ze strony 
układu oddechowego są zakażenia wielo-
czynnikowe. Większość średnich lub du-
żych stad świń jest zakażona co najmniej 
trzema bakteryjnymi czynnikami choro-
botwórczymi.

Wśród drobnoustrojów uczestniczą-
cych w wywoływaniu zespołów chorobo-
wych można z reguły wskazać jeden ga-
tunek spośród nich, który może być okre-
ślony jako pierwotny czynnik etiologiczny, 
ułatwiający innym patogenom włączanie 
się do procesu chorobowego w sensie jego 
pogłębiania. Jako inicjujące proces cho-
robowy uznane zostały takie wirusy, jak: 
SIV, cirkowirus świń typu 2 (PCV2), wi-
rus choroby Aujeszkyego i wirus zespo-
łu rozrodczo-oddechowego (PRRSV). Do 
bakterii będących pierwotnymi czynni-
kami chorobotwórczymi zalicza się m.in.: 
A. pleuropneumoniae i Mycoplasma hyo-
pneumoniae.

W przypadku chorób układu oddecho-
wego wyłącznie o etiologii wirusowej sto-
sowane są z reguły leki przeznaczone do 
zwalczania objawów klinicznych choroby, 
których podanie powinno być poprzedzo-
ne badaniem klinicznym. Z kolei w choro-
bach o etiologii bakteryjnej powinna być 
podjęta terapia antybiotykowa wspoma-
gana leczeniem objawowym.
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Należy pamiętać o współdziałaniu pa-
togenów bakteryjnych i wirusowych, co 
w konsekwencji prowadzić może do za-
ostrzenia procesu chorobowego, jak też 
upośledzać końcowe efekty terapii. Inter-
akcje tego typu stwierdzono między inny-
mi w mieszanych zakażeniach wirusem ze-
społu rozrodczo-oddechowego (PRRSV) 
i M. hyopneumoniae oraz zakażeniach SIV 
i A. pleuropneumoniae (5). W takiej sytu-
acji efektywne postępowanie terapeutycz-
ne wymaga wielokierunkowych działań.

Warto wspomnieć, że niektóre drobno-
ustroje: PRRSV, cirkowirus świń typu 2 czy 
wirus choroby Aujeszkyego, poprzez swoje 
działanie immunosupresyjne, istotnie obni-
żają sprawność układu odpornościowego, 
predysponując do zakażenia innymi drob-
noustrojami, w tym warunkowo chorobo-
twórczymi, i osłabiają efektywność terapii.

Do czynników obniżających odporność 
wrodzoną zalicza się też błędy związane 
z chowem w nieodpowiednich pomiesz-
czeniach, zwłaszcza niewłaściwie wenty-
lowanych i z nadmierną obsadą zwierząt. 
W grę też wchodzi zbyt niska lub zbyt 
wysoka temperatura w pomieszczeniach 
w stosunku do poszczególnych grup wie-
kowych świń. Za ważny czynnik usposa-
biający uznaje się dużą dobową ampli-
tudę temperatur (wysoka w dzień, niska 
w nocy i nad ranem). Oprócz wymienio-
nych wpływ na podatność na choroby ukła-
du oddechowego u świń ma ogólna kon-
dycja świń, zależna od poziomu zarządza-
nia stadem świń.

Zasady postępowania leczniczego

Choroby układu oddechowego, wywołane 
przez jeden lub kilka równocześnie gatun-
ków bakterii lub wirusów, manifestują się 
u człowieka i zwierząt, w tym u świń, po-
wstawaniem wysięku w oskrzelach, oskrze-
likach oraz pęcherzykach płucnych i nie-
możnością jego wykrztuszenia. Dlatego 
w terapii tych chorób, w celu poprawy jej 
efektywności i  eliminacji ewentualnych 
powikłań, obok tradycyjnego postępowa-
nia terapeutycznego zmierzającego przede 
wszystkim do eliminacji czynnika zakaź-
nego drogą chemioterapii zaleca się włą-
czenie do leczenia metod wspomagających 
postępowanie zasadnicze.

W działaniach takich uwzględnia się za-
stosowanie leków wykrztuśnych i upłynnia-
jących wydzielinę, rozkurczających oskrze-
la, a w przypadku wystąpienia obrzęku płuc 
leków moczopędnych oraz rozszerzających 
naczynia krwionośne. Jednak kluczowym 
ogniwem w skojarzonym modelu terapii 
chorób układu oddechowego jest kontrolo-
wanie przebiegu procesu zapalnego z wyko-
rzystaniem leków przeciwzapalnych, zarów-
no steroidowych, jak niesteroidowych, oraz 
coraz częściej stosowanych specyficznych 

blokerów wybranych mediatorów proza-
palnych (eikozanoidów, cytokin).

Istotnym zagadnieniem jest osiąganie 
przez chemioterapeutyk bakteriobójczego 
stężenia w miejscu toczącego się procesu 
chorobowego wywołanego przez określony 
drobnoustrój. Problemem jest określenie 
optymalnej dawki, drogi podania i ewen-
tualnie zestawu jednocześnie stosowanych 
antybiotyków (6).

W przebiegu chorób układu oddecho-
wego ważnym problemem jest wypełnie-
nie wysiękiem pęcherzyków płucnych oraz 
zapalenie miąższu płuc. Kolejnym skut-
kiem zakażenia są trudności wykrztusza-
nia gromadzącej się w oskrzelach wydzieli-
ny. Trudności te są potęgowane dysfunkcją 
mięśniówki gładkiej oskrzeli i zahamowa-
niem oczyszczania śluzowo-rzęskowego. 
Wszystko to prowadzi do mniejszego lub 
większego upośledzenia wymiany gazo-
wej w płucach, co klinicznie uwidacznia 
się zauważalnymi, czasami dramatyczny-
mi, trudnościami w oddychaniu.

W tej sytuacji pierwszym celem jest 
zmniejszenie ilości i  lepkości wysięku 
w celu ułatwienia jego wykrztuszenia. Moż-
na to uzyskać, stosując odpowiednie, naj-
częściej ziołowe, preparaty wykrztuśne.

Antybiotykoterapia

Wybór leków przeciwbakteryjnych, 
a zwłaszcza antybiotyków zależy od ich 
działania przeciwbakteryjnego określa-
nego wstępnie in vitro. Skuteczność an-
tybiotykoterapii jest konsekwencją osią-
gnięcia terapeutycznej koncentracji anty-
biotyku w tkance, w której toczy się proces 
patologiczny (7).

W przypadku bakteryjnych oskrzelo-
wych zapaleń płuc (bronchopneumonia) 
drobnoustroje łączą się ze śluzem oskrze-
lowym wewnątrz pęcherzyków płucnych 
lub poza nimi, także w makrofagach po ich 
sfagocytowaniu (8). Należy zatem zwra-
cać uwagę na stężenie antybiotyku w wy-
sięku zapalnym w płynie pęcherzykowym.

W chemioterapii zakażeń układu odde-
chowego świń zaleca się stosowanie anty-
biotyków o szerokim spektrum działania 
bądź kombinacji preparatów, które cha-
rakteryzują się synergizmem działania. 
 Generalnie przyjmuje się zasadę możli-
wości łączenia antybiotyków bakteriobój-
czych z bakteriobójczymi i antybiotyków 
działających bakteriostatycznie z ich od-
powiednikami. Obecnie na rynku farma-
ceutycznym dostępnych jest wiele prepa-
ratów antybiotykowych, wykazujących 
dużą skuteczność w najczęściej spotyka-
nych zakażeniach układu oddechowego 
u  świń. Poza preparatami jednoskładni-
kowymi z penicyliną, spiramycyną, amok-
sycyliną, chlortetracykliną, doksycykliną, 
oksytetracycliną, tylozyną, pochodnymi 

pleuromutyliny (tiamulina, walnemuli-
na), aivlozyną, dostępne są również licz-
ne preparaty potencjonowane o szerszym 
zakresie działania. W ich skład wchodzą 
m.in. amoksycylina z kwasem klawulano-
wym lub kombinacje kilku antybiotyków, 
takich jak stosowana z dobrym skutkiem 
tiamulina z chlorowodorkiem oksytetra-
cykliny, linkomycyna ze spektynomycyną, 
amoksycylina z kolistyną czy kolistyna ze 
spiramycyną. Inną grupą leków, stosowa-
ną dość często w leczeniu chorób układu 
oddechowego świń, są tzw. antybiotyki 
o przedłużonym działaniu (long acting – 
LA). Czas działania tych leków w odnie-
sieniu do MIC (minimal inhibitory con-
centration), wynoszący nawet do 168 go-
dzin po jednorazowym podaniu, znacznie 
przewyższa pod tym względem dotychcza-
sowe postacie leków. Stąd wymierna ko-
rzyść z ich stosowania, szczególnie z racji 
ograniczenia liczby dodatkowych inter-
wencji lekarskich, a także niepotrzebne-
go niepokojenia zwierząt. W omawianej 
grupie leków przedłużony czas działania 
osiąga się albo poprzez zwiększenie stę-
żenia substancji czynnej (oksytetracykli-
na, amoksycylina, penicylina, streptomy-
cyna) w  jednym preparacie, albo przez 
dobór odpowiedniego nośnika i uzyska-
nia efektu „depot”. Preparatem, który łą-
czy w sobie zalety obydwu omawianych 
poprzednio grup, jest na przykład Shota-
pen. W tym przypadku, dzięki wykorzy-
staniu odpowiedniej kombinacji dwóch 
soli penicyliny (prokainowa i benzatyno-
wa) oraz ich synergizmu ze streptomycy-
ną, udało się uzyskać roztwór wodny tych 
antybiotyków, który charakteryzuje się sze-
rokim spektrum działania, zwielokrotnio-
nym efektem bakteriobójczym i przedłu-
żonym (48 godz.) działaniem.

Dużą skuteczność w  terapii najczęst-
szych zakażeń układu oddechowego (M. 
hyopneumoniae, P. multocida) wykazuje 
znana powszechnie tiamulina. Chemiote-
rapeutyk ten dobrze rozpuszcza się w tłusz-
czach, dzięki czemu może osiągać wysokie 
stężenia w tkankach, a przede wszystkim 
w tkance płucnej. Bardzo przydatne w te-
rapii omawianej grupy chorób są tetracy-
kliny (oksytetracyklina, chlortetracykli-
na, doksycyklina). Antybiotyki tej grupy 
charakteryzują się dobrą wchłanialnością 
z przewodu pokarmowego i szybko osiąga-
ją wymagane stężenie w płucach. W ostat-
nich latach szczególnie ceniona jest do-
ksycyklina. Szerokie spektrum działania 
tego antybiotyku obejmuje wszystkie wy-
mieniane wcześniej patogeny układu od-
dechowego, a  stężenia hamujące (MIC) 
są wielokrotnie niższe niż w przypadku 
innych tetracyklin. Lepsza jest też roz-
puszczalność doksycykliny w tłuszczach, 
a co za tym idzie, znacznie wyższa biodo-
stępność po podaniu doustnym i stężenia 
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osiągane zarówno w płucach, jak i w ślu-
zie oskrzelowym.

W ostatnich latach do chemioterapii 
chorób układu oddechowego świń wpro-
wadzono nowe odmiany leków, często 
półsyntetycznych, o zupełnie innych niż 
dotychczas właściwościach i  sposobie 
działania. Do nich zaliczyć należy przede 
wszystkim fluorowe pochodne chinolono-
we, tzw. fluorochinolony, których mecha-
nizm działania polega na hamowaniu bak-
teryjnej gyrazy DNA (topoizomerazy DNA 
typu 2) i blokowaniu replikacji bakterii.

Warto podkreślić, że w przypadku flu-
orochinolonów ich efekt bakteriobójczy 
wobec bakterii Gram-ujemnych zależy 
od dawki, odwrotnie niż np. w przypadku 
makrolidów, których efekt działania zale-
ży od czasu trwania terapii.

Stały rozwój dotyczy również leków 
z grupy cefalosporyn, których nowe ge-
neracje – III (cefaleksyna, ceftiofur) i IV 
(cefquinom) są z powodzeniem stosowa-
ne w  leczeniu chorób układu oddecho-
wego świń.

Do innych leków nowej generacji o po-
dobnym spektrum działania jak ceftiofur 
krystaliczny, lecz o krótszym czasie utrzy-
mywania się stężenia terapeutycznego, na-
leży florfenikol i tilmikozyna. Efekt dzia-
łania florfenikolu skierowany jest przede 
wszystkim przeciw głównym drobnoustro-
jom wywołującym choroby układu odde-
chowego świń, tj.: A. pleuropneumoniae, 
P. multocida Haemophilus parasuis, M. hy-
opneumoniae. Zaletą stosowania tego leku 
jest jego duża skuteczność przy niewielkiej 
liczbie iniekcji. Wykazano, że w 80% przy-
padków wystarczy tylko dwu-, trzykrotne 
(co 48 godz.) jego podanie, aby uzyskać sa-
tysfakcjonujący efekt terapeutyczny w po-
staci wyraźnej poprawy stanu zdrowia 
zwierząt. Najbardziej efektywną poprawę 
obserwowano 3 dnia od pierwszej iniekcji 
preparatu. Należy dodać, że efektywność 
terapii chorób układu oddechowego moż-
na wyraźnie zwiększyć wówczas, gdy flor-
fenikol podaje się łącznie z odpowiednim 
lekiem przeciwzapalnym.

Drugim z  wymienionych leków, za-
liczanym do półsyntetycznych makro-
lidów, jest tylmikozyna. Antybiotyk ten 
stosowany jest od dawna u świń w celach 
metafilaktyczno-leczniczych w  postaci 
20% premiksu Pulmotil AC. Zakres dzia-
łania tego leku jest charakterystyczny dla 
antybiotyków makrolidowych. Zasadni-
czo wykazuje on działanie przeciwbak-
teryjne w odniesieniu do bakterii Gram-
-dodatnich i mykoplazm, ale działa tak-
że na niektóre bakterie Gram-ujemne, 
jak A. pleuropneumoniae i P. multocida, 
Tylmikozyna jest przykładem leku, któ-
ry nigdy nie osiąga wysokich stężeń we 
krwi po podaniu, ale ma doskonałą war-
tość terapeutyczną, ponieważ kumuluje 

się w określonych tkankach. Po doust-
nym podaniu antybiotyk ten koncentruje 
się w wątrobie, nerkach oraz, co jest waż-
ne w kontekście terapii chorób układu od-
dechowego, w tkance płucnej. Maksymal-
ne stężenie tylmikozyny w płucach osią-
gane jest po upływie 2–4 dni. Cząsteczka 
tego leku jest wystarczająco mała, aby jej 
przenikanie przez błony komórkowe nie 
było zakłócone. Ważną zaletą stosowa-
nia tego antybiotyku w chorobach ukła-
du oddechowego jest jego powinowactwo 
do makrofagów płucnych i możliwość ku-
mulacji w tych komórkach. Stężenia tyl-
mikozyny w makrofagach są wyższe niż 
w  tkankach (50–80  razy). Właściwość 
ta ułatwia fagocytom skuteczniejszą eli-
minację pochłoniętych patogenów i lep-
sze końcowe efekty terapii. Tylmikozyna 
wchłonięta do komórki żernej działa w niej 
dwutorowo. Z jednej strony jako antybio-
tyk, działa bójczo, bezpośrednio niszcząc 
komórkę bakteryjną, z drugiej, wzmaga-
jąc produkcję przeciwbakteryjnych enzy-
mów lizosomalnych w fagosomie komór-
ki żernej, zapewnia większą aktywność tej 
komórce w walce z patogenami. Wyka-
zano również, że tylmikozyna stosowa-
na w terapii PRRS może odgrywać pozy-
tywną hamującą rolę w replikacji wirusa 
PRRSV w zakażonych makrofagach płuc-
nych i tym samym istotnie ogranicza na-
silenie objawów chorobowych.

Spośród antybiotyków nadających się 
do chemioterapii chorób układu oddecho-
wego u świń, wspomnieć należy o półsyn-
tetycznym makrolidzie – tulatromycynie. 
Tulatromycyna różni się od wielu innych 
makrolidów wyjątkowo szybkim i długim 
czasem działania w odniesieniu do więk-
szości bakteryjnych patogenów układu 
oddechowego świń. Tulatromycyna pod 
względem efektów działania, podobnie 
jak inne makrolidy, zalicza się do anty-
biotyków bakteriostatycznych. Antybio-
tyk ten gromadzi się, podobnie jak tylmi-
kozyna, w komórkach układu immuno-
logicznego (neutrofilach), które migrują 
do miejsca zakażenia (czyli do płuc) i po-
wodują znaczny wzrost stężenia tego leku 
bezpośrednio w miejscu zakażenia. Stęże-
nie terapeutyczne tulatromycyny w płu-
cach wobec najważniejszych patogenów 
układu oddechowego świń po jednorazo-
wej iniekcji utrzymuje się przez przynaj-
mniej 5 dni, przy czym aktywność wobec 
M. hyopneumoniae wynosi co najmniej 
15 dni. Tak długi czas działania jest wy-
nikiem długiego okresu półtrwania, któ-
ry wynosi około 6 dni. Przedłużony czas 
utrzymywania się poziomu terapeutycz-
nego tulatromycyny wpływa bezpośred-
nio na jej zwiększoną skuteczność nie tyl-
ko wobec mykoplazm, ale również innych 
ważnych patogenów układu oddechowe-
go u świń (9, 10).

Przy wyborze antybiotyku w terapii każ-
dej choroby bakteryjnej, w  tym w  lecze-
niu chorób zakaźnych świń, należy zawsze 
kierować się zasadą skuteczności. Dlatego 
w przypadku leczenia najczęściej występu-
jącego u świń zespołu chorobowego ukła-
du oddechowego (PRDC) należy brać pod 
uwagę rodzaj bakterii najczęściej wikłają-
cych chorobę oraz zakres ich wrażliwości 
na stosowane antybiotyki. Jak wspomnia-
no, wybór nie zawsze jest łatwy zwłaszcza 
wtedy gdy możliwości szybkiej oceny anty-
biotykooporności są ograniczone W takiej 
sytuacji należy kierować się zasadą dobo-
ru antybiotyku o jak najszerszym spektrum 
działania, a jego stosowanie rozpocząć jak 
najszybciej po stwierdzeniu choroby.

Należy pamiętać, że każde zakażenie 
ma swoją specyfikę. Przykładowo w prze-
biegających niekiedy bardzo dynamicznie 
chorobach układu oddechowego świń, np. 
w zakażeniach A. pleuropneumoniae wy-
wołujących pleuropneumonię świń, de-
cydującą rolę odgrywa szybkość podjęcia 
leczenia oraz zastosowanie parenteralnie 
antybiotyku pierwszego rzutu szybko do-
cierającego do dotkniętych chorobą tka-
nek – najlepiej z grupy fluorochinolonów 
(np. marbofloksacyna). Łatwe przenikanie 
tej grupy antybiotyków przez błony biolo-
giczne sprawia, że koncentracja fluorochi-
nolonów wewnątrz komórek efektorowych 
układu immunologicznego, takich jak neu-
trofile i makrofagi, oraz komórek nabłon-
kowych może być nawet 10-krotnie wyż-
sza niż w osoczu. Determinuje to wysoką 
skuteczność terapii w przypadku sfagocy-
towanych już patogenów, jak też drobno-
ustrojów wewnątrzkomórkowych.

Właściwości farmakokinetyczne fluoro-
chinolonów wykorzystano kilka lat temu 
do stworzenia koncepcji SISAAB – single 
injection short acting antibiotic (Vetoqu-
inol), polegającej na podaniu jednej ude-
rzeniowej dawki krótko i szybko działają-
cego antybiotyku. Produktem spełniają-
cym wymagania SISAAB jest Forcyl swine 
– 16% marbofloksacyna (Vetoquinol). Pa-
rametry farmakokinetyczne (PK) i farma-
kodynamiczne (PD) tego antybiotyku gwa-
rantują wysoką skuteczność terapeutycz-
ną, która przejawia się szybką eliminacją 
bakterii chorobotwórczych. Zjawisko to 
minimalizuje ryzyko narastania lekoopor-
ności. Mechanizm działania omawianej 
grupy antybiotyków pozwala nie tylko na 
blokowanie podziałów komórek bakteryj-
nych, ale w przypadku stosowania np. For-
cyl swine pozwala na filamentację bakte-
rii, co skutecznie zapobiega uwalnianiu 
niebezpiecznych dla komórek gospodarza 
endo- i egzotoksyn. Dawka 8 mg/kg m.c. 
marbofloksacyny zawarta w Forcyl swine 
już po 55 minutach od podania parente-
ralnego osiąga najwyższe stężenie we krwi. 
O skuteczności marbofloksacyny decyduje 
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również wysoka, prawie 100% biodostęp-
ność antybiotyku w tkankach układu od-
dechowego oraz właściwości immuno-
modulujące w odniesieniu do mediatorów 
procesu zapalnego oraz defensyn, które po-
zwalają zmieniać przepuszczalność błon 
komórkowych bakterii i  tym sposobem 
uwrażliwiać je na działanie antybiotyków 
i czynników chemotaktycznych. Krótkie, 
a  jednocześnie bardzo efektywne działa-
nie Forcyl swine i szybka eliminacja anty-
biotyku z organizmu nie pozwalają na zbyt 
długie „okno preselekcji” stwarzające wa-
runki dla mutacji bakterii, ponieważ jego 
stężenie tylko przez krótki czas mieści się 
pomiędzy wartością chroniącą przed mu-
tacją (MPC) i wartościami MIC. Powyżej 
wartości MPC zagwarantowane jest sku-
teczne działanie bakteriobójcze w stosun-
ku do prawie wszystkich wrażliwych bak-
terii (11).

W przypadku terapii pleuropneumonii 
konieczne jest w tym przypadku równo-
czesne podanie szybko działającego stery-
dowego leku przeciwzapalnego. Stwarza to 
szansę na zahamowanie ostrego odczynu 
zapalnego w płucach.

W chorobach układu oddechowego, 
w których udział bierze M. hyopneumo-
niae, należy pamiętać, że mykoplazmy nie 
są typowymi bakteriami i nie mają ścia-
ny komórkowej. Jej brak wyklucza możli-
wość stosowania tradycyjnych leków be-
ta-laktamowych (penicyliny, cefalospory-
ny). W omawianym przypadku szczególnie 
dobre efekty daje zastosowanie tiamuliny.

W chorobach układu oddechowego, 
w których istotną rolę odgrywają wirusy, 
w tym przede wszystkim SIV, podstawo-
wym postępowaniem jest obniżenie wy-
sokiej temperatury ciała. W tym celu za-
sadne jest podanie leków przeciwgorącz-
kowych, takich jak paracetamol (Pracetam) 
lub salicylan sodu (Solacyl). W celu zapo-
biegania wtórnym zakażeniom bakteryj-
nym warto równocześnie podać antybio-
tyk. Wykorzystując w takich przypadkach 
doksycyklinę, należy pamiętać, aby nie po-
dawać równocześnie w wodzie tego anty-
biotyku i paracetamolu czy też salicyla-
nu (niekorzystana interakcja chemiczna). 
Rozwiązaniem jest podawanie w wodzie 
przez 6–8 kolejnych godzin antybiotyku, 
a później przez ten sam czas leków prze-
ciwgorączkowych.

Metafilaktyka

Metafilaktyka w żadnym razie nie jest pro-
filaktyką. Stosując metafilaktykę, chemio-
terapeutyki należy podawać grupie świń 
chorujących, a  także świniom zdrowym 
najprawdopodobniej już zakażonym, prze-
bywającym w tym samym kojcu lub sek-
torze produkcyjnym. Zwierzęta klinicznie 
zdrowe, ale korzystające wraz z chorymi 

z tych samych poideł, karmików lub lego-
wiska mogą z dużym prawdopodobień-
stwem wykazać objawy kliniczne zakaże-
nia w późniejszym terminie, co doprowa-
dzi do większych strat i znacznie wydłuży 
czas trwania procesu chorobowego w da-
nym kojcu, komorze czy sektorze produk-
cji. Postępowanie, polegające na podawa-
niu antybiotyku zwierzętom klinicznie 
zdrowym, ale już zakażonym określane 
jest mianem metafilaktyki lub leczenia 
strategicznego. Metafilaktyka praktyko-
wana jest wszędzie tam, gdzie prowadzo-
na jest intensywna produkcja świń. Jak-
kolwiek budzi ona sprzeciw niektórych 
ekspertów, to jednak z punktu widzenia 
efektywności zwalczania chorób i utrzy-
mania możliwie najlepszego dobrosta-
nu zwierząt i w konsekwencji efektywnej 
produkcji w niektórych okolicznościach 
jest nieodzowna.

Leczenie wspomagające

Efekty antybiotykoterapii mogą być wspo-
magane przez niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne (12). Dostępne są one w po-
staci różnych substancji czynnych, jak np. 
megluminian fluniksyny, meloksykam, 
ketoprofen, karprofen, metamizol, sali-
cylan sodu, i kwas tolfenamowy. W nie-
których sytuacjach nie należy zapominać 
o steroidowych lekach przeciwzapalnych 
(deksametazon). Ich przewaga ujawnia 
się w szybkim, lecz stosunkowo krótko-
trwałym efekcie poprawy stanu ogólnego 
chorego zwierzęcia, w tym silnym działa-
niu przeciwgorączkowym. Należy jednak 
pamiętać, że leki te mogą istotnie upośle-
dzać odpowiedź obronną organizmu, wy-
kazując, obok działania przeciwzapalne-
go, silne właściwości immunosupresyjne. 
Steroidowe leki przeciwzapalne powinny 
być podane jedno- lub dwukrotnie, nato-
miast leki niesteroidowe mogą być stoso-
wane wielokrotnie w trakcie procesu lecz-
niczego. Nie należy łączyć preparatów ste-
roidowych z niesteroidowymi (13).

Podsumowanie

Podsumowując rozważania dotyczące tera-
pii chorób układu oddechowego świń, war-
to pamiętać o ekonomicznej stronie przy-
jętego postępowania. Mając to na uwadze, 
należy zwracać uwagę na czasochłonność 
leczenia dużych grup zwierząt i koszty le-
ków (koszty weterynaryjne). Równocze-
śnie należy brać pod uwagę tempo powro-
tu zwierząt do pełnego zdrowia, a tym sa-
mym maksymalnej ogólnej zdrowotności 
i witalności leczonej – liczącej niekiedy ty-
siące osobników – grupy zwierząt.

Analizując nakłady na leczenie, warto 
pamiętać, że szybki powrót świń do zdrowia 
uwidacznia się w lepszym współczynniku 

wykorzystania paszy, ograniczonym wpły-
wie choroby na czas tuczu, a także na ja-
kości poubojowej uzyskanych produktów.

Ważne jest przyjęcie takiego sposobu 
postępowania, który uniemożliwi remisję 
choroby. Z tego powodu koncentrowanie 
się wyłącznie na najniższych kosztach nie 
zawsze musi być opłacalne.

Aby uzyskać w przedstawionych zakre-
sach sukces, każdorazowo należy pamię-
tać o precyzyjnym rozpoznaniu przyczyny 
zachorowań. W wielu przypadkach, szcze-
gólnie przy występujących powszechnie 
zespołach chorobowych, nie można tego 
osiągnąć bez korzystania z dobrze zapla-
nowanych i wykonanych badań labora-
toryjnych.
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Nie kichaj  
na problem…

Suibiovac® ART
Szczepionka przeciw zakaźnemu zanikowemu zapaleniu nosa świń  

Bordetella bronchiseptica – Pasteurella multocida

BIOPREPARATY

...rozwiązaniem jest Suibiovac® ART
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nie mniej niż 8 x 109, inaktywowane bakterie Pasteurella multocida typ D (CECT 4325) nie mniej niż 8 x 109, letalna dermonekrotoksyna Pasteurella multocida (DNT) nie mniej niż 1 µg Adiuwant: Glinu wodorotlenek uwodniony do adsorpcji: 
nie mniej niż 2,72 mg. WSKAZANIA LECZNICZE: Czynne uodparnianie zdrowych świń (loch ciężarnych i prosiąt) przeciw zakaźnemu, zanikowemu zapaleniu nosa świń (ZZZN, rhinitis atrophicans) wywoływanemu przez bakterie Bordetella 
bronchiseptica i Pasteurella multocida. Szczepienia ochronne mogą być wykonywane zarówno w stadach zwierząt hodowlanych jak i produkcyjnych. Wytworzenie pełnej odporności 3 tygodnie od szczepienia. Rewakcynacja co 6 miesięcy, 
u loch zaleca się uodparnianie w każdej kolejnej ciąży. PRZECIWWSKAZANIA: Nie szczepić zwierząt chorych, zarobaczonych, w złym stanie ogólnym lub poddanych immunosupresji. DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE: U niektórych zwierząt 
w ciągu 1-2 dni po szczepieniu może nastąpić wzrost ciepłoty ciała o 1 - 1,5°C, lub niekiedy obrzęk w miejscu wstrzyknięcia, który ustępuje samoistnie w ciągu 5 do 7 dni. O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego produktu 
lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojących objawów niewymienionych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek kontaktu z lekiem), należy powiadomić właściwego lekarza weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub 
Urząd Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. Formularz zgłoszeniowy należy pobrać ze strony internetowej http://www.urpl.gov.pl (Pion Produktów Leczniczych Weterynaryjnych). DOCELOWE 
GATUNKI ZWIERZĄT: Świnia (lochy ciężarne, prosięta). DAWKOWANIE I DROGA PODANIA: Lochy ciężarne: w 12 tygodniu trwania ciąży wstrzykiwać domięśniowo po 2 ml szczepionki. Nowonarodzone prosięta wraz z siarą uodparnianych 
loch uzyskują bierną odporność na zakażenie. Rewakcynacja - nie rzadziej niż co 6 miesięcy. Zaleca się uodparnianie loch w każdej kolejnej ciąży. Prosięta pochodzące od loch nieuodparnianych: pomiędzy 2 a 3 tygodniem życia wstrzykiwać 
podskórnie lub domięśniowo po 2 ml szczepionki. Dla uzyskania wyrównanego i utrzymującego się dostatecznie długo miana przeciwciał, podać powtórnie po 2 tygodniach. ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA: Przed użyciem 
wstrząsnąć. Przestrzegać zasad aseptyki. SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PRZY PRZECHOWYWANIU I TRANSPORCIE: Przechowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym dla dzieci. Przechowywać w lodówce (2 - 8°C). Chronić 
przed światłem. Nie zamrażać. Nie używać tego produktu leczniczego weterynaryjnego po upływie terminu ważności podanego na etykiecie. Okres ważności po pierwszym otwarciu opakowania bezpośredniego: 24 godziny. OKRES 
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ostrożności dla osób podających produkt leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Po przypadkowej samoiniekcji, należy niezwłocznie zwrócić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie. Ciąża: 
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wykonywano badań dotyczących zgodności, tego produktu leczniczego weterynaryjnego nic wolno mieszać z innymi produktami leczniczymi weterynaryjnymi. DOSTĘPNE OPAKOWANIA: Opakowanie bezpośrednie: butelki szklane 
zamknięte korkami gumowymi i zabezpieczone aluminiowymi kapslami, zawierające po 5, 10, 25, 50 lub 125 dawek (10, 20, 50, 100 lub 250 ml) szczepionki, pakowane pojedynczo w pudełka tekturowe. Niektóre wielkości opakowań mogą 
nie być dostępne w obrocie. ZEZWOLENIE NR: 2540/16. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY: Drwalewskie Zakłady Przemysłu Bioweterynaryjnego Spółka Akcyjna, ul. Grójecka 6, 05-651 Drwalew, tel./fax.: 048 664 98 00, 664 99 38, 664 99 32,  
e-mail: info@biowet-drwalew.pl WYTWÓRCA ODPOWIEDZIALNY ZA ZWOLNIENIE SERII: Laboratorios Ovejero S.A. Ctra. Leon-Vilecha, 30 – Apdo. 321, 24192 Leon, Hiszpania WYŁĄCZNIE DLA ZWIERZĄT. WYDAWANY Z PRZEPISU 
LEKARZA-Rp. DO PODAWANIA POD NADZOREM LEKARZA WETERYNARII.

Nowa szczepionka przeciw ZZZN już dostępna!
Biowet Drwalew S.A. informuje o wprowadzeniu na rynek  

nowej szczepionki – Suibiovac® ART przeciw zakaźnemu zanikowemu zapaleniu nosa świń. 
W trosce o kompleksową ochronę zdrowia trzody chlewnej wprowadzamy nowy preparat, który obok pozostałych takich jak np: 
Biotropina®, Suibiovac® ERY czy Suibiofer SE® pozwala skutecznie dbać o zdrowotność i polepszać wyniki produkcyjne stada.

Więcej informacji u Regionalnych Przedstawicieli Biowet Drwalew S.A. 

Drwalewskie Zakłady Przemysłu Bioweterynaryjnego S.A.  
05-651 Drwalew, ul. Grójecka 6, tel./fax: (48) 664 30 47, 664 60 71 
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Proces włóknienia (fibrosis) zrębu łącz-
notkankowego błony śluzowej maci-

cy jest znany od dawna i  stanowi często 
przyczynę niepłodności samicy. Przyży-
ciowe rozpoznanie tego typu zmian pato-
logicznych w macicy jest możliwe wyłącz-
nie po wykonaniu biopsji błony śluzowej. 
Zmiany te są nieodwracalne, i w związ-
ku z tym uszkodzenie niesie za sobą tak-
że trwałe skutki, które klinicznie manife-
stują się w postaci zaburzeń czynnościo-
wych chorego narządu.

Włóknienie tkanki łącznej obserwuje się 
w wielu narządach, a przyczyny tego pro-
cesu chorobowego nie zawsze są do koń-
ca wyjaśnione. W klasycznej patomorfo-
logii jest przyjęte, że proces włóknienia 
stanowi efekt toczącego się w danym na-
rządzie przewlekłego procesu zapalnego. 
Biorąc pod uwagę ogromną liczbę czyn-
ników, które mogą indukować wystąpie-
nie zapalenia, włóknienie może być final-
nym efektem bardzo zróżnicowanych pro-
cesów patogenetycznych.

W patologii rozrodu u kobiet (1) i zwie-
rząt, włóknienie błony śluzowej macicy ma 
duże znaczenie, gdyż zwykle związane jest 
z pojawieniem się niepłodności. Wyniki ba-
dań własnych (2, 3) wskazują, że włóknie-
nie błony śluzowej macicy u klaczy i krów 
mlecznych jest bezpośrednio związane 
z równoczesną obecnością pierwotnych za-
burzeń hormonalnych. W związku z tym, 
w niniejszej pracy podjęto się przedstawie-
nia rozważań nad występowaniem współ-
zależności między patologiczną stymulacją 
hormonalną komórek macicy a  indukcją 
procesu włóknienia tkanki łącznej zrębu 
błony śluzowej tego narządu.

Zaburzenia hormonalne  
u krów mlecznych

Jednym z często występujących zespołów 
chorobowych u krów mlecznych, stano-
wiących wynik obecności u samicy zabu-
rzeń hormonalnych, jest adenomioza-en-
dometrioza macicy (4). W tym zespole cho-
robowym najbardziej charakterystyczną 
cechą chorobotwórczej stymulacji komó-
rek macicy krowy jest zaburzenie równo-
wagi komórkowej w narządzie. Wyrazem 
tych zaburzeń, widocznym w obrazie pa-
tomorfologicznym macicy, jest prolifera-
cja komórek wrażliwych na działanie hor-
monu dominującego w tej endokrynopa-
tii. Obserwacje nad dynamiką tego procesu 
wskazują, że zmiany chorobowe narastają 

wraz z upływem czasu trwania choroby. 
Stąd stopień nasilenia zmian patologicz-
nych jest bardzo zróżnicowany u poszcze-
gólnych zwierząt, lecz charakter uszko-
dzenia komórek macicy jest niezmienny. 
W rozumieniu patogenezy uszkodzenia ko-
mórek macicy należy pamiętać, że jest to 
narząd, który zawsze reaguje na te bodź-
ce hormonalne, dla których komórki po-
siadają swoiste receptory, zarówno w wa-
runkach fizjologicznych (cykl jajnikowy), 
jak i w stanach zaburzonej równowagi hor-
monalnej. Droga stymulacji hormonalnej 
komórek wiedzie przez swoiste recepto-
ry, modyfikując w nich przebieg procesów 
metabolicznych, a za tym także funkcje ko-
mórek macicy. Jednym z wyrazów zaburze-
nia w regulacji procesów czynnościowych 
komórek macicy jest ich niekontrolowana 
proliferacja. W zespole adenomiozy/endo-
metriozy macicy krów ma miejsce niekon-
trolowana proliferacja gruczołów podsta-
wowych macicy, a także komórek tkanki 
łącznej zrębu. Procesowi proliferacji ko-
mórek towarzyszy włóknienie zrębu bło-
ny śluzowej macicy i ścian naczyń kwio-
nośnych (5). Komórki tych struktur maci-
cy w taki sposób reagują na nieprawidłową 
stymulację hormonalną.

Szczególnie interesujące są zmiany za-
chodzące w tkance łącznej zrębu i ścian na-
czyń krwionośnych, bowiem one w stanie 
zaawansowanego procesu chorobowego 
stają się przyczyną poważnego, nieodwra-
calnego uszkodzenia narządu. W patoge-
nezie włóknienia ścian naczyń krwiono-
śnych bierze się pod uwagę działanie czyn-
ników promujących rozwój tego procesu, 
a wydzielanych przez komórki tuczne (6). 
W badaniach własnych wykazano proli-
ferację tych komórek w przebiegu adeno-
miozy/endometriozy u krów mlecznych 
(7). W związku z tym nie można wyklu-
czyć, że komórki tuczne ulegają aktywacji 
i wydzielają czynniki promujące obserwo-
wany w macicy proces włóknienia. Uzasad-
nieniem dla stymulacji hormonalnej i ak-
tywacji komórek tucznych jest fakt, że po-
siadają one swoiste receptory komórkowe 
dla hormonów jajnikowych. Może to sta-
nowić pewien dowód na ich udział w etio-
patogenezie procesu włóknienia zrębu 
łączno tkankowego błony śluzowej macicy.

Patologicznej proliferacji gruczołów 
podstawowych błony śluzowej maci-
cy krowy towarzyszy rozrost zrębu łącz-
notkankowego (ryc. 1), co tworzy typowy 
obraz zmian chorobowych w przebiegu 

adenomiozy/endometriozy macicy. Sta-
nowi to także dowód na to, że efektem za-
burzeń hormonalnych są nie tylko zmia-
ny patologiczne zachodzące w komórkach 
gruczołowych, ale także w zrębie błony ślu-
zowej macicy.

Zaburzenia hormonalne u klaczy

Włóknienie zrębu łącznotkankowego bło-
ny śluzowej macicy ma także miejsce w en-
dometriozie u klaczy. Jakkolwiek struktura 
obrazu mikroskopowego tych zmian jest 
odmienna niż u krów, to można z łatwością 
dostrzec analogię w charakterze uszkodze-
nia poszczególnych typów komórek maci-
cy do opisanych u krów. Jest to prolifera-
cja gruczołów macicy, która u klaczy ma 
charakter ogniskowy, nienaciekający ścia-
nę macicy, jak to ma miejsce u krów, a tak-
że u suk z zespołem torbielowatości błony 
śluzowej macicy i ropomacicza. Prolifera-
cji komórek gruczołowych także towarzy-
szy postępujący proces włóknienia zrębu 
łącznotkankowego błony śluzowej. U kla-
czy włóknienie, tak jak rozrost gruczołów, 
ma szczególny charakter, bo tworzy się ro-
dzaj torebek włóknistych wokół ognisk pro-
liferacji gruczołowej (ryc. 2). Jednak oprócz 
charakterystycznego dla macicy klaczy 
włóknienia okołogruczołowego widoczne 
jest także rozlane włóknienie zrębu błony 
śluzowej (ryc. 3).

Wyniki własnych badań wykazały, 
że w endometriozie macicy klaczy ma 
miejsce proliferacja komórek tucznych  
(ryc. 4). Jeśli przyjąć, że u obu gatunków 
zwierząt występują zaburzenia hormonalne 
o podobnym charakterze, to aktywacja ko-
mórek tucznych może stanowić argument 
przemawiający za tym przypuszczeniem.

Włóknienie błony śluzowej macicy 
– przyczynek do patogenezy

Maria Katkiewicz

A note to the pathogenesis of endometrial 
fibrosis

Katkiewicz M.

Here, some important notes to the pathogenesis 
of endometrial fibrosis were presented. Fibrotic 
changes of uterine mucosa were described in mares 
and milking cows with accompanying ovarian 
hormones levels disturbances. Identified lesions 
are apparently associated with proliferative events in 
uterine mucosa which result from the primary ovarian 
hormones disorder and activation of mast cells. 
These findings lead to the conclusion that activated 
mast cells secrete factors enabling accumulation 
and proliferation of fibroblasts. The role of these 
cells in the development of endometrial injury and 
subsequent mechanisms of endometrial fibrosis, were 
discussed in this article.

Keywords: endometrial fibrosis, mast cells, 
pathogenesis, milking cow, mare.
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Podsumowanie

Przedstawione rozważania, prowadzone 
w oparciu o wyniki badań mikroskopo-
wych macicy klaczy i krów, u których wy-
stępowały piertwotne zaburzenia w rów-
nowadze hormonów płciowych, mogą 
wskazywać na udział tych hormonów 
w  indukcji włóknienia błony śluzowej 
i ścian naczyń krwionośnych macicy. Su-
gerowany związek między występowa-
niem procesu włóknienia zrębu łączno-
tkankowego i ścian naczyń krwionośnych 
błony śluzowej macicy krów i klaczy a ak-
tywacją komórek tucznych mającą miej-
sce w przebiegu pierwotnej endokryno-
patii dotyczącej równowagi w wydziela-
niu hormonów jajnikowych wskazuje na 
kluczową rolę hormonów w etiopatoge-
nezie powstawania tych zmian patolo-
gicznych. Komórka tuczna, zaliczana do 
komórek o  charakterze paraneuronal-
nym, wydziela różne czynniki, które bio-
rą udział w regulacji procesów zapalnych 
(8). Powszechnie znany jest udział komó-
rek tucznych w alergii oraz w anafilaksji. 
Natomiast mało znany jest udział komórek 
tucznych w rozwoju zmian chorobowych 

w narządach rozrodczych. W diagnosty-
ce klinicznej samicy wykazującej objawy 
zaburzeń w rozrodzie wydaje się bardzo 
celowe wykonanie badania mikroskopo-
wego wycinka błony śluzowej macicy, i to 
zarówno u krowy, jak i u klaczy. W przy-
padku stwierdzenia występowania włók-
nienia zrębu u  takiej samicy rokowanie 
odnośnie do zdolności do rozrodu jest 
niekorzystne. U klaczy biopsje macicy są 
wykonywane od 1976 r., przy czym Ken-
ney dokonał klasyfikacji stopnia nasile-
nia endometriosis, włączając w to także 
prognozowanie o zdolności do rozrodu 
klaczy. Próby wprowadzenia do prakty-
ki lekarsko-weterynaryjnej biopsji ma-
cicy krowy (9) nie znalazły szerszego za-
interesowania, a przecież eliminacja po-
tencjalnie niezdolnych do rozrodu krów 
mogłaby przynieść wymierne korzyści 
ekonomiczne w hodowli bydła. Ponadto, 
jak już sygnalizowano w uprzednio opu-
blikowanych pracach (10, 11), ten sam typ 
endokrynopatii jest przyczyną występowa-
nia zmian chorobowych w gruczole mle-
kowym krów. Pomijanie tych informacji 
w profilaktyce mastitis krów mlecznych 
jest co najmniej niezrozumiałe.
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Ryc. 1. Macica krowy mlecznej z adenomyosis. Charakterystyczna proliferacja 
gruczołów podstawowych wraz ze zrębem, przebiegająca wzdłuż naczyń 
krwionośnych ściany macicy. Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 10×

Ryc. 3. Macica klaczy z endometriosis. Widoczne rozlane włóknienie zrębu błony 
śluzowej. Barwienie metodą Massona, pow. 10×

Ryc. 2. Macica klaczy z endometriosis. Gniazda proliferacji gruczołów macicy 
otoczone torebką włóknistą. Barwienie metodą Massona, pow. 20×

Ryc. 4. Macica klaczy z endometriosis. Ogniska proliferacji komórek tucznych 
wokół naczyń krwionośnych błony śluzowej. Barwienie błękitem toluidyny, pow. 40×
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Habronemoza (habronemosis) jest cho-
robą pasożytniczą występującą u ko-

niowatych. Wywołują ją nicienie z rodzi-
ny Habronematidae: Habronema muscae, 
Habronema microstoma i Draschia mega-
stoma. Pierwsze dane o cyklu życiowym 
tych nicieni opisane zostały przez Ranso-
ma w 1911 r. (1, 2). Pasożyty te są szeroko 
rozpowszechnione na terenie całej Eurazji, 
Afryki, Australii i obu Ameryk. Na tere-
nie Europy stanowią one problem głównie 
w Polsce, Niemczech, Holandii i we Wło-
szech, chociaż od 2009 r. opisuje się liczne 
przypadki również w innych krajach euro-
pejskich, np. w Wielkiej Brytanii. Przypi-
suje się to globalnemu ociepleniu skutku-
jącemu zwiększeniem się populacji much, 
jak również intensywnemu podróżowaniu 
zwierząt w związku z handlem i zawodami. 
Wydłużenie okresu rozrodczego much pro-
wadzić może do zwiększenia liczby paso-
żytów z rodziny Habronematidae (3, 4, 5). 
Na terenie Polski po raz pierwszy opisano 
te nicienie w 1994 r. Były to wówczas dwa 
całkowicie nowe dla środowiska gatunki – 
Habronema majus i Habronema muscae. 
W badaniu przeglądowym koni na próbie 
50 osobników stanowiły one odpowiednio 
16 i 8% przypadków (6).

W pierwszej części artykułu zostaną 
opisane: charakterystyka pasożyta, obja-
wy kliniczne habronemozy oraz jej dia-
gnostyka. W drugiej części artykułu przy-
toczone zostanie leczenie oraz opis przy-
padków klinicznych.

Habronemoza może przyjmować kil-
ka postaci w zależności od miejsca wni-
kania stadium inwazyjnego pasożytów do 
żywiciela. Najbardziej rozpowszechnione 
są postacie żołądkowa i  skórna, inne to 
postacie oczna i płucna (1). W przypad-
ku habronemozy żołądkowej pasożyt by-
tuje pod błoną śluzową gruczołowej części 
żołądka, w szczególności w okolicy brzegu 
sfałdowanego, powodując przewlekłe nie-
żytowe zapalenie z możliwymi owrzodze-
niami, biegunkę oraz postępującą utratę 
masy ciała. Postać skórna występuje najczę-
ściej jako rozległe owrzodzenia o charak-
terze ziarniniaków mogących przekształ-
cać się w zmiany podobne do nowotworów 

i zarastać proliferującą wybujałą ziarniną. 
Oczny typ habronemozy manifestuje się 
obfitym, serowaciejącym wypływem z wor-
ków spojówkowych, połączonym z wrzo-
dziejącymi zmianami w przyśrodkowym 
kącie oka (1, 6, 8, 9). Postać płucną opisa-
no w Emiratach Arabskich (1)

Habronemoza jest chorobą pojawiającą 
się w ciepłych porach roku, co jest związa-
ne ze zwiększoną aktywnością oraz wzro-
stem populacji much będących wektorami 
pasożyta. Powoduje to, że choroba ta jest 
obecna sezonowo, nasilając się na wiosnę 
i lato, zimą następuje regresja. Sugeruje to 
nawracającą naturę problemu (8, 10, 11).

Prawdopodobieństwo zarażenia Ha-
bronema microstoma wzrasta u koni zara-
żonych równocześnie innymi pasożytami 
układu pokarmowego. Nie ustalono żadnej 
korelacji między płcią, wiekiem, metodami 
rozrodu i wprowadzoną terapią przeciw-
pasożytniczą a zarażeniami spowodowa-
nymi larwami Habronema. Bez znaczenia 
pozostaje również fakt, czy koń wypusz-
czany jest ze stajni na pastwiska, czy stoi 
w boksie. Istotny jest typ pastwiska, sprzy-
jający bądź utrudniający rozwój much, 
a także sposób zwalczania i zabezpiecza-
nia koni przed pasożytami. Predylekcję ra-
sową przejawiają konie czystej krwi arab-
skiej. Sugeruje się również większą podat-
ność koni o maści siwej (5, 9, 12).

Cykl rozwojowy pasożyta

Zwykle z inwazją nicieni z rodziny Habro-
nematidae związane są trzy gatunki much 
będące wektorami. Są to mucha domowa 
(Musca domestica) i mucha jesienna (Mu-
sca autumnalis) będące wektorami dla ga-
tunków Habronema muscae i Draschia me-
gastoma oraz bolimuszka kleparka (Sto-
moxys calcitrans) przenosząca gatunek 
Habronema microstoma. Mucha domowa 
występuje powszechnie na wszystkich kon-
tynentach oprócz Antarktydy. Mucha je-
sienna pochodzi pierwotnie z Europy i Azji 
Centralnej, obecnie można ją znaleźć rów-
nież na terenie Ameryki Północnej (2, 10).

W badaniu przeprowadzonym w 2008 r. 
w stadninie w Zjednoczonych Emiratach 

Arabskich złapano 1300 much domowych 
(561 samców i 739 samic) i  zbadano na 
obecność pasożytów. W przypadku 26% 
samców (147 osobników) i 9% samic (64) 
stwierdzono od 1 do 29 larw pasożyta (1). 
Badania przeprowadzone w późniejszych 
latach, na próbie 500 much domowych, wy-
kazały że 129 osobników (26%) było nosi-
cielami od 1 do 16 larw nicieni. Aż do 100% 
much żerujących na odchodach koni cier-
piących na żołądkową hebronemozę zara-
żało się jajami nicieni (2).

Obydwa gatunki nicieni z rodzaju Ha-
bronema są jajożyworodne, natomiast ga-
tunek Draschia megastoma jest żyworod-
na. Cykl rozwojowy rozpoczyna się, kiedy 
larwy bądź jaja nicienia połykane są przez 
larwy much bytujących na kale zakażone-
go żywiciela ostatecznego. Po przeobra-
żeniu w stadium inwazyjne trzecie sta-
dium larwalne migruje w kierunku gło-
wy dorosłej muchy i przez aparat gębowy 
opuszcza ciało owada. Habronema zmie-
nia żywiciela, w momencie gdy zakażona 
mucha usiądzie na ciepłej wilgotnej po-
wierzchni. Jeżeli będzie to okolica warg 
konia, pasożyt zostanie połknięty i po 
upływie około 2 miesięcy dorasta do sta-
dium ostatecznego, po czym zaczyna się 
rozmnażać. W przypadku kiedy pasożyt 
dostanie się na spojówkę oka, do nozdrzy 
lub otwartej rany, dochodzi do zarażenia 

Habronemoza.  
Część I. Charakterystyka pasożyta, 
przebieg i diagnostyka choroby

Olga Drewnowska1, Bernard Turek1, Angelika Łoza*, Artur Urbanik*

z Katedry Chorób Dużych Zwierząt z Kliniką Wydziału Medycyny Weterynaryjnej 
w Warszawie1

* Studenci IV roku Wydziału Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie.

Habronemiasis. Part I. Parasite 
characteristics, course of the disease 
and the diagnostic procedure

Drewnowska O.1, Turek B.1, Łoza A.*, 
Urbanik A.*, Department of the Large Animal 
Diseases with the Clinic1, Faculty of Veterinary 
Medicine Warsaw University of Life Sciences – 
SGGW

This paper aims at the presentation of habronemiasis, 
a  disease of horses caused by the nematodes 
Habronema spp. Pathological lesions are caused 
by the invasion of the larvae of nematodes. These 
parasites become identified with increased frequency 
in horses in Poland due to the intense travelling and 
climate changes. Clinical forms include ophthalmic 
or conjunctival, cutaneous, gastric and pulmonary 
habronemiasis. The larvae are penetrating tissues 
causing granulomatous eosinophilic lesions and 
in case of gastric form, these granulomatous 
masses may perforate the gastric wall. Routine 
histopathological examination of clinical specimens 
together with PCR, usually lead to the positive result 
of habronemiasis diagnosis. Here, both clinical and 
diagnostic aspects of this disease were presented 
and discussed.

Keywords: habronemiasis, horse, diagnosis, control.
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bez dopełnienia cyklu, po pewnym czasie 
taka larwa ginie (1, 6, 13).

Objawy kliniczne

Zmiany, jakie występują w najpowszech-
niejszej, skórnej formie habronemozy po 
raz pierwszy zostały powiązane z tym pa-
sożytem w 1919 r. przez Bulla i Sceghe-
ma. Jest to reakcja skóry w postaci rozle-
głych zmian o charakterze ziarniniaków 
mogących przekształcać się w  zmiany 
podobne do nowotworów i pokrywać się 
ziarniną (2, 8).

Najczęstszymi miejscami wniknięcia 
nicieni z  rodzaju Habronema przy po-
staci skórnej są otwarte rany na kończy-
nach, genitaliach – w  szczególności na 
napletku, oraz dolna część brzucha. Owa 
nietypowa śródskórna migracja trzecie-
go stadium larwalnego nie ma możli-
wości osiągnięcia wnętrza organizmu  
(10, 11, 14).

Larwy wędrują w tkance podskórnej, 
drażniąc ją, powodując zapalenie i w kon-
sekwencji odpowiedź alergiczną objawia-
jącą się napływem dużej ilości eozynofi-
li, charakterystycznych dla zapalenia wy-
woływanego przez pasożyty. Przybiera 
ono zazwyczaj kształt ziarniniaków, ale 
także pojedynczych lub mnogich guzów 
z  naciekiem licznych eozynofili i  mar-
twicą. Po wrzodziejących nieleczących 
się zmianach patologicznych następu-
je często tworzenie nadmiernie rozwi-
niętej ziarniny, zwapniałe stwardnienia, 
guzki w środku ran lub torbiele (8, 10, 11,  
12, 14, 15, 16).

W rzeczywistości już przed rozwojem 
ziarniniaka rany są bolesne i  wywołują 
swędzenie, co pobudza do ich gryzienia 
i ocierania się. Prowadzi to do zaostrze-
nia objawów i  samookaleczeń, jedno-
cześnie predysponując zwierzę do wtór-
nych zakażeń bakteryjnych i grzybiczych, 
a  w  konsekwencji nawet do zagrożenia  
życia (16).

Dokładna patogeneza habronemozy 
pozostaje nieznana, ale bardzo prawdo-
podobne jest przypuszczenie, że wywo-
łuje ona reakcje nadwrażliwości mogące 
prowadzić nawet do śmierci. Nadwraż-
liwość ta wynika z obecności martwych 
lub obumierających larw; pasożyty by-
tujące w  tkance podskórnej przeżywa-
ją mniej niż miesiąc w ciele gospodarza  
(5, 10, 11, 16).

Ze względu na zaawansowanie obja-
wów skórna postać habronemozy wyma-
ga zdecydowanie więcej uwagi niż postać 
żołądkowa prowadząca jedynie do łagod-
nego przewlekłego zapalenia żołądka (1). 
Larwy Habronema mogą penetrować rów-
nież przez nienaruszoną powłokę skór-
ną (12, 14). Znane są także przypadki 
spontanicznej resorpcji zmian skórnych 

podczas zimnej pogody, bądź braku obec-
ności żywicieli pośrednich, którym są  
muchy (10).

Diagnostyka

Epidemiologia habronemozy wciąż pozo-
staje nie do końca poznana ze względu na 
utrudnioną diagnostykę przyżyciową. Dia-
gnostyka kliniczna jest w zasadzie niemoż-
liwa, a metody badania kału (flotacji, me-
toda Baermanna i hodowla pasożytów) po-
zostają niewiarygodne ze względu na małą 
wrażliwość testów. Diagnostyka laborato-
ryjna jest rozstrzygająca w potwierdzeniu 
podejrzenia habronemozy. Najpewniej-
szą i efektywną metodą diagnostyki jest 
badanie z użyciem metody PCR (4, 8, 9, 
11, 15, 16, 17).

Obecnie metodą z wyboru do potwier-
dzenia diagnozy jest biopsja i badanie hi-
stopatologiczne wycinka skóry (11, 15). 
Oprócz biopsji histopatologicznej przy-
datne wydaje się badanie RTG lub USG. 
Widoczne mogą być w nim dobrze wyra-
żone punkcikowate zmiany w postaci gra-
nulek, będące manifestacją procesu mine-
ralizacji (5, 12).

Przez podobieństwo nicieni Habro-
nema muscae i H. microstoma większość 
laboratoryjnych metod nie pozwala na 
różnicowanie tych dwóch gatunków, jest 
to możliwe jedynie na podstawie metod 
z wykorzystaniem PCR (18). Inną meto-
dą umożliwiającą rozróżnienie tych ga-
tunków pozostaje wygląd brodawki gło-
wowej pasożyta (6).

Diagnostyka różnicowa

Habronemoza powinna być rozważana 
w przypadku każdej niegojącej się ziar-
ninowatej zmiany na skórze, występują-
cej szczególnie w przyśrodkowym kącie 
oka, na brzuchu, napletku lub kończy-
nach, gdyż wiele chorób skóry u koniowa-
tych daje bardzo podobne do niej objawy. 
Rozważyć należy nadmierną proliferację 
ziarniny, sarkoidy, raka płaskonabłonko-
wego, guzy z komórek tucznych, ziarni-
niaki o podłożu grzybiczym lub bakteryj-
nym, nieleczące się wrzody rogówki i za-
palenia spojówek (5, 10, 15, 19).
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W lutym 2017 r. Europejski Urząd ds. 
Bezpieczeństwa Żywności (EFSA) 

oraz Europejskie Centrum ds. Zapobiegania 
i Zwalczania Chorób (ECDC) opublikowały 
kolejny raport dotyczący m.in. oporności na 
substancje przeciwbakteryjne bakterii zoo-
notycznych (Salmonella i Campylobacter) 
izolowanych w krajach Unii Europejskiej od 
zwierząt, z żywności i ludzi w 2015 r. (1). 
Analogicznie jak opracowania w latach po-
przednich, również obecne zestawienie zo-
stało przygotowane przy współpracy pod-
wykonawcy – Agencji ds. Zdrowia Zwierząt 
i Roślin (APHA, Wielka Brytania), w oparciu 
o dyrektywę 2003/99/WE (2), na podstawie 
danych przekazywanych przez kraje człon-
kowskie UE. Opracowanie i akceptacja ra-
portu, również jak w ubiegłych latach, od-
były się przy udziale ekspertów specjalnej 
grupy zadaniowej, wyodrębnionej z człon-
ków sieci naukowej EFSA ds. monitoro-
wania zoonoz i czynników zoonotycznych. 
Dane dotyczące oporności przeciwbakte-
ryjnej za lata 2011–2014 zostały przedsta-
wione w poprzednich artykułach (3, 4, 5, 6).

Ocenę oporności/wrażliwości izolatów 
bakteryjnych przeprowadzono w większo-
ści przypadków metodą MIC (minimal in-
hibitory concentration, w mg/l), biorąc pod 
uwagę epidemiologiczne koncentracje gra-
niczne (epidemiological cut-off – ECOFF), 
opierając się na danych EUCAST (Europe-
an Committee on Antimicrobial Suscepti-
bility Testing; 7). Wartości te mogą się róż-
nić od wskaźników oporności używanych 
do celów klinicznych.

W obecnym opracowaniu przedstawio-
no informacje dotyczące oporności prze-
ciwdrobnoustrojowej dwóch najbardziej 
istotnych z punktu widzenia epidemiolo-
gii zakażeń pokarmowych ludzi drobno-
ustrojów – Campylobacter i Salmonella.

Oporność Campylobacter

Szczepy Campylobacter pochodzące od ludzi 
badano, podobnie jak w latach poprzednich, 
w kierunku oporności na 5 substancji prze-
ciwbakteryjnych (cyprofloksacyna, amoksy-
cylina/kwas klawulanowy (COA), erytromy-
cyna, gentamycyna i tetracykliny) i obejmo-
wały one dwa gatunki drobnoustrojów (dane 
z 17 krajów UE, brak informacji z Polski) 

– C. jejuni (zbadano od 5095 szczepów w sto-
sunku do gentamycyny do 13 696 w przy-
padku cyprofloksacyny) oraz C. coli (od-
powiednio od 948  do 1754  izolatów).

W przypadku najczęściej izolowane-
go od ludzi z kampylobakteriozą gatun-
ku C. jejuni najwyższy odsetek szczepów 
opornych stwierdzono w odniesieniu do 
chinolonów (cyprofloksacyny) – średnio 
na poziomie UE było to 60,8%, co stanowi-
ło zbliżony poziom do 2014 r. (60,2% izo-
latów). Najwięcej tego typu szczepów za-
notowano w Portugalii (96,6%; 149 zba-
danych izolatów), Hiszpanii (90,4%; 228), 
Estonii (86,5%; 193), na Litwie (85,0%; 267) 
i w Rumunii (73,9%; 23). Z drugiej strony 
tylko 42,1% spośród 145 szczepów w Da-
nii oraz 51,6% z 638 w Słowenii wykazy-
wało oporność na cyprofloksacynę. Tego 
typu szczepy były też często oporne na te-
tracykliny (średnio 44,6% z 10 673 zbada-
nych; w 2014 r. 46,4%), zwłaszcza w Portu-
galii (81,9%; oceniano 149 izolatów), Hisz-
panii (78,5%; 228), Estonii (68,9%; 193) i na 
Litwie (65,2%; 244). W niektórych krajach 
poziom oporności na tę grupę substancji 
przeciwbakteryjnych był niższy niż śred-
nia unijna i wynosił 22,8% w Danii (zba-
dano 145  szczepów), 28,6% w Wielkiej 
Brytanii (analizowano tylko 14 izolatów), 
29,0% na Słowacji (659 szczepów) i 31,2% 
w Słowenii (1005 izolatów). W przypadku 
pozostałych antybiotyków, większość ba-
danych C. jejuni wykazywało wysoki po-
ziom wrażliwości, a średni odsetek szcze-
pów opornych wynosił 0,8% w odniesie-
niu do gentamycyny (0,4% w 2014 r.), 1,5% 
do erytromycyny i 1,6% do amoksycyliny/
kwasu klawulanowego (po 1,5% w 2014 r.).

W przypadku C. coli pochodzących od 
ludzi najwyższy stopień oporności doty-
czył również cyprofloksacyny (70,6% spo-
śród 1754 zbadanych izolatów) i był nie-
co wyższy niż w 2014 r. (68,9%). Podobnie 
jak poprzednio, szczepy oporne pochodziły 
najczęściej z Portugalii (100%; przebadano 
43), Włoch (92,9%; 14), Hiszpanii (92,7%; 
55), Litwy (89,5%; 19), Austrii (87,2%; 39), 
Finlandii (83,4%; 277), Rumunii (82,4%; 17), 
Luksemburga (81,8%; 22), Estonii (81,0%; 
21) i Cypru (80,0%; 10). Niewielki odsetek 
szczepów C. coli opornych na cyproflok-
sacynę odnotowano na Słowacji (36,5%; 

52 szczepy) oraz w Wielkiej Brytanii (38,5%, 
ale zbadano tylko 13 izolatów). Szczepy ta-
kie były także często oporne na tetracykli-
ny (średnio w UE 68,8% spośród 1482 wy-
korzystanych w badaniach; wzrost w od-
niesieniu do 2014 r. o 10%), szczególnie 
w Portugalii (95,3%; 43 izolaty), Hiszpanii 
(92,7%; 55), Luksemburgu (86,4%; 22), na 
Cyprze (80,0%; 10), we Włoszech (78,6%; 
14) i w Estonii (76,2%; 21). W przypadku 
pozostałych antybiotyków, w stosunku do 
których oznaczano oporność C. coli, rela-
tywnie duża grupa izolatów była niewraż-
liwa na erytromycynę, która jest często 
stosowana w leczeniu kampylobakteriozy 
ludzi (14,4% spośród 1726 zbadanych; po-
ziom zbliżony do 2014 r. – 14,6%), zwłasz-
cza w takich krajach, jak Portugalia (53,5%), 
Włochy (42,9%), Hiszpania (38,2%), Estonia 
(33,3%), Luksemburg (27,3%) oraz Finlandia 
(24,2%). W stosunku do pozostałych czyn-
ników przeciwbakteryjnych zdecydowana 
większość izolatów wykazywała wrażliwość, 
a tylko nieliczne były oporne na gentamy-
cynę (9,1%; w 2014 r. 1,7%) i amoksycylinę/
kwas klawulanowy (4,4%; w 2014 r. 1,6%).

Oporność przeciwdrobnoustrojowa 
Campylobacter i Salmonella izolowanych 
w krajach Unii Europejskiej w 2015 r.
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This article aims at the presenting information, 
submitted by 28 European Union (EU) Member 
States, on the antimicrobial resistance of Salmonella 
and Campylobacter strains isolated from humans, 
food-producing animals and food of animal origin, 
in 2015. Salmonella and Campylobacter resistant to 
antimicrobials are of special concern since they might 
compromise the effective treatment of infections in 
humans. The data were analyzed quantitatively by 
using epidemiological cutoff (ECOFF) values. As in 
previous years, salmonellae from humans were mainly 
resistant to ampicillin, sulfonamides and tetracycline, 
while the percentage of isolates resistant to third-
generation cephalosporins generally remained at 
a  low level. Salmonellae from animals and meat, 
were found resistant to ampicillin, tetracycline and 
sulfonamides, while resistance to third-generation 
cephalosporins was generally uncommon. Resistance 
to colistin was observed at low levels in Salmonella 
from fattening pigs and calves under one year and 
meat thereof. In Campylobacter from humans, high to 
extremely high proportions of isolates were resistant 
to ciprofloxacin and tetracycline, particularly in C.coli. 
High resistance to ciprofloxacin and tetracycline was 
observed in C.coli isolates from fattening pigs, whereas 
much lower levels were recorded for erythromycin.
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Dane raportu EFSA na temat oporności 
na czynniki przeciwbakteryjne szczepów 
Campylobacter pochodzących od zwie-
rząt dotyczyły jedynie C. coli izolowanych 
od świń (informacje z 7 krajów obejmujące 
łącznie 704 izolaty, brak wyników z Polski), 
a monitoring ten odbywał się na podstawie 
decyzji wykonawczej Komisji 2013/652/UE 
(8). Podobnie jak w przypadku szczepów 
wyosobnionych od ludzi oceniano opor-
ność w odniesieniu do następujących sub-
stancji przeciwbakteryjnych: cyprofloksacy-
ny, erytromycyny, gentamycyny, kwasu na-
lidyksowego, streptomycyny i tetracykliny. 
Stwierdzono, że najwięcej szczepów wyka-
zywało oporność w odniesieniu do strep-
tomycyny (79,4%), zwłaszcza w Hiszpanii 
(92,4%; 170  izolatów), Chorwacji (87,5%; 
72 izolaty), Luksemburgu (83,3%; 30 szcze-
pów) i Słowenii (81,6%; 49 izolatów). Duży 
poziom oporności dotyczył też tetracykli-
ny (średnio 66,6%), szczególnie w Hiszpanii 
(99,4%), Luksemburgu (93,3%) i Chorwacji 
(87,5%). Wysoki odsetek opornych szcze-
pów C. coli był także stwierdzony w odnie-
sieniu do cyprofloksacyny i kwasu nalidyk-
sowego (odpowiednio 62,1% i 60,8% izo-
latów), również w krajach wykazujących 
oporność na inne czynniki przeciwbakte-
ryjne, tzn. w Hiszpanii (po 93,5%), Chor-
wacji (81,9% i 80,6%), Słowenii (po 81,6%) 
i Luksemburgu (76,7% i 86,7%). W przy-
padku pozostałych badanych antybioty-
ków poziom oporności szczepów był rela-
tywnie niski i wynosił 21,6% dla erytromy-
cyny i 3,6% dla gentamycyny.

Oporność Salmonella

Dane dotyczące oporności pałeczek Sal-
monella izolowanych od ludzi (informacje 
z 22 krajów; brak danych z Polski) i obejmo-
wały od 1140 izolatów (oporność na kolisty-
nę) do 12 842 szczepów (oporność na am-
picylinę). W 9 krajach oporność badanych 
drobnoustrojów oceniano na podstawie kli-
nicznych wartości granicznych, podczas gdy 
w pozostałych 13 zastosowano epidemio-
logiczne wartości graniczne, stąd też inter-
pretacja uzyskanych danych powinna być 
porównywana z pewną ostrożnością. Naj-
wyższy odsetek szczepów opornych stwier-
dzono, podobnie jak w latach poprzednich, 
w stosunku do sulfametoksazolu (7885 prze-
badanych izolatów, 32,4% opornych), te-
tracykliny (10 887 szczepów, 28,1% opor-
nych) i ampicyliny (odpowiednio 12 842, 
27,8%). Z drugiej strony tylko niewielki 
procent izolatów Salmonella był oporny 
na cefotaksym (0,9% spośród 11 419 zba-
danych), gentamycynę (2,4%, 11 220 zba-
danych szczepów), chloramfenikol (5,8%, 
11 232 izolaty), trimetoprim (6,4% z 9 373) 
oraz cyprofloksacynę (13,3% z 12 015 szcze-
pów). Porównując analogiczne dane za lata 
2014 i 2015, odnotowano wzrost odsetka 

izolatów Salmonella pochodzących od lu-
dzi opornych na sulfametoksazol (odpo-
wiednio 28,6% i 32,4%) i cyprofloksacynę 
(8,8% i 13,3%), natomiast w odniesieniu do 
innych czynników przeciwbakteryjnych 
stwierdzono niewielki spadek procentowy 
szczepów opornych, zwłaszcza w przypad-
ku kolistyny (odpowiednio 15,9% i 11,4%), 
kwasu nalidyksowego (20,1% i 15,4%) oraz 
tetracykliny (30,3% i 28,1%).

W odniesieniu do najczęściej izolowane-
go od ludzi serowaru Salmonella – S. Ente-
ritidis, obserwowano dość znaczące różnice 
w oporności na badane substancje przeciw-
bakteryjne. Przebadano od 259 szczepów 
(kolistyna) do 2262 izolatów (w kierunku 
oporności na ampicylinę). Największy od-
setek szczepów wykazywał oporność na 
ampicylinę (56,3%; 2262  izolatów), sul-
fametoksazol (52,4%; 1187), tetracykli-
nę (51,9%; 1870), chloramfenikol (18,0%; 
2088) i trimetoprim (10,2%; 1591). Tylko 
nieliczne szczepy S. Enteritidis były oporne 
na gentamycynę (1,6%; 2094) i cefotaksym 
(1,1%; 2136). Uwzględniając średnią w UE 
w odniesieniu do oporności na ampicyli-
nę (56,3%), wyższy odsetek takich izola-
tów stwierdzono w 10 krajach, zwłaszcza 
w Portugalii (87,0% szczepów opornych), 
we Włoszech (81,8%), na Malcie (77,8%), 
Cyprze (76,0%), w Hiszpanii (73,5%) i we 
Francji (73,0%). W przypadku sulfametok-
sazolu (średnio w UE 52,4% szczepów opor-
nych) najwięcej takich izolatów wykazano 
we Francji (74,5%), w Hiszpanii (67,3%), 
Portugalii (65,2%) oraz Słowenii (63,8%).

W latach 2014–2015 stwierdzono zna-
czący wzrost odsetka szczepów S. Enteri-
tidis opornych na ampicylinę (odpowied-
nio średnie wartości w UE 7,0% i 56,3%), 
 chloramfenikol (1,0% i 18,0%), sulfame-
toksazol (6,4% i 52,4%), tetracyklinę (2,5% 
i 51,9%) oraz trimetoprim (1,9% i 10,2%). 
Pewien procentowy spadek szczepów opor-
nych dotyczył tylko kwasu nalidyksowe-
go (z 24,5% do 7,2% izolatów opornych).

Badano również oporność na substan-
cje przeciwbakteryjne innych serowa-
rów Salmonella pochodzących od ludzi, 
a zwłaszcza monofazowych S. Typhimurium 
1,4,[5],12:i:- i S. Derby. W pierwszym przy-
padku (dane z 11 krajów) przebadano, w za-
leżności od substancji przeciwbakteryjnej, 
od 207 izolatów (kolistyna) do 1437 szcze-
pów (ampicylina, cefotaksym, ceftazydym, 
cyprofloksacyna, gentamycyna i  trimeto-
prim). Najwyższy odsetek szczepów opor-
nych dotyczył tetracykliny (89,8%) oraz 
ampicyliny i sulfametoksazolu (po 87,3%). 
Najmniej izolatów opornych wykazano 
w odniesieniu do azytromycyny i tigecykli-
ny (po 0,3%), cefotaksymu (0,9%), ceftazydy-
mu (1,2%) i kolistyny (2,4%). Zdecydowana 
większość monofazowych S. Typhimurium 
1,4,[5],12:i:- (81,1% izolatów; n = 1219) wy-
kazywała oporność wieloraką (co najmniej 

na trzy klasy substancji przeciwbakteryj-
nych), co stanowiło wzrost w porówna-
niu z 2014 r. (69,4% takich szczepów). Ta-
kie szczepy były oporne nawet na 6, 7 lub 
8 czynników przeciwdrobnoustrojowych, 
w tym jeden izolat pochodzący z Holan-
dii wykazywał oporność na 8 z 9 bada-
nych klas (wrażliwy tylko na meropenem).

Szczepy serowaru S. Derby pochodzą-
ce od ludzi (informacje z 18 krajów) wyka-
zywały największą oporność na sulfame-
toksazol (42,4%; przebadano 125 izolatów) 
i tetracyklinę (36,3%; 168), a w mniejszym 
stopniu na inne czynniki przeciwbakteryj-
ne, np. trimetoprim (7,9%; 140), ampicy-
linę (5,8%; 171) i cyprofloksacynę (4,1%; 
170). Żaden taki szczep nie był oporny na 
kolistynę, gentamycynę i azytromycynę.

Oporność izolatów Salmonella pocho-
dzących z tusz świń oceniano w 17 krajach 
UE (łącznie 750 szczepów, w tym 10 z Pol-
ski), a najwyższy poziom oporności stwier-
dzono w odniesieniu do tetracykliny (odpo-
wiednio średnio w UE 49,1% i 60,0% w Pol-
sce), sulfametoksazolu (48,5% i 70,0%), 
ampicyliny (44,7% i 60,0%) oraz trimeto-
primu (16,8% i 10,0%). Izolaty od świń wy-
kazywały najmniejszą oporność w przy-
padku ceftazydymu (0,9%), cefotaksymu 
(1,1%) oraz gentamycyny (1,5%). W żad-
nym z tych przypadków nie stwierdzono 
takich opornych szczepów w naszym kraju.

Oznaczano też oporność trzech naj-
częściej izolowanych serowarów: S. Ty-
phimurium; zbadano 135 szczepów (w tym 
5 w Polsce), jednofazowych S. Typhimu-
rium; 187 izolatów i S. Derby; 189 szcze-
pów. W dwóch pierwszych przypadkach 
najwyższy odsetek szczepów opornych do-
tyczył ampicyliny (68,1% S. Typhimurium 
i 86,6% jednofazowych S. Typhimurium), 
sulfametoksazolu (odpowiednio 58,5% 
i 86,1%) oraz tetracykliny (56,3% i 84,5%), 
natomiast S. Derby wykazywały najwyższy 
poziom oporności w odniesieniu do tetra-
cykliny (19,6% szczepów), sulfametoksazo-
lu (17,5%) oraz ampicyliny i trimetoprimu 
(po 7,4%). Żaden z badanych izolatów nie 
był oporny na gentamycynę, kwas nalidyk-
sowy, tigecyklinę i azytromycynę.

W omawianym raporcie EFSA przed-
stawiono też oporność nowego serowaru 
Salmonella stwierdzanego w tuszach świń, 
S. Rissen (dane z Belgii, Chorwacji, Fran-
cji, Hiszpanii, Niemiec, Portugalii i Rumu-
nii; łącznie 53  izolaty), który wykazywał 
znacznego stopnia oporność na tetracy-
klinę (83,0% szczepów), sulfametoksazol 
(49,1%), trimetoprim (43,4%), ampicylinę 
(32,1%) oraz azytromycynę (32,1%). Dodat-
kowo, szczepy te wykazywały często opor-
ność wieloraką. Serowar S. Rissen od wie-
lu lat dominuje w Hiszpanii, gdzie był izo-
lowany od świń, z wieprzowiny i od ludzi 
oraz cechował się opornością na ampicylinę, 
 chloramfenikol, streptomycynę, sulfonamidy, 
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tetracykliny i trimetoprim. Szczepy o takim 
profilu oporności stwierdzano też częściej 
w niektórych krajach Azji, a jego pojawie-
nie się w łańcuchu żywnościowym (zwłasz-
cza wieprzowiny) w Europie może stano-
wić zagrożenie dla zdrowia publicznego.

W 7 krajach badano także Salmonel-
la pochodzące z  tusz bydlęcych (łącznie 
80 szczepów) i najwięcej z nich wykazywa-
ło oporność na tetracyklinę (51,3%), sulfa-
metoksazol (50,0%) i ampicylinę (40,0%). 
Tylko nieliczne takie izolaty były oporne na 
azytromycynę, kolistynę i gentamycynę (po 
1,3%) natomiast wszystkie były wrażliwe na 
cefotaksym, ceftazydym i kwas nalidyksowy.

Podsumowanie

Jak wynika z danych omawianego raportu 
EFSA, w 2015 r., oporność izolatów Cam-
pylobacter była zróżnicowana w zależności 
od gatunku drobnoustroju. W przypadku 
C. coli pochodzących od ludzi z kampylo-
bakteriozą (21,5% oznaczonych szczepów) 
bardzo duży odsetek wykazywał oporność 
na cyprofloksacynę (70,6%) i  tetracyklinę 
(68,8%). Znacząca grupa takich izolatów 
była też oporna na erytromycynę (14,4%), 
a w mniejszym stopniu na gentamycynę 
(1,6%) i wartości takie były znacznie wyższe 
niż w przypadku szczepów C. jejuni (odpo-
wiednio 1,5% i 0,8%). Stwierdzono również 
różnice w poziomie oporności w zależno-
ści od miejsca izolacji takich szczepów, np. 
wyższy odsetek izolatów opornych na cipro-
floksacynę pochodził z krajów Europy Połu-
dniowej i Wschodniej w porównaniu z Pół-
nocną i Środkową. Średni odsetek szczepów 
C. coli opornych na trzy lub więcej klasy an-
tybiotyków wynosił 11,5%, natomiast pro-
cent izolatów cechujących się równoczesną 
opornością na substancje przeciwbakteryj-
ne wykorzystywane w leczeniu ludzi (cy-
profloksacyna, erytromycyna i tetracyklina) 
dotyczył 13,7% szczepów (199 z 1447 zba-
danych). Szczepy C. jejuni, najczęściej izo-
lowane z przypadków zakażeń ludzi, cecho-
wały się najczęściej opornością na cypro-
floksacynę (60,8%) i tetracyklinę (44,6%), ale 
były to wartości niższe w porównaniu z izo-
latami C. coli. Wykazano również, że śred-
nio w krajach UE 31,9% C. jejuni cechowa-
ło się opornością wieloraką w odniesieniu 
do czterech klas antybiotyków.

Szczepy Salmonella pochodzące od lu-
dzi wykazywały wysoki poziom oporności 
na ampicylinę, sulfametoksazol i tetracy-
klinę. W przypadku monofazowych S. Ty-
phimurium odsetek ten był jeszcze wyższy 
i  sięgał 100%, natomiast wśród S. Derby 
poziom tej oporności był znacznie niż-
szy, zwłaszcza w odniesieniu do ampicy-
liny. Oporność na cyprofloksacynę, anty-
biotyk używany w leczeniu salmonellozy 
u ludzi, była wyższa niż w 2014 r., co mogło 
wynikać z modyfikacji metody badawczej 

i interpretacji uzyskanych wyników. Obser-
wowano stosunkowo duży odsetek szcze-
pów wieloopornych, w tym 28 (0,4% spo-
śród 6 762) wykazywało oporność na 7 lub 
8 czynników przeciwbakteryjnych; więk-
szość z tych izolatów należała do mono-
fazowych S. Typhimurium. Z drugiej stro-
ny, bardzo mało szczepów Salmonella było 
jednocześnie opornych na dwie krytyczne 
w leczeniu ludzi klasy antybiotyków – flu-
orochinolony i trzecią generację cefalospo-
ryn. Oporność izolatów Salmonella wy-
osobnionych od zwierząt żywnościowych 
i z żywności pochodzenia zwierzęcego była 
wysoka w odniesieniu do ampicyliny, sulfa-
metoksazolu i tetracykliny oraz, zwłaszcza 
w przypadku szczepów od świń, na chlo-
ramfenikol. W przypadku bydła, odsetek 
takich izolatów był znacznie niższy. U świń 
nie stwierdzono szczepów opornych na ko-
listynę a tylko 1,3% (10 z 750 zbadanych 
szczepów) izolatów z  tusz wieprzowych 
wykazywało tę właściwość. Poziom opor-
ności na fluorochinolony (cyprofloksacy-
na) szczepów od zwierząt i z żywności był 
ogólnie niski, podobnie jak równoczesna 
oporność na cefalosporyny trzeciej gene-
racji (cefotaksym). Wykazano również, że 
tego typu szczepy Salmonella były wrażli-
we na karbapenemy, antybiotyki niestoso-
wane w leczeniu zwierząt a wykorzystywa-
ne jedynie w medycynie ludzkiej.
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Ogniska włośnicy pojawiające się 
w  Polsce każdego roku u  zwierząt 

stanowią realne zagrożenie dla konsumen-
tów. Sytuacja taka budzi niepokój Inspek-
cji Weterynaryjnej. Zarażenie włośniami 
bywa przyczyną ciężkich zachorowań pro-
wadzących do groźnych powikłań, a na-
wet śmierci ludzi. Najbardziej efektywną 
metodą zapobiegania wystąpieniu choro-
by jest zapewnienie bezpiecznej żywno-
ści dla konsumentów. Zadanie to należy 
do lekarzy weterynarii, którzy w jego ra-
mach wykonują badania mięsa w celu dia-
gnostyki włośnicy. Należy podkreślić, że 
dzięki ich odpowiedzialnej pracy w ciągu 

ostatnich 12 lat nie wystąpiło ani jedno 
ognisko zarażenia włośnicą ludzi, które-
go przyczyną byłoby spożycie mięsa ba-
danego metodą wytrawiania. Zakłady Hi-
gieny Weterynaryjnej i powiatowi lekarze 
weterynarii, nie szczędzą trudu, aby za-
pewnić odpowiednią jakość badań. Jed-
nym z podstawowych elementów stero-
wania jakością i potwierdzania kompeten-
cji lekarzy wykonujących to badanie jest 
udział w badaniach biegłości (proficien-
cy testing – PT). Celem badania biegłości 
jest ocena jakości systemu badań i kom-
petencji laboratoriów prowadzących ba-
danie mięsa surowego na obecność wło-
śni metodą wytrawiania próbki zbiorczej 
z zastosowaniem magnetycznego miesza-
nia. Organizatorem takiego programu 
jest Państwowy Instytut Weterynaryjny 
– Państwowy Instytut Badawczy, Krajowe 
Laboratorium Referencyjne ds. Włośni-
cy zlokalizowane w Zakładzie Parazyto-
logii i Chorób Inwazyjnych. Organizator, 
jako Krajowe Laboratorium Referencyj-
ne, na mocy rozporządzenia Parlamentu 
Europejskiego i  Rady nr 882/2004/WE, 
rozporządzenia wykonawczego Komisji 
(WE) 1375/2015 oraz ustawy z 29 stycz-
nia 2004  r. o  Inspekcji Weterynaryjnej, 
jest zobowiązany do organizacji badań po-
równawczych pomiędzy krajowymi labo-
ratoriami urzędowymi i zapewnienia od-
powiedniego późniejszego zastosowania 
wyników takich badań (1, 2, 3). W tym ar-
tykule zostaną przedstawione wyniki po-
równań międzylaboratoryjnych w woje-
wództwie wielkopolskim uznawanym za 
jeden z rejonów endemicznego występo-
wania włośnicy.

Materiał i metody

Badania międzylaboratoryjne zosta-
ły zorganizowane w oparciu o wytycz-
ne zawarte w normie PN-EN ISO/IEC 
17043:2011 Ocena zgodności – Ogólne 
wymagania dotyczące badania biegłości 

(4). Organizator posiada akredytację sys-
temu zarządzania na zgodność z  nor-
mą PN-EN ISO/IEC 17025:2005 o nu-
merze AB 1090 (5). Zgodnie z przyjęty-
mi założeniami w każdym z województw 
działa wyznaczony przez wojewódzkie-
go lekarza weterynarii koordynator, któ-
ry współpracuje z Krajowym Laborato-
rium Referencyjnym w zakresie ustala-
nia terminu przesyłania oraz sposobu 
dostarczenia przygotowanych próbek. 
Uczestnicy są zobligowani do wykona-
nia badań w ciągu pięciu dni od chwi-
li dostarczenia próbek do laboratorium. 
Każdy z uczestników badań otrzymuje 
własne hasło i  login dostępu do strony 
www.piwet.pulawy.pl/pt/wlosnie_2016htm 
(6). Metodyka badań oraz zasady prze-
syłania wyników znajdują się na tej sa-
mej stronie.

Matrycą użytą do badań biegłości było 
zmielone mięso wieprzowe. Próbki mię-
sa o masie 50 g były kontaminowane ży-
wymi larwami włośni, w różnej liczbie (0, 
1, 3, 5). Następnie z przygotowanych pró-
bek tworzono zestawy po cztery próbki, 
każda na innym poziomie kontaminacji. 
Każde laboratorium uczestniczące w ba-
daniach biegłości otrzymywało jeden ze-
staw próbek.

W 2016 r. badania biegłości składały 
się z  trzech elementów: oceny jakościo-
wej i ilościowej oraz oceny jakości syste-
mu badań w województwie. Do oceny ja-
kościowej wykorzystano próbki na pozio-
mach kontaminacji 0, 3 i 5 larw. Sposób 
oceny ilościowej zmienił się w stosunku 
do lat ubiegłych i zgodnie z wytycznymi 
EURL do oceny ilościowej wykorzystano 
próbki zawierające 5 larw włośni. Do ba-
dań biegłości przygotowano również prób-
ki zawierające 1 larwę, które posłużyły do 
oceny jakości systemu badań w wojewódz-
twie i nie były brane pod uwagę przy oce-
nie pojedynczych laboratoriów. Z partii 
materiału przygotowanego do badania bie-
głości, po jego zapakowaniu w docelowe 

Wyniki międzylaboratoryjnych badań 
biegłości laboratoriów badających mięso 
na obecność włośni metodą wytrawiania 
w województwie wielkopolskim 
w 2016 r.
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Results of the proficiency program 
testing, in terms of meat investigation for 
Trichinella with artificial digestion method 
in Wielkopolska Province collaborative trials 
in 2016
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The aim of this article was to present results of 
collaborative proficiency testing among laboratories 
performing investigations for trichinosis. Trichinosis 
in humans is caused by the parasitic roundworm 
Trichinella spiralis, due to the eating raw or 
undercooked meat of infected domestic or game 
animals. Investigation of fresh pork meat for trichinosis 
is among obligatory control measures. Trichinoscopy 
is routinely performed with the magnetic stirrer 
digestion method recognized as an effective tool 
for diagnostic procedure. The method is accepted 
as the international reference method and is based 
on enzymatic digestion of muscle tissue in an 
artificial digestion fluid prepared with pepsin and 
hydrochloric acid. Test sensitivity of the method is 
greatly influenced by the sample size, the kind of 
examined muscle and obviously – the personnel skills. 
All personnel involved in the examination of samples 
should participate in a quality control programs and 
a regular assessment of the testing, recording and 
analysis procedures used in the laboratory should 
be performed. Proficiency testing is an established 
instrument for quality assurance. It is also a proof 
for the laboratory competence. In this article we have 
presented results of proficiency testing organized by 
Polish National Reference Laboratory for 115 field 
laboratories in Greater Poland, endemic for Trichinella 
spp. During year 2016, in these collaborative trials 
460 PT samples were examined and 26 laboratories 
failed examination (22.6%). In comparison to 2014, 
when 121 laboratories participated and 19 of them 
have failed (15.7%), the decrease in proficiency 
testing was found.

Keywords: meat examination, Trichinella., proficiency 
testing, collaborative trials.
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opakowania i przed wysłaniem do uczest-
ników badań, wykonano także badania jed-
norodności materiału testowego dla loso-
wo wybranych próbek. Otrzymane przez 
uczestników próbki do badania nie wy-
magały żadnych dodatkowych czynności 
poza rutynowo wykonywanymi w  labo-
ratorium, a tym samym nie wprowadzały 
dodatkowych źródeł błędu.

Wojewódzki koordynator zgłosił do 
badań biegłości 118 laboratoriów. Tożsa-
mość i ocena poszczególnych laboratoriów 
były poufne i podane w ogólnym opraco-
waniu w postaci zakodowanej. Każde la-
boratorium otrzymało swój numer iden-
tyfikacyjny, umożliwiający odnalezienie 
swoich rezultatów. Uczestniczące labo-
ratoria zostały oznaczone kodami od nr 
ii_0099 do ii_0216. Każde z uczestniczą-
cych laboratoriów zobligowane było do 
nadesłania uzyskanych wyników badań 
biegłości poprzez stronę internetową. Po 
dokonaniu interpretacji zebranych wyni-
ków od wszystkich uczestników, Krajowe 
Laboratorium Referencyjne przygotowało 
sprawozdanie z badań biegłości, które zo-
stało przesłane do Głównego Lekarza We-
terynarii oraz Departamentu Bezpieczeń-
stwa Żywności i Weterynarii Ministerstwa 
Rolnictwa i Rozwoju Wsi wraz z odkodo-
waną listą laboratoriów.

Kryteria oceny wyników

Ocena jakościowa

Prawidłowość wyników jakościowych okre-
ślano poprzez zgodność uzyskanego wy-
niku dodatniego lub ujemnego z wynika-
mi oczekiwanymi.

Wynik badania jakościowego uznawa-
no za:
a)  zgodny – w przypadku znalezienia larw 

włośni w próbkach kontaminowanych 
i niewykrycia larw włośni w próbce  
ślepej,

b)  niezgodny – w przypadku niewykrycia 
larw włośni w próbkach kontaminowa-
nych,

c)  niezgodny – w przypadku wykrycia larw 
włośni w próbce ślepej.

Ocena ilościowa

Jako kryterium oceny obliczana jest war-
tość bezwzględna Delta |Δ|, według wzoru:

|Δ| = X lab – X ref

gdzie: x lab – liczba larw wykrytych przez 
laboratorium, a X ref – wartość przypisana.

Wartość przypisana to liczba larw do-
danych do matrycy. Wynik badania ilo-
ściowego uznaje się za:
a)  zadowalający – w przypadku wartości 

|Δ| < 3,0,

b)  wątpliwy – w  przypadku wartości  
|Δ| = 3,0,

b)  niezadowalający – w przypadku warto-
ści |Δ| > 3,0

Ocena jakości systemu badań

Ocena jakości systemu badań została prze-
prowadzona na podstawie wyników analiz 

próbek na poziomie limitu detekcji me-
tody (1  larwa). Przy tej ocenie przyję-
to założenia walidacji metody wskazują-
ce na prawidłowość prowadzonych ba-
dań, gdy 75% laboratoriów jest w stanie 
wykryć włośnie w próbkach na poziomie 
limitu detekcji metody. Ze względu na 
przypadkowość oceny wyników na po-
ziomie detekcji metody wyniki te nie są 
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1. ii_0110 635 0 943 0 731 3 2,0

2. ii_0120 259 0 325 2 313 2 3,0

3. ii_0121 274 0 467 2 667 2 3,0

4. ii_0122 503 2 851 1 917 4 1,0

5. ii_0124 198 0 593 3 135 1 4,0

6. ii_0131 695 0 749 3 893 0 5,0

7. ii_0135 38 0 629 3 475 1 4,0

8. ii_0137 864 0 731 0 568 0 5,0

9. ii_0138 791 0 80 3 486 1 4,0

10. ii_0139 957 0 379 0 898 3 2,0

11. ii_0142 168 0 945 0 206 3 2,0

12. ii_0143 617 0 680 1 571 2 3,0

13. ii_0144 88 0 163 2 951 3 2,0

14. ii_0145 428 0 520 1 219 2 3,0

15. ii_0149 244 0 519 0 412 2 3,0

16. ii_0151 39 1 529 1 127 1 4,0

17. ii_0154 199 7 910 2 628 2 3,0

18. ii_0158 701 0 777 0 740 3 2,0

19. ii_0159 375 0 866 2 538 2 3,0

20. ii_0160 996 0 129 2 583 0 5,0

21. ii_0162 452 0 369 0 49 4 1,0

22. ii_0172 65 0 562 3 155 1 4,0

23. ii_0178 729 0 776 3 324 2 3,0

24. ii_0179 721 0 662 0 785 4 1,0

25. ii_0186 825 0 357 1 547 2 3,0

26. ii_0190 280 0 770 0 920 3 2,0

27. ii_0194 20 0 961 0 135 2 3,0

28. ii_0195 520 0 170 0 762 1 4,0

29. ii_0196 565 0 832 3 724 2 3,0

30. ii_0199 255 0 291 2 61 2 3,0

31. ii_0202 817 0 872 0 338 3 2,0

32. ii_0203 205 0 101 0 770 5 0,0

33. ii_0204 289 0 494 3 370 1 4,0

34. ii_0205 87 0 731 2 359 0 5,0

35. ii_0206 762 0 219 0 17 5 0,0

36. ii_0215 928 0 99 1 932 2 3,0

37. ii_0216 353 0 655 3 918 1 4,0

Objaśnienie: |Δ| – wartość bezwzględna

Tabela 1. Laboratoria, które uzyskały wyniki niezgodne, niezadowalające lub wątpliwe w 2016 r.
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uwzględniane w  indywidualnej ocenie  
laboratorium.

Wyniki badań

W badaniu udział wzięło 115 laboratoriów 
z województwa wielkopolskiego. Dzie-
więćdziesiąt pięć laboratoriów uzyska-
ło wyniki zgodne, a 20 niezgodne w oce-
nie jakościowej. Trzy laboratoria uzyskały 
wynik niezgodny z powodu wykrycia larw 
w próbkach ślepych, 2 laboratoria uzyska-
ły wyniki niezgodne na wszystkich pozio-
mach domieszkowania, 1 laboratorium na 
dwu poziomach, 23 na jednym poziomie, 
z czego 3 uzyskały wynik wątpliwy na po-
ziomie 5 larw (!). W ocenie ilościowej wy-
niki niezadowalające uzyskało 12 laborato-
riów (10,4%), a 13 (11,3%) wyniki wątpliwe.

Łącznie 37  laboratoriów raportowa-
ło wyniki niezgodne, niezadowalające 
lub wątpliwe. Wyniki te przedstawiono 
w tabeli 1, kolorem czerwonym zaznacza-
jąc wyniki niezgodne i niezadowalające, 
kolorem żółtym wyniki wątpliwe, kolo-
rem niebieskim wyniki zgodne w ocenie 
jakościowej i jednocześnie niezadowala-
jące w ocenie ilościowej.

Ocena jakości systemu badań w wo-
jewództwie została przeprowadzona na 
podstawie wyników analiz próbek na 
poziomie limitu detekcji metody (1  lar-
wa). W  przypadku województwa wiel-
kopolskiego 67% laboratoriów biorących 
udział w badaniach biegłości wykryło lar-
wę w próbkach kontaminowanych na po-
ziomie limitu detekcji.

Analiza porównawcza  
ostatnich dwóch tur badań  
biegłości w woj. wielkopolskim  
(2014 i 2016 r.)

W 2014 r. w badaniach biegłości w woj. 
wielkopolskim wzięło udział 121  labo-
ratoriów, a więc o 6 więcej niż w 2016 r. 
W ocenie jakościowej wyniki zgodne w la-
tach 2014 i 2016 uzyskało odpowiednio 
83,5% i 82,6% laboratoriów. Odsetki wy-
ników zgodnych i  niezgodnych na po-
szczególnych poziomach domieszkowa-
nia w latach 2014 i 2016 przedstawiono 
na rycinach 1, 2 i 3.

Jak wynika z  przedstawionych da-
nych, w  badaniu próbek niezawierają-
cych larw włośni w 2014 r. 98,3% labora-
toriów uzyskało wyniki zgodne i  w  po-
równaniu z wynikami z 2016 r. były one  
lepsze o 1%.

Badanie próbek kontaminowanych na 
poziomie 3 larw wykazało, że w 2016 r. 
o 4, 7% więcej laboratoriów raportowało 
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Ryc. 2. Porównanie wyników badania próbek mięsa, do których dodano po 3 larwy

Ryc. 3. Porównanie wyników badania próbek mięsa, 
do których dodano po 5 larw włośni
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Ryc. 1. Porównanie wyników badania próbek ślepych
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wyniki niezgodne, niewykrywając w prób-
kach larw włośni. Mniejszy o  4, 8% był 
odsetek laboratoriów raportujących wy-
krycie 1  larwy, spadł również odsetek 
laboratoriów raportujących wykrycie 
2  larw o  1%. Wzrósł natomiast odse-
tek wyników zgodnych z  wartością re-
ferencyjną o prawie 2%, przy jednocze-
snym spadku odsetka laboratoriów ra-
portujących wyniki wyższe niż wartość  
referencyjna.

Nieco bardziej skomplikowanie przed-
stawia się porównanie wyników uzyska-
nych podczas badania próbek zawiera-
jących po 5  larw włośni. W 2016  r. na-
stąpiła poprawa jakości badania próbek, 
o  4% mniej próbek zostało zidentyfi-
kowanych jako próbki niezawierające 
larw, o  3% mniej próbek zostało okre-
ślonych jako próbki zawierające 1  lar-
wę i  o  14% próbek mniej zostało jako 
zawierających 2  larwy. Jednak można 
było zaobserwować spadek odsetka wy-
ników raportujących odpowiednio 3 lar-
wy (o 3%), 4 larwy (o 13%) i 5 larw (o 5%). 
Niezmienny pozostał odsetek labora-
toriów raportujących wykrycie więcej  
niż 5 larw.

Wyniki analizy jakościowej próbek za-
wierających 5 larw są skorelowane z wyni-
kami analizy ilościowej. W 2014 r. stwier-
dzono na poziomie kontaminacji 5 larw 
9 wyników niezadowalających. Wyniki te 
wynikały jednak nie z przekroczenia war-
tości z-score, ale z niestwierdzenia larw 
włośni w badanych próbkach przez labo-
ratoria. Analizując liczbę wykrywanych 
larw w  próbkach na tym poziomie do-
mieszkowania i stosując kryteria z 2016 r., 
odsetek wyników niezadowalających wy-
niósł jednak 17,3%.

Ocena jakości systemu badań w wo-
jewództwie została przeprowadzona na 
podstawie wyników analiz próbek na po-
ziomie limitu detekcji metody (1 larwa/
próbkę). W przypadku województwa wiel-
kopolskiego 67% laboratoriów biorących 
udział w badaniach biegłości wykryło lar-
wę w próbkach kontaminowanych na po-
ziomie limitu detekcji. Uzyskany wynik 
(67%) jest niższy niż założenia walidacyjne 
metody (≥75%). Jednocześnie jest on o 7% 
lepszy od uzyskanego w 2014 r. i świadczy 
o skutecznej pracy nad systemem badań 

w województwie wielkopolskim, co ilu-
struje rycina 4.

Badania biegłości, pomimo trudno-
ści w ich realizacji, są narzędziem, dzięki 
któremu następuje poprawa jakości pra-
cy laboratoriów. Postęp ten jest możliwy 
dzięki pracy wojewódzkiego koordyna-
tora badań (Zakład Higieny Weteryna-
ryjnej w Poznaniu) i organizatora badań 
biegłości Państwowego Instytutu Wete-
rynaryjnego – PIB w Puławach oraz po-
wiatowych lekarzy weterynarii w obszarze 
technicznym i  edukacyjnym. W  trakcie 
prowadzonych od 2007 r. badań biegło-
ści niezbędne było dostosowanie meto-
dologii badań do zmieniających się celów 
(metoda ilościowa/metoda jakościowa), 
sposobów badania (przygotowania pró-
bek do badań – uzyskanie wysokiej jed-
norodności i stabilności próbek) i liczby 
uczestników. Organizowane badania bie-
głości pozwoliły uczestnikom na regular-
ną, obiektywną i niezależną ocenę jakości 
wykonywanych badań. Analizy wyników 
badań dostarczają istotnych informacji 
dla koordynatorów, jak i  organów kon-
trolnych. Obserwacja wyników badań 
biegłości w kolejnych latach w wojewódz-
twie wielkopolskim wskazuje na stopnio-
wą poprawę jakości prowadzonych ba-
dań, co jest szczególnie ważne w  woje-
wództwie, w którym włośnica występuje  
endemicznie.

Piśmiennictwo

 1. Rozporządzenie Parlamentu Europejskiego i Rady nr 
882/2004/WE

 2. Rozporządzenie wykonawcze Komisji (WE) 1375/2015
 3. Ustawa z 29 stycznia 2004 r. o Inspekcji Weterynaryjnej
 4. PN-EN ISO/IEC 17043:2011
 5. ISO/IEC 17025:2005
 6. www.piwet.pulawy.pl/pt/wlosnie_2016htm
 7. Sprawozdanie nr PIWet-PT/2014/ZP/Trichin/01/ z badań 

biegłości w zakresie: międzylaboratoryjnych badań bie-
głości laboratoriów badających mięso na obecność wło-
śni metodą wytrawiania wspomaganego mieszadłem ma-
gnetycznym. Województwo wielkopolskie

Dr Mirosław Różycki,  
e-mail: mrozycki@piwet.pulawy.pl
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Ingelvac CircoFLEX
zawiesina do wstrzykiwań dla świń

Skład jakościowy i ilościowy produktu lecznicze-
go · Jedna dawka 1 ml zawiera: Białko ORF2 Cirkowirusa 
świń typu 2 RP* 1,0-3,75 (*jednostka względnej potencji 
(w teście ELISA) w porównaniu z referencyjną szczepion-
ką). Adiuwanty: Karbomer 1 mg.
Wskazania lecznicze · Do czynnego uodporniania 
świń w wieku powyżej drugiego tygodnia życia przeciw-
ko cirkowirusowi świń typu 2 (PCV2), w celu zmniejszenia 
śmiertelności, objawów klinicznych – łącznie ze spadkiem 
masy ciała – oraz zmian chorobowych w tkance limfatycz-
nej związanych z Chorobą Cirkowirusową Świń (PCVD). Po-
nadto wykazano, że szczepienie zmniejsza siewstwo cirko-
wirusa świń typu 2 w wydzielinie z nosa, zmniejsza ilość 
wirusa we krwi i w tkance limfatycznej oraz skraca okres 
wiremii. Wykształcenie odporności poszczepiennej: 2 ty-
godnie po szczepieniu.Okres trwania odporności:co naj-
mniej 17 tygodni.
Dawkowanie i droga podawania · Pojedyncze 
wstrzyknięcie domięśniowe pojedynczej dawki (1 ml) bez 
względu na masę ciała. Wstrząsnąć dobrze przed użyciem.
Unikać zanieczyszczenia podczas użycia.Instrumenty do 
szczepień powinny być używane zgodnie z zaleceniami 
producenta.Unikać wielokrotnego pobierania z opakowa-
nia. W razie mieszania z Ingelvac MycoFLEX-szczepić tylko 
świnie w wieku powyżej 3 tygodni życia.W razie mieszania 
z Ingelvac MycoFLEX należy użyć następującego wyposaże-
nia:Użyć tych samych objętości produktów leczniczych In-
gelvac CircoFLEX i Ingelvac MycoFLEX;Użyć uprzednio wy-
sterylizowanej igły;Uprzednio wysterylizowane igły (po-
siadające oznaczenie CE) są łatwo dostępne u dostawców 
sprzętu medycznego.Aby zapewnić właściwe zmieszanie 
produktów leczniczych należy postępować zgodnie z po-
niższymi instrukcjami: 
1.  Połączyć jeden koniec igły z butelką zawierającą Inge-

lvac MycoFLEX.
2.  Połączyć przeciwny koniec igły z butelką zawierającą In-

gelvac CircoFLEX.Przenieść szczepionkę Ingelvac Circo-
FLEX do butelki zawierającego Ingelvac MycoFLEX. Je-
śli potrzeba, łagodnie nacisnąć butelkę ze szczepionką 
Ingelvac CircoFLEX, aby ułatwić przeniesienie. Po prze-
niesieniu całej zawartości Ingelvac CircoFLEX, odłączyć 
igłę i pustą butelkę z Ingelvac CircoFLEX.

3.  Aby właściwie zmieszać szczepionki, potrząsać łagod-
nie butelką zawierającą Ingelvac MycoFLEX do momen-
tu, aż mieszanina uzyska jednolitą barwę, pomarańczo-
wą do czerwonej. Podczas szczepienia barwa miesza-
niny powinna być kontrolowana i uzyskiwana poprzez 
ciągłe potrząsanie.

4.  Podawać pojedynczą dawkę mieszaniny (2 ml) domię-
śniowo świni, bez względu na wagę ciała. Instrumen-
ty do szczepień powinny być używane zgodnie z zale-
ceniami producenta.

Zużyć całą mieszaninę szczepionek natychmiast po wy-
mieszaniu szczepionek. Każda niewykorzystana mieszani-
na szczepionek lub odpady powinny być zniszczone zgod-
nie z zaleceniami podanymi w punkcie 13 ulotki. 
Przeciwwskazania · Brak.
Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowa-
nia · Szczepić tylko zdrowe zwierzęta.

Działania niepożądane (częstotliwość i stopień na-
silenia) · W dniu szczepienia bardzo często pojawia się 
przejściowe, nieznaczne podniesienie temperatury ciała (hi-
pertermia). W bardzo rzadkich przypadkach mogą wystą-
pić reakcje anafilaktyczne, które należy leczyć objawowo. 
Częstotliwość występowania działań niepożądanych przed-
stawia się zgodnie z poniższą regułą: bardzo często (wię-
cej niż 1 na 10 zwierząt wykazujących działanie(a) niepo-
żądane w jednym cyklu leczenia); często (więcej niż 1, ale 
mniej niż 10 na 100 zwierząt); niezbyt często (więcej niż 1, 
ale mniej niż 10 na 1000 zwierząt); rzadko (więcej niż 1, 
ale mniej niż 10 na 10000 zwierząt); bardzo rzadko (mniej 
niż 1 na 10000 zwierząt, włączając pojedyncze raporty).
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obro-
tu · EU/2/07/079/001 1 × 10 ml; EU/2/07/079/002 
1 × 50 ml; EU/2/07/079/003 1 × 100 ml; 
EU/2/07/079/004 1 × 250 ml; EU/2/07/079/005  
12 × 10 ml; EU/2/07/079/006 12 × 50 ml;  EU/2/07/079/007 
12 × 100 ml;  EU/2/07/079/008 12 × 250 ml
Okres karencji · Zero dni.
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego · Bo-
ehringer Ingelheim Vetmedica GmbH 55216 Ingelheim/
Rhein Niemcy.

Equinor 370 mg/g
pasta doustna dla koni 
Omeprazol

Zawartość substancji czynnej i innych substan-
cji · Każdy gram zawiera: Omeprazol: 370 mg, Żelaza 
tlenek żółty (E172): 2 mg.
Oleista pasta o kolorze żółtym do jasnobrązowego.
Wskazania lecznicze · Leczenie wrzodów żołądka 
oraz profilaktyka nawrotu wrzodów żołądka.
Przeciwwskazania · Nie stosować u klaczy produ-
kujących mleko przeznaczone do spożycia przez ludzi.
Nie zaleca się stosowania u zwierząt w wieku poniżej 4 ty-
godni lub o masie ciała poniżej 70 kg.
Nie zaleca się stosowania omeprazolu u klaczy w cza-
sie ciąży i laktacji.
Działania niepożądane · Brak znanych klinicznych 
działań niepożądanych związanych z leczeniem.
Docelowe gatunki zwierząt · Konie.
Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób 
podania · Podanie doustne.
Leczenie wrzodów żołądka: jedno podanie na dobę 
przez 28 kolejnych dni w dawce 4 mg omeprazolu na kg 
masy ciała (1 podziałka strzykawki/50 kg m.c.), a bezpo-
średnio po tym okresie schemat obejmujący jedno poda-
nie na dobę przez 28 kolejnych dni w dawce 1 mg ome-
prazolu na kg masy ciała w celu zmniejszenia ryzyka na-
wrotu wrzodów żołądka podczas leczenia.
W razie nawrotu zaleca się ponowne leczenie w daw-
ce 4 mg omeprazolu na kg masy ciała (1 podziałka strzy-
kawki/50 kg m.c.).
Zaleca się skojarzenie leczenia z odpowiednimi zmiana-
mi w sposobie utrzymywania i treningu konia. Patrz tak-
że tekst w punkcie „Specjalne ostrzeżenia”.
Profilaktyka nawrotu wrzodów żołądka: jedno po-
danie na dobę w dawce 1 mg omeprazolu na kg masy ciała.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Omepra-
zol jest skuteczny u koni różnych ras i utrzymywanych 

w różnych warunkach; źrebiąt w wieku od czterech tygodni 
i o masie ciała ponad 70 kg, oraz u ogierów rozpłodowych.
Podanie doustne.
Leczenie wrzodów żołądka: jedno podanie na dobę 
przez 28 kolejnych dni w dawce 4 mg omeprazolu na kg 
masy ciała (1 podziałka strzykawki/50 kg m.c.), a bezpo-
średnio po tym okresie schemat obejmujący jedno poda-
nie na dobę przez 28 kolejnych dni w dawce 1 mg ome-
prazolu na kg masy ciała w celu zmniejszenia ryzyka na-
wrotu wrzodów żołądka podczas leczenia.
W razie nawrotu zaleca się ponowne leczenie w daw-
ce 4 mg omeprazolu na kg masy ciała (1 podziałka strzy-
kawki/50 kg m.c.).
Zaleca się skojarzenie leczenia z odpowiednimi zmiana-
mi w sposobie utrzymywania i treningu konia. Patrz tak-
że tekst w punkcie „Specjalne ostrzeżenia”.
Profilaktyka nawrotu wrzodów żołądka: jedno po-
danie na dobę w dawce 1 mg omeprazolu na kg masy ciała.
Aby podać omeprazol w dawce 4 mg omeprazolu/kg, usta-
wić tłok strzykawki na podziałce dawki odpowiadającej 
masie danego konia. Każda podziałka na tłoku strzykawki 
odpowiada leczniczej dawce omeprazolu przewidzianej na 
50 kg masy ciała. Zawartość jednej strzykawki wystarcza 
do leczenia konia o masie 700 kg przy dawce 4 mg ome-
prazolu na kg masy ciała.
Aby podać omeprazol w dawce 1 mg omeprazolu/kg, usta-
wić tłok strzykawki na podziałce dawki odpowiadającej 
jednej czwartej masy danego konia. Na przykład, przy le-
czeniu konia o masie 400 kg ustawić tłok na 100 kg. Przy 
takim ustawieniu każda podziałka na tłoku strzykawki 
odpowiada leczniczej dawce omeprazolu przewidzianej 
na 200 kg masy ciała.
Po użyciu ponownie założyć wieczko.
Okres karencji · Konie: Tkanki jadalne: 1 dzień.
Produkt niedopuszczony do stosowania u klaczy produ-
kujących mleko przeznaczone do spożycia przez ludzi.
Warunki przechowywania · Przechowywać w miej-
scu niewidocznym i niedostępnym dla dzieci.
Nie przechowywać w temperaturze powyżej 30°C.
Nie używać tego produktu leczniczego weterynaryjnego 
po upływie terminu ważności podanego na pudełku i na 
strzykawce po „EXP”.
Okres ważności po pierwszym otwarciu pojem-
nika: 28 dni.
Specjalne ostrzeżenia · Specjalne środki ostroż-
ności dotyczące stosowania u zwierząt: Lekarz we-
terynarii powinien rozważyć konieczność przeprowadze-
nia odpowiednich badań diagnostycznych przed wybo-
rem dawkowania produktu.
Nie zaleca się stosowania u zwierząt w wieku poniżej 4 ty-
godni lub o masie ciała poniżej 70 kg.
Występowanie owrzodzenia żołądka u koni może być 
związane ze stresem (co obejmuje też intensywny trening 
i udział w zawodach), karmieniem oraz sposobem utrzymy-
wania i użytkowania zwierzęcia. Osoby odpowiedzialne za 
dobrostan koni powinny rozważyć ograniczenie czynników 
sprzyjających powstawaniu wrzodów, zmieniając sposób 
utrzymania i użytkowania zwierząt, tak, aby osiągnąć co 
najmniej jeden z następujących celów: ograniczenie stre-
su, skrócenie okresów głodzenia, zwiększenie ilości paszy 
objętościowej i dostępu do pastwiska.
Ostrzeżenia dla użytkownika: Unikać bezpośrednio 
kontaktu ze skórą i oczami, ponieważ produkt ten może 
spowodować podrażnienie i reakcje nadwrażliwości. Sto-
sować nieprzepuszczalne rękawice i nie jeść ani nie pić pod-
czas obchodzenia się i podawania produktu. Po użyciu umyć 
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ręce i odsłonięte części skóry. W przypadku kontaktu z ocza-
mi natychmiast przemyć dużą ilością bieżącej wody i za-
sięgnąć porady lekarza. Osoby, u których dojdzie do reakcji 
po kontakcie z tym produktem powinny zasięgnąć porady 
lekarza i unikać kontaktu z tym produktem w przyszłości.
Stosowanie w ciąży, laktacji lub w okresie nieśno-
ści · Badania laboratoryjne na szczurach i królikach nie 
wykazały jakiegokolwiek działania teratogennego.
Z uwagi na brak danych dotyczących stosowania w czasie 
ciąży i laktacji nie zaleca się stosowania omeprazolu u kla-
czy w czasie ciąży i laktacji.
Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne 
rodzaje interakcji · Omeprazol może opóźnić elimi-
nację warfaryny. Nie oczekuje się interakcji z lekami ruty-
nowo stosowanymi w leczeniu koni, jednakże nie można 
wykluczyć interakcji z lekami metabolizowanymi przez 
enzymy wątrobowe.
Nie zaobserwowano żadnych działań niepożądanych zwią-
zanych z leczeniem przy codziennym stosowaniu omepra-
zolu przez 91 dni w dawkach do 20 mg/kg u dorosłych koni 
i źrebaków w wieku powyżej 2 miesięcy.
Nie zaobserwowano żadnych działań niepożądanych zwią-
zanych z leczeniem (a zwłaszcza niepożądanego wpływu 
na jakość nasienia czy zachowania rozrodcze) przy codzien-
nym stosowaniu omeprazolu przez 71 dni w dawkach do 
12 mg/kg u ogierów rozpłodowych.
Nie zaobserwowano żadnych działań niepożądanych zwią-
zanych z leczeniem przy codziennym stosowaniu omepra-
zolu przez 21 dni w dawkach do 40 mg/kg u dorosłych koni.
Specjalne środki ostrożności dotyczące usuwania 
niezużytego produktu leczniczego weterynaryj-
nego lub pochodzących z niego odpadów · Nie-
wykorzystany produkt leczniczy weterynaryjny lub jego 
odpady należy usunąć w sposób zgodny z obowiązują-
cymi przepisami.
Leków nie należy usuwać do kanalizacji ani wyrzucać 
do śmieci.
O sposoby usunięcia bezużytecznych leków zapytaj leka-
rza weterynarii/farmaceutę. Pozwolą one na lepszą ochro-
nę środowiska.
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu 
ulotki · Marzec 2016 r.
Inne informacje · Pasta doustna jest dostępna jest 
w następujących wielkościach opakowań:
– 1 pudełko tekturowe zawierające 1 strzykawkę.
– 1 pudełko tekturowe zawierające 7 strzykawek.
– Wiaderko zawierające 72 strzykawki.
Niektóre wielkości opakowań mogą nie być dostępne 
w obrocie.
W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produk-
tu leczniczego weterynaryjnego, należy kontaktować się 
z lokalnym przedstawicielem podmiotu odpowiedzialne-
go: ScanVet Poland Sp. z o.o., Skiereszewo, ul. Kiszkow-
ska 9, 62-200 Gniezno, tel. 61 426 49 20, fax 61 424 11 47.
Wyłącznie dla zwierząt. Wydawany z przepisu lekarza – Rp.
Do podawania pod nadzorem lekarza weterynarii.
Pozwolenie nr 2431/15
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego oraz 
wytwórcy odpowiedzialnego za zwolnienie se-
rii · Podmiot odpowiedzialny: Norbrook Laborato-
ries Limited, Station Works, Newry, Co. Down, BT35 6JP, 
Zjednoczone Królestwo
Wytwórca odpowiedzialny za zwolnienie serii: Nor-
brook Laboratories Limited, 105 Armagh Road, Newry, Co. 
Down, BT35 6PU, Zjednoczone Królestwo

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

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

Skład jakościowy i ilościowy substancji czyn-
nej · Fiprex® KOT – Fipronil 52,5 mg /0,7 ml; Fiprex® 
L– Fipronil 300 mg /4 ml 
Wskazania · Zwalczanie inwazji pcheł (Ctenocephali-
des spp.), kleszczy (btodes spp.) i wszy (Unognatus spp.) 
u kotów i psów. Działanie zabezpieczające przed ponowną 
inwazją pcheł utrzymuje się przez 8 tygodni, a przed po-
nowną inwazją kleszczy przez 4 tygodnie. Fiprex można 
stosować jako leczenie wspomagające alergicznego pchle-
go zapalenia skóry (APZS). 
Przeciwwskazania · Nie stosować u kociąt poniżej 8 ty-
godnia życia i/lub ważących mniej niż 1 kg. Nie stosować 
u szczeniąt poniżej 8 tygodnia życia i/lub ważących mniej 
niż 2 kg. Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na 
związki fenylopirazolowe. Nie stosować u zwierząt chorych 
lub w okresie rekonwalescencji. Nie stosować u królików.
Działania niepożądane · W przypadku polizania przez 
zwierzę miejsca zastosowania preparatu mogą wystąpić: 
ślinotok, wymioty oraz inne objawy ze strony układu ner-
wowego (nadwrażliwość, osowiałość). Działania niepożą-
dane ustępują zwykle po 24 godzinach. W miejscu podania 
może wystąpić tymczasowe odbarwienie futra, miejsco-
we wyłysienie, zaczerwienienie, świąd lub przetłuszczony 
wygląd. O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu 
tego produktu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepoko-
jących objawów niewymienionych w ulotce (w tym również 
objawów u człowieka na skutek kontaktu z lekiem) nale-
ży powiadomić właściwego lekarza weterynarii, podmiot 
odpowiedzialny lub Urząd Rejestracji Produktów Leczni-
czych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. 
Formularz zgłoszeniowy należy pobrać ze strony interne-
towej httpy/www.urpl.gov.pl (Wydział Produktów Lecz-
niczych Weterynaryjnych). 
Docelowe gatunki zwierząt · Kot, pies.
Dawkowanie i droga podania · Preparat podawać 
zewnętrznie, bezpośrednio na skórę. 1 tubka 0,7 ml zawie-
rająca 52,5 mg fipronilu – na kota. Preparat podawać ze-
wnętrznie, bezpośrednio na skórę. 1 tubka 4 ml (L) zawie-
rająca 300 mg fipronilu – na psa o masie od 20 kg do 40 kg. 
2 tubki 4 ml (L) na psa o masie powyżej 55 kg. 
Zalecenia dla prawidłowego podania · Sposób po-
dania: Nie kąpać zwierząt 2 dni przed oraz 2 dni po poda-
niu preparatu. Otworzyć tubkę przez przekręcenie i ode-
rwanie końcówki. Rozchylić sierść między łopatkami i wy-
cisnąć całą zawartość tubki wzdłuż linii kręgosłupa aż do 
nasady ogona (Fiprex L). W celu uzyskania optymalnego 
efektu działania produkt należy podawać z zachowaniem 
minimum 4-tygodniowych odstępów pomiędzy kolejny-
mi aplikacjami. Należy zawsze mieć na uwadze aktualny 
stopień nasilenia inwazji pcheł i kleszczy na danym tere-
nie. Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem się 
kleszcza do skóry zwierzęcia. Po zabiciu kleszcze zazwy-
czaj spadają z futra kota/sierści psa, natomiast te, które po-
zostaną, mogą być usunięte przez delikatne strzepnięcie. 
W niekorzystnych warunkach po zastosowaniu preparatu 
mogą pozostawać na zwierzęciu pojedyncze ektopasożyty, 

w związku z tym nie można całkowicie wykluczyć moż-
liwości przenoszenia chorób zakaźnych. Pchły występu-
ją również w miejscach, w których przebywają zwierzę-
ta (legowiska, dywany). Miejsca te również powinny być 
poddane działaniu odpowiednich preparatów przeciwpa-
sożytniczych i regularnie odkurzane. 
Okres karencji · Nie dotyczy.
Specjalne środki ostrożności przy przechowywa-
niu i transporcie · Przechowywać w miejscu niedo-
stępnym i niewidocznym dla dzieci. Przechowywać w tem-
peraturze poniżej 25°C. Nie zamrażać Nie przechowywać 
w lodówce. Nie używać po upływie terminu ważności po-
danego na etykiecie.
Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności · Zapo-
biegać lizaniu sierści przez zwierzęta kilka godzin po zabie-
gu. Nie stosować na uszkodzoną skórę kota/psa. Wszyst-
kie koty i psy przebywające w gospodarstwie domowym 
powinny również podlegać leczeniu. Zwierzęta o stwier-
dzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik prepara-
tu nie powinny być poddawane zabiegowi. 
Zaleca się podawać preparat w gumowych rękawiczkach 
ochronnych. Podczas zabiegu nie pić, nie jeść i nie palić. 
Unikać kontaktu preparatu ze skórą. Po zabiegu dokładnie 
umyć ręce. Nie dotykać zwierzęcia aż do całkowitego wy-
schnięcia preparatu. 
W przypadku kontaktu preparatu ze śluzówką oka należy 
przemyć zanieczyszczone miejsce dużą ilością wody. Oso-
by o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek skład-
nik preparatu powinny zachować szczególną ostrożność 
przy jego aplikacji. 
W badaniach prowadzonych na zwierzętach laboratoryj-
nych nie zaobserwowano negatywnego wpływu na re-
produkcję ani negatywnego działania teratogennego. Nie 
należy stosować u ciężarnych i karmiących kotek/suk ze 
względu na brak danych bezpieczeństwa. 
Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych (patrz punkt 
4.6.) może wzrosnąć przy przedawkowaniu preparatu. 
W wyniku przedawkowania może dojść do wystąpienia 
niekontrolowanych skurczów mięśni i drgawek. W nie-
których przypadkach obserwowano pobudzenie lub sen-
ność oraz nadwrażliwość na hałas i światło. Stwierdzano 
także przejściowe zawroty głowy, nadmiernie ślinienie 
się oraz nudności i wymioty. W miejscu podania produk-
tu może dojść do przejściowego zaczerwienienia lub po-
drażnienia skóry. Wszystkie te objawy ustępują zwykle po 
upływie 24 godzin. W celu zmniejszenia ich intensywno-
ści można zastosować leczenie objawowe. Zastosowanie 
się do zaleceń producenta ogranicza do minimum poja-
wienie się działań ubocznych.
Szczególne środki ostrożności dotyczące unieszko-
dliwiania niezużytego produktu leczniczego we-
terynaryjnego lub odpadów pochodzących z tego 
produktu · Leków nie należy usuwać do kanalizacji ani 
wyrzucać do śmieci. O sposoby usunięcia bezużytecznych 
leków zapytaj lekarza weterynarii. Pozwolą one na lepszą 
ochronę środowiska.
Inne informacje · W celu uzyskania informacji na te-
mat niniejszego produktu leczniczego weterynaryjnego 
należy kontaktować się z podmiotem odpowiedzialnym. 
Wydawany bez przepisu lekarza – OTC.
Do podawania przez właściciela lub opiekuna zwierzęcia.
Dostępne opakowania · Fiprex KOT – Tuba o po-
jemności 0,7 ml, pakowana po 1, 3 lub 12 sztuk w pudeł-
ko tekturowe; Fiprex L-Tuba o pojemności 4 ml, wykona-
na z LDPE/HDPE, z kaniulą HDPE, pakowane po 1, 3 lub 
12 sztuk w pudełko tekturowe.
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Data zatwierdzenia lub ostatniej zmianytekstu 
ulotki · 24.03.2010 r.
Pozwolenie Ministra Zdrowia na dopuszczenie do obrotu: 
nr 1964/10 (KOT), 1967/10 (L).
Podmiot odpowiedzialny · Przedsiębiorstwo Wie-
lobranżowe VET-AGRO Sp.zo.0., 20-616 Lublin, ul. 
Gliniana 32, Tel. 81 445 23 00, fax 81 445 23 20, 
www.vet-agropl 
Przed użyciem zapoznaj się z treścią ulotki dołączo-
nej do opakowania.

DELTANIL 10 mg/ml
Roztwor do polewania dla bydła i owiec

Zawartość substancji czynnej i innych substan-
cji · Każdy ml zawiera: Substancja czynna: delta-
metryna 10 mg. Żółtawy, przezroczysty, oleisty roztwór.
Wskazania lecznicze · Do stosowania miejscowego 
w leczeniu i profilaktyce inwazji wszy i much u bydła; in-
wazji kleszczy, wszy, wpleszczy, muchówek u owiec oraz 
inwazji wszy i kleszczy u jagniąt.
Bydło: Leczenie i profilaktyka inwazji wszy ssących i gry-
zących, m.in. Bovicola bovis, Solenopotes capillatus, Lino-
gnathus vituli i Haematopinus eurysternus. Wspomagają-
co wleczeniu i profilaktyce inwazji much gryzących, m.in. 
Haematobia irritans, Stomoxys calcitrans, z rodzaju Musca 
i Hydrotaea irritans.
Owce: Leczenie i profilaktyka inwazji kleszczy Ixodes ri-
cinus, wszy (Linognathus ovillus, Bovicola ovis), wpleszczy 
(Melophagus ovinus) i muchówek (zazwyczaj Lucilia spp).
Jagnięta: Leczenie i profilaktyka inwazji kleszczy Ixodes 
ricinus i wszy Bovicola ovis.
Przeciwwskazania · Nie stosować u zwierząt w okre-
sie rekonwalescencji lub chorych. Nie stosować w przypad-
kach stwierdzonej nadwrażliwości na substancję czynną 
lub jakąkolwiek substancję pomocniczą. Niezgodne z zale-
ceniami stosowanie produktu u psów i kotów, które nie są 
gatunkami docelowymi, może wywołać objawy neurolo-
giczne (ataksja, drgawki, drżenia), objawy ze strony ukła-
du pokarmowego (nadmierne wydzielanie śliny, wymio-
ty) i może być śmiertelne.
Działania niepożądane · U bydła obserwowano nie-
kiedy łuskowatość skóry i świąd w okresie 48 godzin po 
zastosowaniu leczenia. W przypadku zaobserwowania ja-
kichkolwiek poważnych objawów lub innych objawów nie-
wymienionych w ulotce informacyjnej, poinformuj o nich 
lekarza weterynarii.
Docelowe gatunki zwierząt · Bydło i owce.
Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób 
podania · Do użytku zewnętrznego.
Dawkowanie · Bydło: 100 mg deltametryny na jed-
no zwierzę, co odpowiada dawce 10 ml produktu. Owce: 
50 mg deltametryny na jedno zwierzę, co odpowiada daw-
ce 5 ml produktu. Jagnięta (o masie ciała do 10 kg lub 
w wieku poniżej 1 miesiąca): 25 mg deltametryny na jed-
no zwierzę, co odpowiada 2,5 ml produktu.
Sposób podania · W przypadku używania pojemni-
ka wielodawkowego produkt należy aplikować przy uży-
ciu odpowiedniego urządzenia: 
–  w przypadku butelek o pojemności 0,5 litra i 1 litra do 

produktu jest dołączony dozownik, 

–  w przypadku butelek o pojemności 2,5 litra oraz wor-
ków o pojemności 2,5 litra i 4,5 litra zaleca się stosowa-
nie odpowiedniego pistoletu-aplikatora. Worki z pro-
duktem należy przenosić w odpowiednim plecaku. 

Właściwy aplikator powinien spełniać następujące pa-
rametry: 
–  powinien umożliwiać podanie dawek 2,5 ml, 5 ml 

i 10 ml, 
–  powinien być do niego dołączony elastyczny wąż o śred-

nicy wewnętrznej od 10 do 14 mm. 
Bydło: Podać dawkę 10 ml przy użyciu odpowiednie-
go aplikatora. Owce: Podać dawkę 5 ml przy użyciu od-
powiedniego aplikatora. Jagnięta: Podać dawkę 2,5 ml 
przy użyciu odpowiedniego aplikatora.
Zalecenia dla prawidłowego podania · Miejsce apli-
kacji: Wzdłuż linii pośrodkowej grzbietu na wysokości ło-
patek. Zapoznać się z poniższymi szczegółowymi instruk-
cjami dotyczącymi poszczególnych wskazań. 
Wszy u bydła: Zazwyczaj jedna aplikacja wystarcza do 
całkowitej eliminacji wszystkich wszy, co może trwać 
4–5 tygodni. W trakcie tego okresu wszy wylęgają się 
z jaj, a następnie giną. U nielicznych zwierząt mogą prze-
żyć pojedyncze wszy. 
Muchy u bydła: W przypadku dominacji much dwuskrzy-
dłych skuteczność leczenia i profilaktyki powinna utrzy-
mywać się przez okres 4–8 tygodni po podaniu produktu. 
Kleszcze u owiec: Aplikacja pomiędzy łopatkami umoż-
liwia leczenie i profilaktykę inwazji kleszczy przyczepiają-
cych się do zwierząt w każdym wieku, przez okres do 6 ty-
godni po podaniu produktu. 
Wpleszcze i wszy u owiec: Aplikacja pomiędzy łopatkami 
u owiec krótko i długowełnistych zmniejsza częstość wy-
stępowania inwazji wszy gryzących lub wpleszczy w okre-
sie 4–6 tygodni po podaniu produktu.
Zaleca się:
–  stosowanie produktu wkrótce po strzyży (zwierzę-

ta krótkowełniste),
–  trzymanie leczonych owiec w izolacji od owiec niele-

czonych, aby zapobiec ponownej inwazji.
Uwaga. W leczeniu i profilaktyce inwazji kleszczy, wplesz-
czy i wszy u owiec należy odgarnąć wełnę na boki i apliko-
wać produkt bezpośrednio na skórę zwierzęcia.
Muchówki u owiec: Stosować bezpośrednio w miej-
scu złożenia larw, gdy tylko dostrzegalne są pierwsze 
objawy muszycy. Jedna aplikacja zapewnia szybkie za-
bicie larw muchówki. W przypadku bardziej zaawanso-
wanych zmian związanych z obecnością muchówek zale-
ca się przystrzyżenie zanieczyszczonej wełny przed roz-
poczęciem leczenia.
Wszy i kleszcze u jagniąt: Aplikacja w linii pośrod-
kowej grzbietu pomiędzy łopatkami w celu leczenia 
i profilaktyki inwazji kleszczy przyczepiających się do 
zwierząt w każdym wieku, przez okres do 6 tygodni po 
podaniu produktu i w celu zmniejszenia częstości wy-
stępowania wszy gryzących w okresie 4–6 tygodni po 
podaniu produktu.
Okresy karencji · Bydło: Tkanki jadalne: 17 dni. Mle-
ko: zero godzin. Owce: Tkanki jadalne: 35 dni. Mleko: 
zero godzin.
Specjalne środki ostrożności podczas przechowy-
wania · Przechowywać w miejscu niewidocznym i nie-
dostępnym dla dzieci. Przechowywać w szczelnie zamknię-
tym, oryginalnym opakowaniu bezpośrednim, z dala od 
żywności, napojów i pasz dla zwierząt. Nie używać tego 
produktu leczniczego weterynaryjnego po upływie ter-
minu ważności podanego na pudełku i butelce lub worku. 

Tylko dla butelek: okres ważności po pierwszym otwar-
ciu opakowania bezpośredniego: 1 rok. 
Tylko dla worków: okres ważności po pierwszym otwar-
ciu opakowania bezpośredniego: 2 lata. Po otwarciu opa-
kowania po raz pierwszy produkt należy zużyć zgodnie 
z terminem ważności podanym w ulotce, należy wyzna-
czyć datę po której produkt pozostały w opakowaniu po-
winien zostać usunięty. Data ta powinna zostać zapisana 
w przeznaczonym do tego miejscu.
Specjalne ostrzeżenia · Specjalne ostrzeżenia dla 
każdego z docelowych gatunków zwierząt: Nie sto-
sować na oczy i błony śluzowe zwierzęcia lub w ich okoli-
cy. Aby nie dopuścić do rozwoju oporności produkt należy 
stosować wyłącznie w przypadku potwierdzenia wrażli-
wości miejscowej populacji much na zawartą w produk-
cie substancję czynną. Jeżeli objawy kliniczne nie ustą-
pią po leczeniu, należy zweryfikować postawione roz-
poznanie. Były doniesienia o przypadkach oporności na 
deltametrynę wśród much kąsających u bydła i wszy  
u owiec. 
W krajach z rozpoznaną opornością na deltametrynę zale-
ca się aby stosowanie produktu było oparte na wynikach 
badań lekowrażliwości. 
Zapytaj lekarza weterynarii o dodatkowe informacje. Pro-
dukt powoduje zmniejszenie liczebności much przeby-
wających bezpośrednio na zwierzęciu, jednak nie nale-
ży oczekiwać, że spowoduje eliminację wszystkich much 
w gospodarstwie. W związku z tym strategia stosowania 
produktu powinna być zgodna z miejscowymi i regional-
nymi danymi epidemiologicznymi dotyczącymi lekowraż-
liwości pasożytów i powinna być łączona z innymi meto-
dami zwalczania szkodników. 
Należy dołożyć wszelkich starań, aby unikać pojawienia 
się następujących sytuacji, ponieważ zwiększają one ry-
zyko rozwoju oporności i mogą ostatecznie doprowadzić 
do nieskuteczności leczenia: 
–  zbyt częste i wielokrotne stosowanie ektoparazyto-

cydów z tej samej grupy w dłuższym okresie czasu; 
–  podanie zbyt małej dawki, co może wynikać z niedo-

szacowania masy ciała zwierzęcia, nieprawidłowe-
go podania produktu lub braku kalibracji urządzenia  
dozującego.

Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowa-
nia · Specjalne środki ostrożności dotyczące sto-
sowania u zwierząt: Produkt jest przeznaczony wyłącz-
nie do użytku zewnętrznego. 
Unikać kontaktu z oczami i błonami śluzowymi, ponieważ 
deltametryna wykazuje właściwości drażniące. Należy do-
łożyć wszelkich starań, aby nie dopuścić do zlizywania pro-
duktu przez zwierzęta. 
Unikać stosowania produktu w warunkach wysokiej tem-
peratury otoczenia. 
Zapewnić zwierzętom dostęp do wody. Produkt należy 
podawać wyłącznie na nieuszkodzoną skórę, ponieważ 
możliwe jest wystąpienie toksyczności związanej z jego 
wchłonięciem z rozleglejszych zmian skórnych. Po lecze-
niu mogą jednak wystąpić objawy miejscowego podraż-
nienia, gdy skóra była już uszkodzona wcześniej na sku-
tek inwazji pasożytów.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających 
produkt leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Oso-
by o znanej nadwrażliwości na produkt lub dowolny z jego 
składników powinny unikać kontaktu z tym produktem 
leczniczym weterynaryjnym. 
Podczas aplikowania produktu lub dotykania zwierząt tuż 
po jego aplikacji należy być ubranym w ubiór ochronny, tzn. 
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w wodoodporny fartuch, buty z cholewami i nieprzepusz-
czalne rękawice ochronne. Natychmiast zdjąć intensywnie 
zanieczyszczone produktem ubranie i uprać je przed po-
nownym użyciem. 
Natychmiast zmyć zabrudzoną skórę dużą ilością wody 
z mydłem. Umyć ręce i odsłonięte obszary skóry po kon-
takcie z produktem i przed posiłkami. 
W przypadku kontaktu z oczami przemyć je dużą ilo-
ścią wody i zasięgnąć porady lekarskiej. Po przypadko-
wym spożyciu natychmiast przepłukać usta dużą ilością 
wody, zasięgnąć porady lekarskiej i pokazać lekarzowi 
ulotkę informacyjną. 
Nie palić, nie pić i nie jeść w trakcie stosowania produk-
tu. Produkt zawiera deltametrynę, która może powodo-
wać mrowienie, swędzenie i plamiste zaczerwienienie 
odsłoniętej skóry. 
W razie pogorszenia samopoczucia po kontakcie z tym pro-
duktem należy zwrócić się o pomoc lekarską i przedstawić 
lekarzowi ulotkę informacyjną.
Inne środki ostrożności · Deltametryna jest tok-
syczna dla populacji owadów koprofagicznych. Ryzyko 
dla fauny koprofagicznej można zmniejszyć poprzez uni-
kanie zbyt częstego, wielokrotnego stosowania deltame-
tryny (i innych syntetycznych pyretroidów) u bydła i owiec, 
np. poprzez stosowanie pojedynczej kuracji na rok na tym 
samym pastwisku. 
Stosowanie w ciąży, laktacji · W badaniach labora-
toryjnych (na szczurach, królikach) nie uzyskano żadnych 
danych wskazujących na teratogenne lub embriotoksycz-
ne działanie leku. Nie przeprowadzono badań dotyczących 
stosowania produktu u ciężarnych krów i owiec. Produkt 
może być stosowany u krów i owiec w okresie ciąży i lak-
tacji, wyłącznie odpowiednio do oceny bilansu korzyści/
ryzyka związanego z jego stosowaniem, dokonanej przez 
lekarza weterynarii. 
Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne 
rodzaje interakcji · Nie stosować z jakimkolwiek innym 
środkiem owadobójczym lub roztoczobójczym. W szcze-
gólności w przypadku podania deltametryny w skojarze-
niu ze związkami fosforoorganicznymi dochodzi do nasi-
lenia jej toksyczności. 
Przedawkowanie (objawy, sposób postępowania 
przy udzielaniu natychmiastowej pomocy, odtrut-
ki) · Obserwowano działania niepożądane po przedaw-
kowaniu produktu. Należą do nich parestezje i rozdrażnie-
nie u bydła oraz przerywane oddawanie moczu lub nieuda-
ne próby oddawania moczu u młodych jagniąt. Wykazano, 
że objawy te mają charakter łagodny i przemijający oraz 
ustępują bez leczenia.
Niezgodności farmaceutyczne · Nieznane.
Specjalne środki ostrożności dotyczące usuwania 
niezużytego produktu leczniczego weterynaryj-
nego lub pochodzących z niego odpadów · Pro-
dukt niebezpieczny dla ryb i innych organizmów wod-
nych. Nie należy dopuścić do zanieczyszczenia stawów, 
cieków wodnych lub rowów nawadniających produktem 
lub zużytym pojemnikiem po produkcie. Niewykorzysta-
ny produkt leczniczy weterynaryjny lub jego odpady nale-
ży usunąć w sposób zgodny z obowiązującymi przepisami.
Data zatwierdzenia lub ostatniej zmiany tekstu 
ulotki · 16.02.2016 r.
Inne informacje · Wpływ na środowisko: Delta-
metryna może wpływać niekorzystnie na organizmy inne 
niż gatunki docelowe. Po leczeniu jest wydalana z kałem. 
Wydalanie deltametryny może utrzymywać się przez okres 
od 2 do 4 tygodni. Kał zawierający deltametrynę wydalany 

na pastwisku przez leczone zwierzęta może prowadzić do 
zmniejszenia populacji organizmów koprofagicznych. Delta-
metryna jest toksyczna dla organizmów wodnych i pszczół 
miodnych, może kumulować się w osadach dennych. 
Wielkości opakowań: Butelka o pojemności 500 ml i 1 li-
tra z dozownikiem z PP wyposażonym w komorę odmie-
rzającą dawki 2,5 ml, 5 ml i 10 ml, umieszczone w pudel-
ku tekturowym. Butelka o pojemności 2,5 litra, z zakrętką 
z PP z półprzepuszczalną membraną i łącznikiem. Mięk-
ki worek (Flexibag) o pojemności 2,5 litra lub 4,5 litra, 
z łącznikiem typu POM „ E-lock”, umieszczone w pudelku 

tekturowym. Nie wszystkie wielkości opakowań muszą 
znajdować się w obrocie. 
W celu uzyskania informacji na temat niniejsze-
go produktu leczniczego weterynaryjnego nale-
ży kontaktować się z lokalnym przedstawicielem 
firmy Virbac w Polsce: Virbac Sp. z o.o., ul. Puławska 
314, 02-819 Warszawa, tel. 22 855 40 46, fax 22 855 07 34.
Nazwa i adres podmiotu odpowiedzialnego oraz 
wytwórcy odpowiedzialnego za zwolnienie se-
rii · Podmiot odpowiedzialny i wytwórca: VIR-
BAC – 1ère avenue 2065 m LID – 06516 Carros – FRANCJA.
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W tej części zostaną przedstawione 
wykonane przez prof. Bohdana 

Rutkowiaka ekslibrisy lekarzy weteryna-
rii. Dzięki jego twórczej działalności na-
zwiska lekarzy weterynarii i ich ekslibrisy 
znalazły się na wielu wystawach w Europie. 
Profesor w szczególny, często żartobliwy, 
sposób potrafi tworzyć znaki książkowe le-
karzy weterynarii. Jego wyobraźnia i zna-
jomość właścicieli ekslibrisów sprawiają, 
że mają one wyjątkowy urok. Odzwiercie-
dlają one zainteresowania naukowe i cha-
rakter właściciela. W tym oraz innych ar-
tykułach podaję informacje o ekslibrisach 
na ogół w kolejności ich tworzenia. Moż-
na prześledzić rozwój twórczy Profeso-
ra od znaku bardzo prostego wykonane-
go techniką linorytu do bardzo skompli-
kowanego wielobarwnego wykonanego 
techniką własną.

 – Ex libris M (Mariana) Królaka,  
linoryt, 1964, 75 × 45, op. 1 (ryc. 1)

Profesor dr hab. Marian Królak urodził się 
14 grudnia 1929 r. we wsi Gorzuchy, w po-
wiecie sieradzkim. Dyplom lekarza wete-
rynarii uzyskał w 1958 r. na Wydziale We-
terynaryjnym SGGW. W czasie ostatnich 
dwóch lat studiów pracował jako zastęp-
ca asystenta w Katedrze Fizjologii Zwie-
rząt i tam pod kierunkiem prof. Bolesła-
wa Gutowskiego rozpoczął pracę nauko-
wą. Następnie pracował w Bydgoszczy 
w Zakładzie Higieny Zwierząt Państwo-
wego Instytutu Weterynaryjnego, gdzie 

pod kierunkiem prof. Eugeniusza Domań-
skiego zajmował się niedoborem kobaltu 
u owiec w dolinie Noteci. W 1959 r. prze-
szedł do pracy w Zakładzie Higieny We-
terynaryjnej w Gdańsku. W 1966 r. odbył 
staż naukowy na Słowacji, zapoznając się 
z techniką wykonania odczynu antyglobu-
linowego Coombsa. W 1976 r. przeniósł 
się do Państwowego Instytutu Weteryna-
ryjnego w Puławach, tworząc Pracownię 
Badania Brucelozy Instytutu Weterynarii 
z siedzibą w ZHW w Gdańsku. W 1977 r. 
przebywał na stażu naukowym w ZSRS, 
a w 1980 r. w Anglii. W 1985 r. uzyskał 
tytuł naukowy profesora nadzwyczajne-
go. W pracy naukowej przede wszystkim 
zajmował się diagnozowaniem brucelozy 
bydła, przyczyniając się do jej zwalczenia 
w Polsce. W latach 1975–1983 wykładał 
biochemię w Studium Policealnym Labo-
rantów Weterynaryjnych w Gdańsku. Pro-
wadził również wykłady w innych ośrod-
kach. Mimo ciężkiej choroby, na którą 
zachorował w okresie młodości, dzięki 
hartowi ducha i poczuciu odpowiedzial-
ności osiągnął wiele sukcesów naukowych 
i zawodowych (1). Zmarł 28 lipca 2009 r. 
w Gdańsku.

 – Ex libris Tadeusza Zdunkiewicza,  
linoryt, 1984, 45 × 72, op. 29 (ryc. 2)

Doktor n. wet. Tadeusz Zdunkiewicz uro-
dził się 9 marca 1934 r. w Gdańsku. Dy-
plom lekarza weterynarii uzyskał w 1956 r. 
na Wydziale Weterynaryjnym UMCS 

w Lublinie. W 1957  r. rozpoczął pracę 
w Państwowym Zakładzie Leczenia dla 
Zwierząt w Gdańsku. Od 1964 r. był miej-
skim lekarzem weterynarii w Gdańsku. 
W 1964 r. uzyskał stopień naukowy dok-
tora za pracę o chorobach zwierząt fu-
terkowych. Następnie pracował w Od-
działowym Inspektoracie Weterynaryjnej 
Inspekcji Sanitarnej w Gdańskim Porcie 
Rybackim, a później kolejno w Zakładzie 
Higieny Weterynaryjnej w Gdańsku i Od-
działowym Inspektoracie Weterynaryjnym 
w Gdańsku, skąd przeszedł w 1997 r. na 
emeryturę. W latach 1996–2001 był pre-
zesem Kaszubsko-Pomorskiej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej. W 1975 r. pracował na 
Kubie, a w 1980 r. w Angoli oraz 6 tygodni 
na Antarktydzie.

Jego zainteresowania chorobami zwie-
rząt futerkowych i  zamiłowania hobby-
styczne hodowlą ryb akwariowych oraz 
wrażliwość na wdzięki pań znalazły swoje 
odzwierciedlenie w ekslibrisach (2).

 – Ex libris Kazimierza Rudnickiego,  
linoryt, 1986, 49 × 49, op. 61 (ryc. 3)

Ekslibrisy lekarzy weterynarii  
i instytucji weterynaryjnych w Polsce. 
Część VII

Jan Tropiło

Ryc. 1. Ekslibris Mariana Królaka

Ryc. 3. Ekslibris lek. wet. Kazimierza RudnickiegoRyc. 2. Ekslibris Tadeusza Zdunkiewicza
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 – Książki patriotyczne lek. wet. 
K (Kazi mierza) Rudnickiego,  
linoryt, 1989, 88 × 69 op. 116 (ryc. 4)

Lekarz wet. Kazimierz Rudnicki urodził 
się 4 marca 1934 r. w Dziemionach, pow. 
Toruń. Dyplom lekarza weterynarii uzy-
skał w  1963  r. na Wydziale Weteryna-
ryjnym SGGW. Po stażu otrzymał pracę 
w Lecznicy dla Zwierząt w Gdańsku, któ-
rej kierownikiem był Bohdan Rutkowiak. 
Od 1967 r. pracował w lecznicy w Gdy-
ni. W 1970 r. przeszedł do pracy w Lecz-
nicy Małych Zwierząt w Oliwie, której 
kierownikiem był dr Bohdan Rutkowiak. 
Następnie po przejściu dr. B. Rutkowia-
ka do pracy naukowej w  ZHW został 
kierownikiem tej lecznicy. Zajmował się 
przede wszystkim diagnostyką chorób 
skóry i  ich leczeniem autoszczepionka-
mi, jak również diagnostyką i leczeniem 
układu krążenia. Na emeryturę przeszedł 
w 1994 r., jednak był czynny zawodowo do 
2010 r. Wykonane dla niego ekslibrisy od-
zwierciedlają zainteresowania literaturą  
i zawodowe (3).

 – Ex libris Bohdana Rutkowiaka,  
linoryt, 1985, 83 × 61, op. 41 (ryc. 5)

 – Ex libris St (Stanisława) Cąkały,  
linoryt, 1976, 44 × 46 op. 13 (ryc. 6)

Profesor dr hab. Stanisław Cąkała urodził 
się 11 kwietnia 1920 r. we wsi Helenów, 
woj. lubelskie. Dyplom lekarza weteryna-
rii uzyskał w 1948 r. na Wydziale Wetery-
naryjnym UMCS i rozpoczął pracę jako 
asystent w  Klinice Chorób Wewnętrz-
nych Zwierząt na macierzystym Wydzia-
le. Następnie przez pięć lat służył w Woj-
skowym Centrum Wyszkolenia i Badań 
Weterynaryjnych w Puławach. Po zwol-
nieniu w stopniu majora z wojska praco-
wał przez 5 lat jako kierownik Państwo-
wego Zakładu Leczniczego dla Zwierząt 
w Gdańsku. W tym czasie pełnił funkcję 

konsultanta naukowego Polskiego Związ-
ku Hodowców Zwierząt Futerkowych. 
W 1960 r. został delegowany na roczną 
praktykę do USA. Po powrocie do kraju 
podjął pracę w Państwowym Instytucie 
Weterynaryjnym w  Puławach, obejmu-
jąc stanowisko kierownika nowo organi-
zowanej Pracowni Fizjopatologii Przeżu-
waczy. Następnie powierzono mu zorgani-
zowanie Zakładu Badania Chorób Bydła. 
W 1980 r. uzyskał tytuł naukowy profe-
sora zwyczajnego nauk weterynaryjnych. 
W latach  1972–1990 był wicedyrektorem 
Instytutu. Odbył studia specjalistyczne 
w Szkocji. W pracy naukowej zajmował 
się szczególnie patofizjologią przewodu 
pokarmowego bydła i owiec. Dorobek pi-
śmienniczy Profesora obejmuje 292 po-
zycje. Pełnił wiele funkcji między innymi 

wiceprzewodniczącego Komitetu Nauk 
Weterynaryjnych PAN oraz przewodni-
czącego Sekcji Weterynaryjnej w Zespole 
Rolnictwa Komitetu Badań Naukowych.

Zmarł 29 października 1997 r. w Pu-
ławach, spoczywa na cmentarzu w Lub-
linie (4).

 – Ex libris H (Huberta) Twardowskiego,  
linoryt, 1984, 115 × 63, op. 26 (ryc. 7)

 – Ex libris E (Edwarda) Strzeleckiego,  
linoryt, 1984, 83 × 47, op. 30 (ryc. 8)

Doktor hab. Edward Leopold Strzelecki 
urodził się 30 czerwca 1929 r. w Łomży. 
Był członkiem Szarych Szeregów i  żoł-
nierzem AK. Dyplom lekarza weteryna-
rii uzyskał w 1952 na Wydziale Wetery-
naryjnym w Warszawie. Pracę zawodo-
wą rozpoczął w 1953 r. między innymi na 
następujących stanowiskach: kierownika 
Weterynaryjnego Inspektoratu Sanitarne-
go w Wojewódzkim Zakładzie Weteryna-
rii w Gdańsku 1959–1964, mikrobiologa 
w Zakładzie Mikrobiologii i Epidemiologii 

Ryc. 4. Ekslibris lek. wet. Kazimierza Rudnickiego Ryc. 5. Ekslibris Bohdana Rutkowiaka

Ryc. 7. Ekslibris Huberta Twardowskiego Ryc. 8. Ekslibris Edwarda Strzeleckiego

Ryc. 6. Ekslibris Stanisława Cąkały
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Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikal-
nej w Gdańsku  1967–1970, pracownika 
naukowego na Wydziale Nauk Żywno-
ści i  Technologii Uniwersytetu Georgia 
w  USA 1967–1968, kierownika Zakła-
du Higieny Weterynaryjnej w  Gdańsku 
1971–1976, wykładowcy higieny mięsa 
i higieny i technologii żywności na Wy-
dziale Weterynaryjnym Akademii Rolni-
czo-Technicznej w Olsztynie  1975–1976, 
profesora i  kierownika Katedry Mikro-
biologii na Wydziale Weterynaryjnym 
Uniwersytetu Dar es Salaam, Afryka 
1978–1979. Był również pracownikiem 
odpowiedzialnym za badania naukowe 
w Wytwórni Szczepionek i Bioprepara-
tów w  Australii 1979–1983, kierowni-
kiem Pracowni Mikologii i  Mikotoksy-
kologii Zakładu Higieny Weterynaryjnej 
w Gdańsku 1984–1987. Stopień dr. hab. 
uzyskał w 1974 r. na Wydziale Wetery-
naryjnym Akademii Rolniczej we Wro-
cławiu. W  latach 1992–1993  pracował 
jako prof. nadzwyczajny na Wydziale Ży-
wienia Człowieka SGGW w Warszawie. 
Przeszedł na emeryturę w 1994 r. Zmarł 
7 listo pada 1996 r. (5, 6).

 – Ex libris J (Jadwigi) Grundboeck,  
linoryt, 1984, 87 × 47, op. 31 (ryc. 9)

Profesor dr hab. Jadwiga Juśko-Grund-
boeck urodziła się w 1925 r. w Chomęci-
skach Dużych koło Zamościa. W czasie 
okupacji niemieckiej w latach  1940–1945 
była członkiem Szarych Szeregów. Na Wy-
dziale Weterynaryjnym UMCS w Lubli-
nie dyplom lekarza weterynarii uzyska-
ła w 1950 r., stopień doktora w 1960 r., 
a stopień dr hab. w 1968 r. Tytuł naukowy 
prof. nadzwyczajnego uzyskała w 1981 r., 
a w 8 lat później prof. zwyczajnego. W la-
tach  1947–1950 pracowała jako asystent 

w Katedrze Anatomii Prawidłowej Zwie-
rząt Wydziału Weterynaryjnego UMCS. 
Następnie trzy lata była inspektorem w De-
partamencie Weterynarii Ministerstwa 
Rolnictwa. W  latach 1953–1954 odbyła 
staż naukowy u prof. dr. Włodzimierza 
Mozołowskiego w Gdańsku. W 1954  r. 
podjęła pracę w Państwowym Instytucie 
Weterynaryjnym w Puławach, gdzie zor-
ganizowała Zakład Biochemii. Początko-
wo była kierownikiem Pracowni Immuno-
chemii Zakładu, a od 1972 r. kierownikiem 
Zakładu Biochemii. W 1995 r. przeszła na 
emeryturę. Przez ostatnie 15 lat zajmowa-
ła się głównie enzootyczną białaczką by-
dła. Wspólnie z mężem prof. dr. hab. Ma-
rianem Grundboeckiem uzyskała patent 
dotyczący sposobu otrzymywania anty-
genu wirusa enzootycznej białaczki by-
dła. Pani Profesor przez 20 lat sprawowa-
ła stały nadzór nad działalnością pracowni 
biochemicznych Zakładów Higieny Wete-
rynaryjnej oraz 54 terenowych pracowni 
serologicznych rozpoznawania białaczki 
bydła. Nawiązała współpracę z wieloma 
ośrodkami zagranicznymi. Między inny-
mi uzyskała nagrodę I  stopnia Ministra  
Rolnictwa (7).

 – Książki J (Jadwigi) i M (Mariana) 
Grundboeck o Polsce i Polakach,  
linoryt, 1989, 68 × 56, op. 117  
Scena wychodzenia powstańców war-
szawskich z kanałów (ryc. 10)

Profesor dr hab. Marian Grundboeck uro-
dził się w Dębicy w 1923 r. W czasie oku-
pacji był członkiem Szarych Szeregów, 
a następnie żołnierzem AK. Dyplom le-
karza weterynarii uzyskał w 1950 r. na 
Wydziale Weterynaryjnym Uniwersyte-
tu i Politechniki we Wrocławiu i podjął 
pracę w Zakładzie Higieny Weterynaryj-
nej. W 1952 r. objął stanowisko asysten-
ta w Państwowym Instytucie Weteryna-
rii w Puławach, w którym pracował przez 
41 lat. Od 1962 r. był zatrudniony w Pra-
cowni Patologii Komórkowej, obejmując 

w 1963 r. jej kierownictwo. W 1975 r. uzy-
skał tytuł naukowy prof. nadzwyczajnego, 
a w 1985 r. prof. zwyczajnego. Zmarł 9 maja 
2010 r. w Puławach (8).

 – Ex libris J (Jerzego) Kity, linoryt, 1984, 
60 × 53, op. 34 (ryc. 11)

Profesor dr hab. Jerzy Kita urodził się 
19 kwietnia 1931 r. w Rączkach, pow. Koń-
skie. Dyplom lekarza weterynarii uzy-
skał w 1957 r. na Wydziale Weterynaryj-
nym SGGW i podjął pracę w Katedrze 
Epizootio logii macierzystego Wydziału 
jako wolontariusz, a następnie został za-
trudniony na etacie asystenta. W Katedrze 
tej zdobył wszystkie stopnie i tytuły nauko-
we oraz funkcje zawodowe. W 1989 r. uzy-
skał tytuł profesora zwyczajnego. W latach 
1973–1974 był dyrektorem Instytutu Cho-
rób Zakaźnych SGGW. W 1981 r. został 
dziekanem Wydziału Weterynaryjnego, 
stanowisko to pełnił do lipca 1986 r. Jed-
nocześnie pełnił funkcję kierownika Ka-
tedry. Ponownie został wybrany na dzie-
kana w 1996 r., pełniąc tę funkcję przez 
dwie kadencje. Wielokrotnie wyjeżdżał za 
granicę, między innymi w 1965 r. na sty-
pendium naukowe do USA, w 1974 r. jako 
ekspert FAO do Iranu, a w lipcu 1981 r. do 
Afganistanu. Jego prace naukowe skupia-
ły się na chorobach zakaźnych zwierząt, 
a przede wszystkim na badaniach wiruso-
logicznych, publikował również prace na 
temat historii weterynarii. W swojej dzia-
łalności wiele zaangażowania poświęcał 
pracy społecznej, będąc między innymi 
prezesem Polskiego Towarzystwa Nauk 
Weterynaryjnych i prezesem Polskiego 
Towarzystwa Hipiatrycznego.

W  2002  r. przeszedł na emeryturę, 
jednak nadal jest czynny zawodowo i od 
2011 r. pełni funkcję Kanclerza Kapituły 
Medalu Honorowego Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej Bene de Veterina-
ria Meritus (9).

 – Ex libris J (Jerzego) Dudryka  
linoryt, 1985, 45 × 65, op. 39  

Ryc. 9. Ekslibris Jadwigi Grundboeck Ryc. 10. Ekslibris Jadwigi i Mariana Grundboecków Ryc. 11. Ekslibris prof. Jerzego Kity
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Patriotyczny wieloryb w krakowskiej 
czapce (ryc. 12)

 – Ex libris prof. E (Edwarda) Pinkie-
wicza, linoryt, 1985, 57 × 70, op. 45. 
Krowy czarne (smutne, chore)  
i białe (wesołe, zdrowe), bo wyleczył je 
pan Profesor (ryc. 13)

Profesor dr hab. Edward Pinkiewicz uro-
dził się 23 lutego 1918 r. w Górach Klucz-
kowickich, woj. lubelskie. Dyplom lekarza 
weterynarii uzyskał w 1949 r. na Wydziale 
Weterynaryjnym UMCS w Lublinie. Jako 
student w 1948 r. podjął pracę w Klini-
ce Chorób Wewnętrznych macierzystego 
Wydziału, w której pracował aż do przej-
ścia na emeryturę. W 1988 r. odbył rocz-
ny staż naukowy w I Klinice Chorób We-
wnętrznych Wyższej Szkoły Weterynaryj-
nej w Wiedniu. Tytuł naukowy profesora 
zwyczajnego uzyskał w 1978 r. Opubli-
kował 105 prac naukowo-badawczych. 
Współpracował z ośrodkami naukowymi 
w Wiedniu, Lipsku i Hanowerze. Profesor 
miał duży wkład w rozwój kadry nauko-
wej. Był promotorem 8 prac doktorskich 
i opiekunem 5 przewodów habilitacyjnych. 
Dwóch jego wychowanków uzyskało tytuł 
profesora, a następnych dwóch stanowi-
sko profesora Akademii Rolniczej. Zmarł 
16 lipca 1999 r. i spoczywa na cmentarzu 
w Lublinie przy ul. Lipowej (10).

 – Ex libris prof. Anny Cąkałowej,  
linoryt, 1985, 80 × 52, op. 47 (ryc. 14)

Profesor dr hab. Anna Cąkała urodziła 
się 20 września 1928  r. w Grudziądzu. 
W 1952 r. uzyskała dyplom lekarza wete-
rynarii na Wydziale Weterynaryjny UMCS 
w Lublinie. W 1951 r. zawarła związek mał-
żeński ze Stanisławem Cąkałą, późniejszym 
znanym w nauce i zawodzie profesorem 
weterynarii. W latach 1953–1956 pracowa-
ła jako asystent w Zakładzie Chorób Drobiu 
Instytutu Weterynarii w Puławach. W la-
tach 1956–1962 przebywała wraz z mę-
żem w Gdańsku, pracując na stanowisku 

wojewódzkiego inspektora sanitarnego ds. 
drobiu przemysłu jajczarsko-drobiarskiego. 
W 1962 r. wróciła do Puław i kontynuowa-
ła pracę w Zakładzie Badań Chorób Dro-
biu. W  latach 1975–1979 specjalizowała 
się w patologii drobiu wodnego. W 1965 r. 
uzyskała stopień doktora, a w 1973 r. dok-
tora habilitowanego. W 1979 r. została kie-
rownikiem nowo powołanej Pracowni Ba-
dania Chorób Drobiu Wodnego. W 1981 r. 
uzyskała tytuł naukowy profesora. Jest wy-
bitnym znawcą mykoplazm, autorką pre-
paratu diagnostycznego Mycognost oraz 
licznych prac i  instrukcji z  tego zakre-
su. Opisała wiele nowych chorób ptaków 
stwierdzonych w Polsce. W 1985 r. przeszła 
na emeryturę. Pełniła wiele zaszczytnych 
funkcji. Między innymi była członkiem Ko-
mitetu Nauk Weterynaryjnych PAN, przez 
3 kadencje przewodniczącą Komisji Pato-
logii Drobiu PTNW. Członkiem Zarządu 

Światowego Stowarzyszenia Wiedzy Dro-
biarskiej. Jest laureatką Zespołowej Nagro-
dy Państwowej II stopnia i wielu innych. 
Jest członkiem honorowym Polskiego To-
warzystwa Nauk Weterynaryjnych (11).
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Wspólnym wysiłkiem Zakładu Chorób 
Ptaków Katedry Patologii i Diagno-

styki Weterynaryjnej Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej SGGW w Warszawie oraz 
Zakładu Chorób Ptaków, Zwierząt Egzo-
tycznych, Futerkowych i Laboratoryjnych 
Wydziału Medycyny Weterynaryjnej Uni-
wersytetu Przyrodniczego we Wrocławiu 
od kilku lat jest realizowany, bardzo dobrze 
przyjmowany przez branżę drobiarską pro-
jekt Eimeriana Avia™. Autorem tego pro-
jektu jest prof. dr hab. Piotr Szeleszczuk. 
Projekt jest poświęcony uczczeniu pamięci 
wielce zasłużonego dla rozwoju polskiej pa-
tologii drobiu prof. dr. hab. dr. h.c. Michała 
Mazurkiewicza, pioniera badań nad kokcy-
diozą drobiu w naszym kraju. Przewodnim 

jego celem jest podnoszenie wiedzy na te-
mat inwazji kokcydiami u ptaków w śro-
dowisku naukowców, lekarzy weterynarii 
praktyków, służb zootechnicznych, sze-
roko rozumianego przemysłu paszowego, 
producentów drobiu oraz hodowców go-
łębi i ptaków domowych. Szczególną misją 
Eimeriana Avia™ jest promowanie działań 
zmierzających do ograniczania strat spo-
wodowanych przez kokcydiozę w  inten-
sywnej produkcji drobiarskiej.

W ramach realizacji projektu 3 mar-
ca 2017 r. odbyło się I Forum Drobiarskie 
„Kokcydiana”. Spotkanie miało miejsce 
w Centrum Konferencyjnym w Falentach 
i wzięło w nim udział blisko 230 uczestni-
ków – lekarzy weterynarii, producentów 

drobiu i przedstawicieli firm farmaceu-
tycznych. Forum było imprezą wizerunko-
wą, mającą na celu odpowiedź na pytanie: 
czy w produkcji drobiarskiej konieczne jest 
stosowanie kokcydiostatyków? Substancje 
te bowiem są traktowane jako zagrożenie 
dla zdrowia konsumentów, a ich stosowa-
nie przywoływane jest często jako przy-
kład „chemizacji” produkcji drobiarskiej.

W trakcie trzech sesji uczestnicy mieli 
możliwość wysłuchania jedenastu bardzo 
ciekawych wykładów poświęconych kok-
cydiozie. W wykładzie inauguracyjnym 
prof. Piotr Szeleszczuk (SGGW) omówił 
aktualne problemy związane z kokcydio-
zą w Polsce. Następnie dr Kamila Bobrek 
(Uniwersytet Przyrodniczy we Wrocła-
wiu) wprowadziła uczestników w temat 
biologii kokcydiów. Z  kolei mgr Piotr 
 Bonisławski i lek. wet. Tomasz Kwiatkow-
ski z firmy Elanco omówili naturę kok-
cydiostatyków oraz czynniki sprzyjające 
rozwojowi kokcydiozy. Następnie uczest-
nicy usłyszeli o racjonalnym stosowaniu 
kokcydiostatyków (lek. wet. Sylwia Doner 
z firmy Zoetis) oraz bezpieczeństwie sto-
sowania kokcydiostatyków z punktu wi-
dzenia producenta pasz (mgr Rafał Wy-
smoliński z firmy Cargill). Lekarz wete-
rynarii Piotr Falkowski (z firmy Proviron) 
omówił nowoczesne rozwiązanie połącze-
nia technologii estryfikacji z immunopro-
filaktyką kokcydiozy. Ostatnia prezenta-
cja w tej sesji dotyczyła realności zagro-
żeń pozostałościami kokcydiostatyków 
w diecie człowieka (dr hab. Monika Olej-
nik, Państwowy Instytut Weterynaryjny 
– PIB w Puławach). Trzecią, ostatnią se-
sję otworzyła lek. wet. Danuta Furmanek 
z firmy MSD wykładem o szczepionkach 
przeciwko kokcydiozie w stadach ptaków 
długo żyjących, z kolei lek. wet. Gábor 
Kis (firma Hipra) omówił immunopro-
filaktykę tej choroby w  stadach brojle-
rów kurzych. Konferencję zakończył prof. 
Andrzej Gaweł (Uniwersytet Przyrodni-
czy we Wrocławiu), wskazując, jak waż-
na jest dezinwazja w profilaktyce kokcy-
diozy. Szczegóły można znaleźć na stro-
nie http://eimeriana-avia.pl/.

Spotkanie pozwoliło na przyjęcie zgod-
nego stanowiska specjalistów, że na obec-
nym etapie bez kokcydiostatyków niemoż-
liwe jest prowadzenie produkcji drobiar-
skiej. W celu zachowania skuteczności 
tych preparatów konieczna jest rozważna 
strategia ich stosowania. Duże nadzieje 
branża wiąże z wprowadzeniem profilak-
tyki swoistej, która pozwoliłaby na ogra-
niczenie strat powodowanych przez eime-
rie za pomocą metod biologicznych. Za-
grożenie dla zdrowia człowieka ze strony 
kokcydiostatyków wydaje się minimalne.

Lek. wet. Monika Rogala

I Forum Drobiarskie „Kokcydiana”  
– Czy możemy nie stosować 
kokcydiostatyków w produkcji drobiarskiej?

Wykładowcami byli, między innymi, (od lewej) lek. wet. Piotr Falkowski i dr Kamila Bobrek z Uniwersytetu 
Przyrodniczego we Wrocławiu (fot. Borys Błaszczak)
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VETCEE – akredytowany w Europie 
system kształcenia podyplomowego 
lekarzy weterynarii

Stanisław Winiarczyk, Łukasz Adaszek

z Katedry Epizootiologi i Kliniki Chorób Zakaźnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Terminem „kształcenie ustawiczne” 
określa się proces stałego odnawia-

nia, rozwijania i doskonalenia kwalifikacji 
ogólnych i zawodowych jednostki trwają-
cy przez całe jej życie. Obejmuje on całość 
aktywności poznawczych podejmowanych 
z myślą o pogłębianiu wiedzy, umiejętno-
ści lub kwalifikacji (z przyczyn osobistych, 
społecznych lub zawodowych).

W przypadku lekarzy weterynarii sprawę 
dobrowolnego ustawicznego kształcenia re-
gulują uchwała nr 62/2011/V Krajowej Rady 
Lekarsko-Weterynaryjnej z 18 października 
2011 r. oraz uchwała nr 107/2012/ Krajowej 
Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z 17 grudnia 
2012 r. zmieniająca uchwałę nr 62/2011/V. 
Oba dokumenty jasno określają i wskazują, 
jakie aktywności powinien podjąć lekarz we-
terynarii w celu pogłębiania wiedzy i umie-
jętności określanych mianem ustawiczne-
go kształcenia. Jednym z elementów tego 
kształcenia jest realizowanie przez lekarzy 
weterynarii programu specjalizacji.

Obecnie w Polsce prowadzonych jest 
16 specjalizacyjnych studiów podyplomo-
wych oferujących lekarzom weterynarii moż-
liwość kształcenia w różnych kierunkach 
i dziedzinach medycyny weterynaryjnej. 
Ujednolicony program poszczególnych spe-
cjalizacji realizowany jest na Wydziałach Me-
dycyny Weterynaryjnej oraz w Państwowym 
Instytucie Weterynaryjnym – Państwowym 
Instytucie Badawczym w Puławach. Obejmu-
je on zarówno elementy teorii, jak i praktyki 
i pozwala lekarzom weterynarii istotnie po-
głębić swoją wiedzę, tak aby po zakończeniu 
studiów podyplomowych oraz złożeniu pań-
stwowego egzaminu przed zespołem egzami-
nacyjnym czuli się faktycznie specjalistami 
z danej dziedziny medycyny weterynaryjnej.

Pomimo wysokiego poziomu prowa-
dzonych specjalizacji i niesłabnącego zain-
teresowania tymi szkoleniami, globalizacja 
i umiędzynarodowienie rynku usług wete-
rynaryjnych skłania niektórych lekarzy do 
podejmowania starań celem uzyskania ty-
tuły specjalisty europejskiego.

Uzyskanie certyfikatu rozpoznawalnego 
i uznawanego w całej Unii Europejskiej zwią-
zane jest ze stacjonarnym trzyletnim szko-
leniem w referencyjnych europejskich we-
terynaryjnych ośrodkach klinicznych oraz 
uczestnictwem w sympozjach odbywają-
cych się poza granicami Polski. Niewątpliwie 

posiadanie tytułu europejskiego specjali-
sty wiąże się z prestiżem, niemniej jednak, 
aby go osiągnąć, należy biegle władać języ-
kiem angielskim, posiadać gruntowną wie-
dzą w danej dziedzinie weterynarii (co nie 
podlega dyskusji), mieć zasobny portfel oraz 
czas na długoterminowe staże i szkolenia 
poza naszym krajem.

Wychodząc naprzeciw oczekiwaniom 
grupy lekarzy weterynarii, którzy chcieliby 
się ubiegać o tytuł zawodowy uznawany na 
rynku europejskim, a z różnych przyczyn nie 
byli do tej pory w stanie podjąć tego wysił-
ku, krajowy kierownik specjalizacji „Choro-
by psów i kotów”, w porozumieniu z Krajową 
Komisją ds. Kształcenia Lekarzy Weteryna-
rii, rozpoczął rozmowy z VETCEE (Veteri-
nary Continuous Education in Europe), or-
ganizacją powstałą ze wspólnej inicjatywy 
EAEVE, EBVS, FVE i UEVP, w celu ujed-
nolicenia i wzajemnego uznawania w prze-
strzeni europejskiej kształcenia podyplomo-
wego. Efektem tych rozmów było zgłoszenie 
akcesu i wyrażenie chęci Polski do przyłą-
czenia się do programu VETCEE.

W ramach wdrażania tego przedsięwzię-
cia Podyplomowe Studium Specjalizacyjne 
„Chorób psów i kotów” Wydziału Medy-
cyny Weterynaryjnej w Lublinie przygoto-
wało program, który został przedstawio-
ny i zaaprobowany przez panel ekspertów 
VETCEE na wspólnym posiedzeniu z udzia-
łem przedstawicieli wydziału w siedzibie 
Europejskiej Federacji Lekarzy Weteryna-
rii (FVE). W ten sposób Uniwersytet Przy-
rodniczy w Lublinie, obok trzech innych 
uniwersytetów europejskich (Small Ani-
mal Veterinary Medicine of Ghent Univer-
sity w Belgii, Faculty of Health and Medical 
Sciences-University of Copenhagen w Da-
nii oraz British Small Animal Veterinary As-
sociation and Nottingham Trent University 
w Anglii), dołączył do elitarnej grupy jedno-
stek uprawnionych do kształcenia podyplo-
mowego lekarzy weterynarii w ramach sys-
temu VETCEE uznawanego przez wszyst-
kie europejskie organizacje weterynaryjne 
na czele z FVE, EAEVE i EBVS (http://www.
fve.org/education/ vetcee.php#APPROVED). 
Na potwierdzenie spełnienia wymaganych 
standardów lubelska specjalizacja uzyska-
ła prawo do używania logo VETCEE (ryc. 1).

Program proponowanego kształcenia uło-
żony jest w formie modułów i realizowany 

jest w formie 2-dniowych zjazdów. Rozpo-
czyna się modułem obejmującym tematykę 
wspólną dla lekarzy wykonujących i niewy-
konujących zabiegi (tzw. core competency), 
a mianowicie ustawodawstwo, marketing, 
komunikację, zasady prowadzenia zakładu 
leczniczego, obrazowanie, znoszenie bólu 
i znieczulanie oraz postępowanie z pacjen-
tem w stanach nagłych.

Po ukończeniu tego modułu dalsze 
kształcenie może odbywać się w dwójna-
sób. Uczestnicy specjalizacji mogą kierować 
swoje zainteresowania w kierunku szeroko 
pojętej interny (w tym przypadku program 
obejmuje zagadnienia ułożone w trzy bloki 
tematyczne, tzw. designated competency) 
lub wybrać ścieżkę chirurgii psów i kotów. 
Całkowity czas kształcenia wynosi 3  lata, 
a uczestnicy tego szkolenia zobligowani są 
nie tylko do uczestniczenia w zajęciach teo-
retycznych i praktycznych, lecz także do in-
tensywnej pracy własnej obejmującej pro-
wadzenie dokumentacji pracy klinicznej, 
przygotowywanie historii chorób pacjen-
tów, prezentowanie przypadków klinicznych 
z praktyki własnej. Uczestnictwo w tego typu 
szkoleniu związane jest z regularnym spraw-
dzaniem stanu wiedzy lekarzy i kontrolowa-
niem postępów w ich nauce. Zaznaczyć na-
leży, że w tego typu szkoleniu duży nacisk 
kładziony jest na zgłębienie praktycznych 
aspektów zawodu lekarza weterynarii, co 
przejawia się w obowiązkowym przeprowa-
dzeniu odpowiedniej liczby zabiegów i czyn-
ności lekarsko-weterynaryjnych. Po zalicze-
niu kursu i złożeniu egzaminu z wynikiem 
pozytywnym lekarze weterynarii uzyskają 
dyplom specjalisty w rozumieniu prawa pol-
skiego oraz certyfikat ukończenia szkolenia 
akredytowanego opatrzony logiem VETCEE.

Na ostatnim posiedzeniu Komisja ds. Spe-
cjalizacji Lekarzy Weterynarii wyraziła zgo-
dę na rozpoczęcie naboru na pierwszą edycję 
szkolenia w systemie VETCEE, które zacznie 
się na jesieni 2017 r. Zapraszamy do kontak-
tu pod adresem: lukasz.adaszek@up.lublin.pl 
i genp53@interia.pl.

Prof. dr hab. Stanisław Winiarczyk

Ryc. 1. Logo potwierdzające akredytację programu 
kształcenia podyplomowego lekarzy weterynarii 
w systemie VETCEE.
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Wobec tego, że wielu członków Izby 
Warszawskiej, którzy studiowali 

w Warszawie, czuje sentyment do dawnej 
siedziby uczelni, uroczystość jubileuszowa 
odbyła się przy ul. Grochowskiej. 30 mar-
ca br. spotkało się tam kilka pokoleń leka-
rzy weterynarii, którzy kończyli studia na 
Grochowie. W uroczystości wzięło udział 
ponad sto osób, wśród których byli: prezes 
Krajowej Rady Jacek Łukaszewicz, krajo-
wy duszpasterz lekarzy weterynarii o. Jerzy 
Brusiło oraz byli prezesi Rady Izby War-
szawskiej: dr Cezariusz Hułas i dr Tadeusz  
Jakubowski.

Uroczystość poprowadził obecny pre-
zes prof. Krzysztof Anusz, który zaprosił 

do współudziału wieloletniego dziekana 
prof. Jerzego Kitę, który, jak powiedział, 
spędził tu najważniejszy okres swoje-
go życia, począwszy od 1951 r. gdy zo-
stał studentem, do 2001 r., kiedy opuścił 
Grochów jako dziekan, przeprowadzając 
się na Ursynów.

Grochów to ważne miejsce w  trady-
cji i  rozwoju edukacji weterynaryjnej. 
Profesor Kita przypomniał, że w  ubie-
głym roku w ramach obchodów 200-lecia 
SGGW obchodzono jubileusz warszaw-
skiej uczelni weterynaryjnej, począw-
szy od Instytutu Rządowego Weteryna-
rii w Burakowie, poprzez Wydział Wete-
rynaryjny Uniwersytetu Warszawskiego, 

do Szkoły Głównej Gospodarstwa Wiej-
skiego. Budynki wydziału przy ul. Gro-
chowskiej zapisały się także w historii II 
wojny światowej, gdy pełniły rolę szpita-
la dla żołnierzy i ludności cywilnej. Przy-
wołani przez prof. Kitę zostali też profe-
sorowie z okresu powojennego i później-
szych lat: Witold Stefański, Kazimierz 
Krysiak, Bronisława Konopacka, Bole-
sław Gutowski, Stefan Nyrek, Michał Ge-
droyć, Heliodor Różycki-Szwejkowski, Je-
rzy Preibisch, Eugeniusz Domański, Ju-
liusz Brill, Stanisława Woyciechowska, 
Józef Kulczycki, Władysław Stankiewicz, 
Feliks Nagórski, Jan Hay, Roman Hoppe, 
Abdon Stryszak, Stanisław Piwowarczyk 
oraz płk Konrad Millak.

Profesor Kita powiedział: – Widzę 
dziś twarze dostojnych osób i  dojrzałe 
spojrzenia, a  oczyma wyobraźni widzę 
młodych, wesołych i  energicznych stu-
dentów. Poczułem się dziś jak u  siebie 
i  mam nadzieję, że Państwo czują się  
podobnie.

Obecnie budynki przy ul. Grochow-
skiej są siedzibą orkiestry Sinfonia Var-
sovia. Aktualni właściciele z dużą życzli-
wością odnoszą się do poprzednich użyt-
kowników. Podczas uroczystości została 
przedstawiona przez dyrektora Macieja 
Czeredysa koncepcja architektoniczna 
Europejskiego Centrum Muzyki Sinfo-
nia Varsovia autorstwa Austriaka Thoma-
sa Puchera. Zwycięski projekt architekto-
niczny wzbudził ogromne emocje. Przede 
wszystkim chodzi o swego rodzaju mur, 
który ma otoczyć cały teren. Między nim 
a ziemią będzie trzymetrowa szczelina. 
Ma mieć podpory tylko w narożnikach. 
Będzie zasłaniać, ale i odsłaniać, kadrując 

25-lecie Warszawskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej

Wystąpienie prof. Jerzego Kity, w głębi po lewej siedzi prof. Krzysztof Anusz

Uczestnicy uroczystości
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w nowy sposób widoki na zabytkowy bu-
dynek, projektowany ogród i salę koncer-
tową w głębi. Powstanie największa w Pol-
sce sala koncertowa na 1,8 tys. słuchaczy, 
przestrzeń dla prezentacji teatralnych, fil-
mowych, malarstwa, fotografii i  rzeźby 
oraz ogród w stylu francuskim. Pozosta-
ną jednak mające status zabytków daw-
ne budynki uczelni. Najpierw przekształ-
cony zostanie budynek główny z końca 
XIX wieku, w którym powstanie doce-
lowa sala kameralna, a następnie kolej-
ne obiekty zabytkowe. Ostatni etap to bu-
dowa nowego gmachu z wielką salą kon-
certową w głębi nieruchomości. Zakłada 
się, że do końca 2021 r., o ile znajdą się 

znaczne fundusze, dojdzie do zagospo-
darowanie terenu.

Grudniowy kryzys sejmowy miał zwią-
zek z Sinfonią Varsovią. „Panie Marszał-
ku kochany. Muzyka łagodzi obyczaje, 
dlatego Warszawa…” – rozpoczął swoje 
przemówienie poseł PO Michał Szczer-
ba. Marszałek Kuchciński nie czekał jed-
nak, aż Szczerba skończy mówić i prze-
rwał wystąpienie posła. Powołał się przy 
tym na „uniemożliwianie prowadzenia 
obrad” i  wykluczył posła z  posiedze-
nia Sejmu. Posłowi chodziło o  zwięk-
szenie środków na orkiestrę Sinfonia 
Varsovia – orkiestry najczęściej wystę-
pującej poza granicami naszego kraju. 

Miejmy nadzieję, że nie zaszkodzi to  
sprawie.

Kolejnym punktem uroczystości był 
koncert, podczas którego sonatę Ca-
milla Saint-Saensa „Karnawał zwierząt” 
wykonał duet fortepianowy w  składzie 
Agnieszka Kozło i Katarzyna Ewa Soko-
łowska wraz z  instrumentalistami Sin-
fonii Varsovii.

Następnie odbyło się spotkanie towa-
rzyskie. Uczestnicy zostali obdarowani 
pamiątkowymi książkami.

Prof. Jerzy Kita

25. Ogólnopolska Pielgrzymka  
Lekarzy Weterynarii na Jasną Górę 
11 czerwca 2017 r.

Po obchodach okręgowych i krajo-
wych jubileuszy 25-lecia samo-

rządu lekarzy weterynarii, w roku 100-le-
cia objawień Matki Bożej Fatimskiej, 
przyszedł czas na naszą jubileuszową, 
weterynaryjną, Jasnogórską Pielgrzymkę 
do Częstochowy. Czy ktoś pamięta pierw-
szą ogólnopolską pielgrzymkę lekarzy we-
terynarii i służb weterynaryjnych na Jasną 
Górę w lipcu 1992 r.? Ilu było uczestni-
ków, jaki był temat tego spotkania (w oko-
licznościowej Ewangelii, konferencji, Dro-
gi Krzyżowej), ilu z pielgrzymów odeszło 
już do Domu Ojca?

Czas mija, czujemy to, porównując bie-
żący kalendarz z naszym PESEL-em i wi-
dząc, jak zmienia się weterynaria i Pol-
ska. A  moja wiara, moja relacja z  Bo-
giem, jaką duchową drogę przebyłem nie 

tylko pielgrzymując do Częstochowy, ale 
zmagając się z trudnościami, cierpienia-
mi, doświadczeniami wiary, radościami, 
osiągnięciami i bliskością z Bogiem przez 
ostatnie ćwierć wieku? Doroczna piel-
grzymka na Jasną Górę, już przez 25 lat 
jest taką soczewką, w której skupia się to, 
co duchowe, wewnętrzne w życiu osobi-
stym, zawodowym i  całego środowiska 
weterynaryjnego przez cały rok. To oka-
zja, aby za każde 12 miesięcy pracy, obo-
wiązków rodzinnych, swojego życia re-
ligijnego podziękować, przeprosić i po-
prosić Boga za wstawiennictwem Matki 
Bożej, która jest tak bliską pośredniczką do 
Boga dla każdego Polaka i chyba dla wielu 
polskich lekarzy weterynarii. Pielgrzym-
ka na Jasną Górę, odbywana bez prze-
rwy, co roku, z mniejszym czy większym 

udziałem środowiska weterynaryjnego, 
w każdą drugą niedzielę czerwca (dawniej 
w II niedzielę lipca), jest podsumowaniem 
własnego życia i nabraniem sił na kolej-
ny rok życia, pracy i wiary. Jest to dzień, 
w którym czujemy się inaczej, w którym 
mamy czas na wyjątkowe w ciągu roku 
spotkanie z Bogiem, w głębi serca, nawet 
jeśli jest gorąco, niewygodnie i  tłoczno, 
nawet jeśli trudno się skupić i pomodlić, 
nawet jeśli czuję ogromne zmęczenie na 
jasnogórskich wałach Drogi Krzyżowej. Po 
prostu jest coś ważnego i wielkiego w cią-
gu tych niedzielnych paru godzin w Czę-
stochowie. Jest to również okazja do spo-
tkania z innymi pielgrzymami, kolegami 
i koleżankami ze studiów, przebywający-
mi teraz w innych stronach Polski, ze zna-
jomymi, z przyjaciółmi, po prostu z wier-
nymi, z którymi łączy nas chrzest w imię 
Jezusa Chrystusa.

W tej duchowej stolicy Polski jest miej-
sce, gdzie już przez ćwierć wieku polscy 
lekarze i pracownicy weterynarii pozosta-
wiają wiele wzruszeń, łez, nawróceń i po-
stanowień oraz miejsce, które dało tyle do-
brego polskiej weterynarii w przemianach 

Koncert Sinfonii Varsovii Budynek główny z okolicznościowym napisem
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ustrojowych, w powstawaniu samorządu, 
w przeprowadzaniu trudnych reform. Na 
Jasnej Górze bywały też krajowe i samo-
rządowe władze weterynaryjne, modlili-
śmy się przed kolejnymi zjazdami i po-
lecaliśmy Bogu przez Maryję wszystkie 
trudne sprawy w  zmianach, które dziś 
stanowią o wielkiej, nowoczesnej, ważnej 
dziedzinie troski o zdrowie i bezpieczeń-
stwie ludzi i zwierząt w Polsce. Chyba nie-
przypadkowo 25-letni rozwój samorządu 
weterynaryjnego od samego początku po 
1989 r. następował z rozwojem pielgrzy-
mek lekarzy i pracowników weterynarii 
do Częstochowy. Kto wie, ile polska we-
terynaria zawdzięcza modlitwom na Ja-
snej Górze i w ostatnich kilkunastu la-
tach w Mikstacie, w sanktuarium św. Ro-
cha, patrona polskich lekarzy weterynarii.

Takie są nasze pielgrzymki w najwięk-
szym skrócie, w ostatnich 25 latach prze-
żywanych z ogromną siłą, nadzieją, ulgą 
i  radością, bo każdy, kto był chociaż na 
jednym spotkaniu na Jasnej Górze, na 
pewno wrócił z niej odmieniony. Uczci-
wie jednak trzeba zauważyć, że na kilka-
naście tysięcy pracowników weteryna-
rii w Polsce (nie licząc ich rodzin i sym-
patyków zawodu), w Częstochowie nie 
bywa nawet… 1  procent całego środo-
wiska, biorąc pod uwagę fakt, że część 
pielgrzymów to rodziny lekarzy wetery-
narii. Dawniej przyjeżdżały całe autoka-
ry (wspomina się nawet 300–400 osób), 
w ostatnich latach małe grupy, pojedyn-
cze osoby z poszczególnych części kra-
ju, w sumie ok. 100–150 osób (z szacun-
ków ostatnich trzech lat: 22. pielgrzymka 
w 2014 r. – ok. 80 osób, 23. pielgrzymka 
w 2015 r. – ok. 70 osób, 24. pielgrzymka 
w 2016 r.– 170 osób).

Nie chodzi o wypominanie, kto przy-
jeżdża, a kto nie, bo warto wiedzieć, że 
część potencjalnych pielgrzymów napraw-
dę nie może zostawić jednoosobowych 
lecznic, dyżurów czy pilnych wyjazdów, 
wielu starszych ma przeszkody zdrowot-
ne, a niektórzy mają swoje powody, żeby 
odkładać udział w pielgrzymce na inny 
czas. Trzeba też docenić, że jest spora 
grupa wytrwałych pielgrzymów, którzy 
są prawie co roku, ale w ogóle to tłumów 
nie ma i nie można oczekiwać, że będą 
– podobnie jak w większości kościołów 
w Polsce. Rzecz w tym, żeby zrozumieć, 
że pielgrzymka jasnogórska nie jest kwe-
stią czy ma się czas, czy obowiązki pozwa-
lają, czy nie i czy chociaż raz z naszą piel-
grzymką byłem/byłam w Częstochowie… 
To jest sprawa uświadomienia sobie, kim 
jest dla mnie Chrystus czy Maryja, Mat-
ka Jezusa ma dla mnie znaczenie ducho-
we, wstawiennicze albo przynajmniej jest 
jakimś narodowym symbolem jedności, 
miłości do Boga i pokoju. To tak, jakby 
porównać pielgrzymkę do odwiedzenia 

bliskich przynajmniej na imieniny, raz 
w roku, albo wizytę w domu rodzinnym 
w dzień urodzin swojej matki, rodziców 
(może już czasem na cmentarzu, w uro-
czystość Wszystkich Świętych), nie patrząc 
na to, czy mam czas, czy obowiązki zawo-
dowe na to pozwalają, czy mam do uko-
chanych osób daleko czy blisko. Po pro-
stu tam – w Częstochowie i w Mikstacie 
– muszę mieć taki dzień skupienia, oka-
zję do sakramentu pokuty, chwilę na mo-
dlitwę i okazję do umocnienia duchowego 
u naszej Matki na Jasnej Górze bez wzglę-
du na czas, możliwości, chęci i nastrój. 
To ma być miejsce i czas najdroższe du-
chowo, rodzinnie, emocjonalnie – gdzie 
muszę być chociaż raz w roku… Inaczej, 
prędzej czy później pogubię się, zwątpię 
w najważniejsze wartości, przestanę się 
cieszyć życiem, osłabnę, stracę coś, cze-
go już nie odzyskam…

Nie chcę, żeby to był apel, zaproszenie 
tylko na te nasze 25-lecie na Jasnej Górze, 
żeby przyjechać tłumnie, jak nigdy, w licz-
bie np. 1000 osób, a potem – według na-
szego polskiego, słomianego zapału – nic 
przez kolejne lata, znów czekać na piel-
grzymkę 50-lecia… Są różne i ważne prze-
szkody, więc może nie w tym roku, ale na 
26. Pielgrzymkę czy za dwa lata przyjadę 
do Częstochowy i dobrze byłoby, żeby na-
sza obecność u Matki Bożej miała zawsze 
swoje miejsce w każdym kalendarzu, tak 
jak planujemy najważniejsze sprawy w cią-
gu roku, sprawy wiary, zbawienia wiecz-
nego, wielkanocnej spowiedzi i najważ-
niejszych relacji z Bogiem.

W tym roku – 11 czerwca – oprócz na-
szego 25-letniego jubileuszu pielgrzymko-
wego mamy jeszcze jedną niezwykłą oka-
zję, żeby przybyć na Jasną Górę. To jest 
przecież rok 100-lecia objawień Matki Bo-
żej w Fatimie, jednych z najważniejszych 
wydarzeń XX i XXI wieku. Najkrócej moż-
na streścić to, co Maryja przekazuje światu 
w przesłaniu z Fatimy w pytaniu: Czyżby-
śmy jako chrześcijanie decydowali o biegu 
historii? Czyżby Bóg od naszego zaangażo-
wania uzależnił w sposób bezpośredni swe 
obietnice i ostrzeżenia, a nasze złe czyny 
odbierały światu łaski, jakimi Bóg chciał 
obdarzyć ludzkość?

Jeśli więc nie możemy rozważyć tych 
wydarzeń w Fatimie, w Portugalii, niech 
spotkanie z  Matką Bożą odbędzie się 
w Częstochowie… Orędzie z Fatimy i na-
sza współczesna sytuacja duchowa będzie 
tegorocznym tematem naszej Pielgrzymki. 
Nie udało mi się zorganizować w tym roku 
dwudniowej Jubileuszowej Pielgrzymki 
na Jasną Górę (chciałem rozszerzyć spo-
tkanie na sobotę 10 czerwca). W Często-
chowie jest tak wielka liczba rekolekcji 
i pielgrzymek, że nie ma wolnych więk-
szych pomieszczeń czy kaplicy, żeby zro-
bić dodatkowy dzień skupienia w związku 

z naszą Pielgrzymką (chyba takie rekolek-
cje, dwu-, trzydniowe spotkania będzie 
trzeba organizować dla naszego środo-
wiska weterynaryjnego w Mikstacie, ale 
to jest osobna sprawa do zaplanowania).

Program 25. Pielgrzymki  
Lekarzy Weterynarii na Jasną Górę, 
w drugą niedzielę czerwca, 11 czerwca 2017 r., 
jest następujący:

 – 12.00 –  Rozpoczęcie Pielgrzymki: 
Msza św. w Kaplicy 
Cudownego Obrazu (trzeba 
przyjść wcześniej, żeby 
stanąć w przedniej części 
kaplicy).

 – 13.30 –  Konferencja i spotkanie 
Pielgrzymów w Kaplicy św. 
Józefa (przed murami Jasnej 
Góry).

 – 15.00 –  Droga Krzyżowa po Wałach 
Jasnogórskich.

 – 16.00 –  Zakończenie Pielgrzymki 
i błogosławieństwo przy 
pomniku św. Jana Pawła II.

Mam nadzieję na liczny udział Was 
wszystkich, z Waszymi bliskimi i przyja-
ciółmi. Życzę głębokich przeżyć naszego 
jasnogórskiego jubileuszu, wielu dobrych 
postanowień i łask Bożych, a jeśli choro-
ba lub ważne okoliczności nie pozwolą na 
spotkanie w Częstochowie, proszę o mo-
dlitwę w tym czasie, ofiarowanie swoich 
cierpień i duchową jedność ze środowi-
skiem weterynaryjnym na Jasnej Górze. 
Liczę na obecność władz polskiej wetery-
narii (samorządów i inspektoratów), pro-
szę o przybycie pocztów sztandarowych 
(zbiórka w głównej zakrystii bazyliki ja-
snogórskiej o 11.30). Dziękuję wszystkim 
dotychczasowym pielgrzymom jasnogór-
skim za 25-letni udział w naszych spotka-
niach, pomoc w organizacji, w liturgii, za 
wsparcie oraz zapewniam o modlitwie za 
Was za wstawiennictwem Matki Bożej, 
a zmarłych śp. pielgrzymów polecam mi-
łosiernemu Bogu.

Do zobaczenia w Częstochowie!

o. Jerzy Brusiło OFMConv 
duszpasterz polskich lekarzy weterynarii

Miscellanea
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Jest to opracowanie zbiorowe, którego 
głównymi autorami są prof. dr Anne-

-Rose Günzel-Apel i prof. dr dr h.c. mult. 
Hartwig Bostedt przy współautorstwie 
17 innych autorów kolejnych rozdziałów, 
wybitnych specjalistów zagadnień rozro-
du i neonatologii psów i kotów.

Na podkreślenie zasługuje wysoka war-
tość naukowa i praktyczna omawianego 
podręcznika dla studentów Wydziałów 
Medycyny Weterynaryjnych, a szczegól-
nie praktykujących z małymi zwierzęta-
mi lekarzy weterynarii. Jest to bardzo ob-
szerne opracowanie obejmujące 765 stron, 
bogato ilustrowane 250  zdjęciami oraz 
150 wykresami i tabelami.

Treść książki jest zawarta w 5 głów-
nych rozdziałach (i  wielu podrozdzia-
łach), takich jak: ginekologia i  pomoc 
porodowa u  suk, ginekologia i  pomoc 

porodowa u kotek, choroby noworodków 
psich i kocich, andrologia psa, andrologia 
kota. Wszystkie rozdziały i podrozdzia-
ły zostały opracowane bardzo starannie 
i dokładnie, w  tym dotyczące zabiegów 
operacyjnych oraz metod postępowania 
i  leczenia, co szczególnie może być po-
mocne dla praktykujących lekarzy we-
terynarii. Bardzo bogate piśmiennic-
two z uwagi na ogromną liczbę pozycji 
źródłowych do każdego podrozdziału 
jest dostępne internetowo pod hasłem 
www.schattauer.de/2249.html. Na końcu 
książki znajduje się szczegółowy indeks do-
tyczący użytego hasłowo nazewnictwa uła-
twiający szybkie odszukanie poszczególnych  
zagadnień.

Reasumując, omawiane opracowanie, 
które w sposób kompletny omawia zagad-
nienia rozrodu psów i kotów oraz chorób 

noworodków tych gatunków, gorąco po-
lecam zarówno praktykującym lekarzom 
weterynarii, jak studentom. Warto byłoby 
przetłumaczyć je na język polski.

Prof. dr hab. Zdzisław Boryczko

Anne-Rose Günzel-Apel, Hartwig Bostedt 
(Herausgeber): Reproduktionsmedizin 
und Neonatologie von Hund und Katze

ISBN 978-3-7945-2249-1, Schattauer (Verlag), 2016, cena 154,20 euro

Recenzje
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Katedra Rozrodu Zwierząt z Kliniką
Wydziału Medycyny Weterynaryjnej UWM w Olsztynie wraz z

zapraszają do udziału w
V KONFERENCJI WETERYNARYJNEJ

“Niepowodzenia inseminacji, zatrzymanie łożyska i poporodowe zapalenie
macicy, terapia mastitis oraz przemieszczenie trawieńca”

Ciechanowiec, 22.-23.09.2017 r., Hotel Nowodwory
  Piątek, 22.09.2017 Sobota, 23.09.2017

Kontakt:  tel. +48 530 70 37 45
e-mail: klinikazdrowiairozrodubydla@wp.pl

© Klinika Zdrowia i Rozrodu Bydła

Wydział Medycyny Weterynaryjnej
Katedra Rozrodu Zwierząt z Kliniką

Uniwersytet Warmińsko-Mazurski w Olsztynie

Wpłata za uczestnictwo 300 zł (z udziałem w uroczystej kolacji 350 zł) do dn. 10.09.2017 r.
na konto: 09 1140 2004 0000 3402 7465 0170
tytułem: Ciechanowiec - imię i nazwisko
właściciel konta: Marek Wojtacki, ul. Gen. Andersa 18, 10-693 Olsztyn

8.00 – 9.15 Rejestracja uczestników
9.15 – 9.30  Otwarcie Konferencji - prof. dr hab. Tomasz Janowski

Problemy z przejawianiem i wykrywaniem rui
u krów oraz metody postępowania.
Dyskusja

9.30 – 11.00  Judith Roelofs (Holandia)

Przyczyny niepowodzeń inseminacji u bydła
oraz metody postępowania.
Dyskusja

Judith Roelofs (Holandia)
Przerwa na kawę.11.00 – 11.30  

Przerwa na obiad.13.00 – 14.30  

11.30 – 13.00  

Aktualne poglądy na przyczyny
i leczenie zatrzymania łożyska.
Dyskusja

Marc Drillich (Austria)

Przerwa na kawę.

Przerwa na kawę.

16.00 – 16.30  

14.30 – 16.00  

Poporodowe zapalenie macicy – patogeneza,
rozpoznawanie, leczenie.
Dyskusja

Tradycyjne i alternatywne metody leczenia mastitis.
Dyskusja

Przemieszczenie trawieńca – rozpoznawanie
i aktualne metody leczenia.
Dyskusja

Marc Drillich (Austria)

Uroczysta kolacja20.00 – ...........  

16.30 – 18.00  

9.00 – 11.00  

11.00 – 11.30  

Dyplomy i zakończenie Konferencji14.30 – 15.00  

Sebastian Smulski (Poznań)

Aleksander Skoracki (Poznań)11.30 – 13.30  

Niedostrzegane aspekty inwazji pasożytniczych
w hodowli bydła.
Dyskusja

Krzysztof Tomczuk (Lublin)13.30 – 14.30  



Studia podyplomowe

Wydział Medycyny Weterynaryjnej Uniwer-
sytetu Przyrodniczego w Lublinie, na wnio-
sek Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy We-
terynarii, ogłasza nabór na 6-semestralne 
Specjalizacyjne Studia Podyplomowe w sys-
temie VETCEE z dziedziny

CHOROBY PSÓW I KOTÓW
Ukończenie studiów pozwala ubiegać się 
o zdawanie egzaminu specjalizacyjnego, 
celem uzyskania polskiego tytułu specja-
listy chorób psów i kotów potwierdzonego 
europejskim certyfikatem VETCEE.
Planowany termin rozpoczęcia studiów: 
semestr zimowy 2017/2018.
Osoby zainteresowane prosimy o pisem-
ne zgłaszanie uczestnictwa na adres: Kie-
rownik Studium prof. dr hab. Stanisław 
Winiarczyk, Katedra Epizootiologii i Klini-
ka Chorób Zakaźnych, Wydział Medycyny 
Weterynaryjnej UP w Lublinie, ul. Głębo-
ka 30, 20-612 Lublin. 
Szczegółowe informacje co do progra-
mu, kosztów można uzyskać pod nr. 
081 445 61 92. 
Osoba kontaktowa: Łukasz Adaszek.
Zgłoszenie powinno zawierać dokumen-
ty przewidziane Rozporządzeniem Mi-
nistra Rolnictwa i Gosp. Żywn. (Dz.U. 
z 28.11.1994 r nr 131, poz. 667). 
W myśl tego rozporządzenia warunkiem 
przyjęcia jest zgłoszenie przez zaintere-
sowanego wniosku zawierającego imię 
i nazwisko wnioskodawcy oraz datę 
i miejsce urodzenia, informację o prze-
biegu pracy zawodowej, ukończonych kur-
sach specjalizacyjnych i ewentualnych  
publikacjach. 
Do wniosku należy dołączyć odpis dyplo-
mu lekarza weterynarii, odpis zaświadcze-
nia okręgowej izby lekarsko-weterynaryjnej 
o stwierdzeniu prawa do wykonywania za-
wodu, deklarację o pokryciu kosztów spe-
cjalizacji w wysokości 4500 zł/semestr 
oraz dokument potwierdzający co najmniej 
2-letni staż pracy.
O przyjęciu decyduje kolejność zgłoszeń 
– liczba miejsc jest ograniczona.
Termin składania dokumentów upływa 
1 wrześ nia 2017 r.
Krajowy Kierownik Specjalizacji: prof. dr 
hab. Stanisław Winiarczyk
Dziekan Wydziału: prof. dr hab. Andrzej 
Wernicki

Konferencje i szkolenia

KONFERENCJA NAUKOWA
ETYKA ZAWODOWA LEKARZA 

WETERYNARII – WSPÓŁCZESNE 
WYZWANIA

Konferencja odbędzie się 7 października 
(sobota) 2017 r. w Ponadregionalnym Rol-
niczym Centrum Kongresowym we Wrocła-
wiu-Pawłowicach.
Organizatorem konferencji jest Zakład Cho-
rób Zakaźnych i Administracji Weterynaryj-
nej Katedry Epizootiologii z Kliniką Ptaków 
i Zwierząt Egzotycznych Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodnicze-
go we Wrocławiu. Przedsięwzięcie uzyska-
ło dofinansowanie ze środków Krajowego 
Naukowego Ośrodka Wiodącego na lata 
2014–2018 dla Wrocławskiego Centrum 
Biotechnologii KNOW dla Wydziału Medy-
cyny Weterynaryjnej.
Konferencja skierowana jest do lekarzy 
weterynarii oraz studentów kierunku we-
terynaria. Do wzięcia udziału szczególnie 
zachęcamy członków organów samorządu 
zawodowego, członków komisji etyki, na-
uczycieli akademickich oraz wszystkich, 
którym zagadnienia etyki naszego zawo-
du nie są obojętne.
Szczegóły na stronach internetowych 
www.wet.up.wroc.pl oraz na stronach 
samorządu zawodowego.

ZAPRASZAMY!
za Komitet Organizacyjny
dr n. wet. Robert Karczmarczyk

Zakład Parazytologii i Chorób Inwa-
zyjnych Państwowego Instytutu We-
terynaryjnego – Państwowego Insty-
tutu Badawczego w Puławach oraz 
Polskie Towarzystwo Parazytologiczne
organizują w dniach 13–15 września 
2017 r. w Białowieży Doroczną Konferen-
cję Naukową

WŁOŚNICA I INNE ODPOKARMOWE 
PASOŻYTNICZE ZOONOZY

W ramach konferencji odbędzie się rów-
nież seminarium poświęcone żywności po-
chodzenia morskiego.
Szczegółowe informacje znajdują się na 
stronie www.piwet. pulawy.pl, gdzie za-
mieszczony jest również formularz zgło-
szeniowy.

Praca

POWIATOWY LEKARZ WETERYNARII 
W CIECHANOWIE, WOJ. MAZOWIECKIE

Ogłasza nabór lekarzy weterynarii na kan-
dydatów do wykonywania czynności z wy-
znaczenia w zakresie badania zwierząt 

rzeźnych i mięsa oraz sprawowania nadzo-
ru nad rozbiorem, przetwórstwem i prze-
chowywaniem mięsa wraz z wystawianiem 
świadectw zdrowia w zakładzie Cedrob S.A. 
– ubojnia w Ujazdówku.
Podjęcie czynności: 1 lipca 2017 r.
Szczegółowe informacje na stronie inter-
netowej: www.piw-ciechanow.pl

HODOWLA ZWIERZĄT  
I NASIENNICTWO ROŚLIN  
POLANOWICE SP. Z O.O.

zaprasza uprawnione podmioty do skła-
dania ofert na wykonywanie komplekso-
wej usługi weterynaryjnej polegającej na 
opiece nad stadem bydła rasy HF pod ką-
tem rozrodu.
Stado o liczebności około 1350 szt., w tym 
530 krów.
Zainteresowane podmioty  zapraszamy na 
naszą stronę internetową

www.hodowlapolanowice.com.pl/
w celu zapoznania się z zapytaniem ofer-
towym Spółki.

Różne

V MISTRZOSTWA POLSKI LEKARZY 
WETERYNARII W TENISIE

„WETCUP 2017”
Turniej pod patronatem Prezesa Wielko-
polskiej Izby Lekarsko Weterynaryjnej oraz 
Prezydenta Miasta Gniezna odbędzie się 
na Kortach GKT im. Wojciecha Fibaka, przy 
ul. Sobieskiego 20 w Gnieźnie, w dniach 
19–21 maja 2017 r.
Gry odbywać się będą w następujących 
kategoriach:

 – kobiety open (do gry dopuszczone będą 
również żony i córki lekarzy weterynarii)

 – mężczyźni open
 – mężczyźni + 40 lat
 – mężczyźni + 55 lat

W ramach turnieju przewidujemy wspólne 
biesiady, zwiedzanie skarbów Gniezna oraz 
wyjątkowy koncert zespołu „Pled Zepchlim”, 
grającego muzykę grupy „Led Zeppelin”.
Zgłoszenia można nadsyłać do 15 maja 
2017 r. poprzez formularz na stronie www.
wetcup.pl
Polecamy hotele w najbliższej odległości 
od kortów:

 – Hotel NEST, ul. Sobieskiego, 
tel. 061 626 92 00.

 – Hotel Ibis Styles, ul. Sobieskiego, 
tel. 061 423 80 00.

Serdecznie zapraszamy!
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Dolnośląska Izba Lekarsko-Weterynaryj-
na oraz Wojskowy Ośrodek Medycyny Pre-
wencyjnej 

zapraszają na
IV DOLNOŚLĄSKI WETERYNARYJNY 

RAJD SAMOCHODOWY
„VET OFF ROAD”
27 maja 2017 r.

Poligon Raków pod Wrocławiem
Zapraszamy załogi z całej Polski

Więcej bieżących informacji w załączni-
kach i na www.dilwet.pl

IX WETERYNARYJNY  
WEEKEND WINDSURFINGOWY

Odbędzie się w Kuźnicy w dniach 2-4 czerw-
ca 2017 r.

Zapisy i pełne informacje: 
weekendwindsurfingowy@gmail.com

ROCZNIK 1961–1967  
Z WARSZAWY

W związku z opracowywaniem „Pamiętnika 
absolwentów rocznika 1961–1967 Wydzia-
łu Weterynaryjnego SGGW w Warszawie” 
poszukuję wiadomości o następujących 
absolwentach tego rocznika: Andrzeju 
Chenczke, Wiesławie Gensinie, Michale 
Hiszpańskim, Marii Wasilewskiej (Niziń-
skiej), Stanisławie Waszczuku, Stanisła-
wie Wrześniu i Janie Żubrowiczu.
Osoby, które są w posiadaniu wiadomo-
ści na ich temat, proszone są o kontakt 
telefoniczny: 600 884 618 lub mailowy: 
tyborski.r@gmail.com

Ryszard Tyborski

ZJAZD Z OKAZJI 45. ROCZNICY 
UKOŃCZENIA STUDIÓW 

ROCZNIKA 1966–1972 WYDZIAŁU 
WETERYNARYJNEGO W WARSZAWIE

Zjazd odbędzie się w dniach 9–10 wrze-
śnia 2017 r. w Ośrodku Wypoczynko-
wym „Venus” w Mrzeżynie. Adres: Venus 
Sp.z o.o., ul. Bursztynowa 6, 72-330 Mrze-
żyno, tel. 913 866 230. 
Opłata za uczestnictwo: 300 zł od osoby.  
Wpłaty należy dokonać do końca czerwca 
2017 r. Możliwość indywidualnego prze-
dłużenia pobytu. 

Nr konta bankowego: 
20124039851111000041439665. 

W tytule wpłaty należy podać imię i nazwi-
sko/Zjazd Absolwentów. 
Kontakt: Wacław Łuniewski,  
tel. 696 458 112 lub 913 873 224,  
e-mail: waclawl@onet.eu

SPOTKANIE  
ROCZNIKA 1968–1974  

WYDZIAŁU WETERYNARYJNEGO 
W WARSZAWIE

Serdecznie zapraszamy na spotkanie, któ-
re odbędzie się w dniach od 30 września 
do 1 października 2017 r. w kompleksie 
hotelowo-rekreacyjnym „Zielony Gościniec” 

we Włodzimierzowie koło Piotrkowa Try-
bunalskiego. 
Jest to to samo miejsce, w którym spotka-
liśmy się 3 lata temu. 
Kontakt i wszelkie dodatkowe informacje: 
–  Piotr Ostaszewski:  

tel. 607 624 821,  
e-mail: piotr_ostaszewski@sggw.pl

–  Zbigniew Skrzek:  
tel. 604 051 545.
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WYDZIAŁ MEDYCYNY 
WETERYNARYJNEJ UNIWERSYTETU 

WARMIŃSKO-MAZURSKIEGO 
W OLSZTYNIE

ZAPRASZA NA UROCZYSTOŚCI  
JUBILEUSZU 50-LECIA WYDZIAŁU  

POŁĄCZONE ZE ZJAZDEM 
ABSOLWENTÓW

Obchody odbędą się 13 października 
2017 r. z następującym porządkiem:

 – godz. 9.30 – odsłonięcie tablicy pa-
miątkowej w Alei Wydziałów (Kortowo I)

 – godz. 11.00 – uroczystość jubileuszu 
50-lecia Wydziału Medycyny Wetery-
naryjnej (Sala Kongresowa w Centrum 
Konferencyjnym UWM)

 – godz. 13.00 – obiad (Centrum Konfe-
rencyjne UWM)

 – godz. 14.30 – konferencja naukowa 
(Centrum Konferencyjne UWM)

 – zwiedzanie Wydziału Medycyny Wete-
rynaryjnej

 – godz. 18.00 – spotkanie towarzyskie 
w Hotelu Park (ul. Warszawska 119, 
10-701 Olsztyn)

Całkowity koszt uczestnictwa wynosi 
200 zł od osoby.

Wpłat należy dokonywać na konto:  
28 1240 5598 1111 0010 7237 7832  
z dopiskiem „Jubileusz 50-lecia WMW”  

do 31 lipca 2017 r.
Zgłoszenia prosimy kierować drogą mailo-
wą za pomocą wypełnionego formularza 
zgłoszenia udziału (formularz do pobrania 
na stronie internetowej) na adres: wetolsz-
tyn50@uwm.edu.pl do 31 lipca 2017 r.
Rezerwację noclegów należy prowadzić 
we własnym zakresie.
Rejestracja uczestników 13 październi-
ka 2017 r. w Centrum Konferencyjnym 
UWM, ul. B. Dybowskiego 11 – od godz. 
9.00 do 14.00.
Z wyrazami szacunku Przewodniczący Ko-
mitetu Organizacyjnego

Prof. dr hab. Andrzej Koncicki

SPOTKANIE ROCZNIKA 1971–1977 
WYDZIAŁU WETERYNARYJNEGO 

W OLSZTYNIE
Informujemy, że z okazji 40. rocznicy ukoń-
czenia studiów planujemy, w ramach ob-
chodów 50-lecia Wydziału, spotkanie 
w Olsztynie absolwentów naszego roczni-
ka w dniu 14 października 2017 r. Prosi-
my o zgłaszanie swojego uczestnictwa.

Kontakt: Ludwik Bartoszewicz, kom. 
663 997 901, e-mail: wmwlw@olsztyn.
wiw.gov.pl
Wojciech Szweda, kom. 608 480 385, 
 e-mail: szweda@uwm.edu.pl

ZJAZD ABSOLWENTÓW  
ROCZNIKA 1996–2002  

WYDZIAŁU MEDYCYNY ETERYNARYJNEJ  
W OLSZTYNIE

Informujemy, że zgodnie z umową planuje-
my kolejne spotkanie w dniach 9–10 wrześ-
nia 2017 r. w Starych Jabłonkach. Miej-
scem spotkania będzie Hotel Anders. 
Serdecznie zapraszamy wszystkie kole-
żanki i kolegów oraz przyjaciół naszego 
rocznika. 
Szczegóły podane są na FC na grupie Zjazd 
Absolwentów oraz u organizatora:

 –  Doroty Molskiej-Kopyść,  
tel. 600 468 386, 

 – p. Anety Wolak z hotelu Andres, 
tel. 600 059 477.

Zgłoszenia uczestnictwa do 30 czerw-
ca 2017 r.
Wpłaty za uczestnictwo w kwocie 260 zł 
od osoby można wpłacać na konto hotelu
27 1930 1611 2400 0403 6638 0001.

Serdecznie zapraszamy
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Albumina
ALP
Amoniak
Amylaza
ALT
AST
Bilirubina
Cholesterol
CK
CKMB
Fruktozamina
Glukoza
GGT
Kreatynina
Kwas moczowy
Kwasy żółciowe
Mikroproteina
Mocznik
Trójglicerydy
Cynk
Miedź
Magnez
Fosfor
Potas
Sód
Chlorki
Żelazo
Wapń
Lipaza
Wodorowęglany

0,7 PLN / test

8 gatunkówwraz z normami

Wynik 
po 120 sekundach

Polskie 
oprogramowanie 

weterynaryjne

Dedykowany 
system 

jednorazowych 
testów

3 lata 
gwarancjiNa rynku 

od 2005 roku

Tel.: 601 845 055 (Marek) • 601 932 909 (Stanisław)

www.AnalizatoryWeterynaryjne.pl

WETERYNARYJNY ANALIZATOR BIOCHEMICZNY

PROMOCJA
odbierzemy w rozliczeniu 
Twój sprzęt laboratoryjny
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