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Tym razem mam zamiar skupić się na nowo poja-
wiających się chorobach zwierząt, których w ostat-

nich dziesięcioleciach jest coraz więcej. Jest ich na tyle 
dużo, że od 1960 r. wydawane jest czasopismo „Trans-
boundary and Emerging Diseases”, które pod wzglę-
dem wskaźnika cytowań (Impact Factor = 3,5), znajdu-
je się na drugim miejscu wśród wszystkich czasopism 
weterynaryjnych na świecie. Zainteresowanie wetery-
naryjnych ośrodków badawczych tą tematyką jest więc 
bardzo duże. W pierwszym tegorocznym numerze tego 
czasopisma ukazał się artykuł przeglądowy na temat 
możliwości przeniesienia prionów przewlekłej wynisz-
czającej choroby jeleniowatych (chronic wasting dise-
ase – CWD) na ludzi.

O chorobie tej była mowa w kwietniowym numerze 
naszego czasopisma. Jak wiadomo, traktowana począt-
kowo jako endemiczna, której występowanie ograni-
czało się do Ameryki Północnej, okazała się chorobą 
transgraniczną (transboundary) i pojawiła się nie tylko 
w Korei Południowej, ale również w Europie – najpierw 
w Norwegii, a w 2018 r. także w Finlandii. W związku 
z tym w kilku krajach europejskich, także w Polsce, 
od tego roku będą prowadzone badania monitoringo-
we upolowanych (myśliwi mówią „pozyskanych”) je-
leni, których wyniki są trudne do przewidzenia. Do-
świadczenie, wynikające choćby z badań w kierunku 
gąbczastej encefalopatii bydła (bovine spongiform en-
cephalopathy, BSE), dowodzi, że przekonanie o niewy-
stępowaniu jakiejś choroby często okazuje się mitem, 
dopóki nie przeprowadzi się odpowiednich testów.

Obawa przed możliwością transmisji prionów prze-
wlekłej wyniszczającej choroby jeleniowatych na ludzi 
wynika z tego, że jest podobnej natury co BSE. Jest nie-
mal pewne, że wariant choroby Creutzfeldta-Jakoba, 
choroby neurologicznej ludzi z grupy pasażowalnych 
encefalopatii gąbczastych (tranmissible spongiform 
encephalopathy, TSE), jest następstwem przepasażo-
wania prionów BSE na człowieka i że prawdopodob-
nie doszło do tego wskutek spożywania produktów po-
chodzących od chorego bydła. Uzasadniona może być 
więc obawa o konsekwencje zjadania mięsa i narządów 
wewnętrznych (w kuchni się o nich mówi „podroby”) 
upolowanych jeleni.

Pamiętam, jak przed laty wybitny znawca chorób 
prionowych, prof. Paweł P. Liberski z Uniwersytetu Me-
dycznego w Łodzi, snuł wizje masowych zachorowań 
ludzi w Polsce spowodowanych zakażeniami priona-
mi BSE. Winni temu mieli być oczywiście weteryna-
rze. Rzeczywistość zweryfikowała te apokaliptyczne 
 wizje. Na całym świecie było jedynie kilka takich przy-
padków, choć nie ma co do tego całkowitej pewności.

We wspomnianym artykule przeanalizowano dane 
zawarte w kilkudziesięciu starannie wyselekcjonowa-
nych opracowaniach opisujących badania in vivo oraz 
in vitro i analizujących dane epidemiologiczne. W pod-
sumowaniu wyciągnięto wniosek, że nie ma wystar-
czających podstaw do przypuszczenia, aby priony CWD 
mogły zostać przeniesione na człowieka. Wprawdzie 
w dwu przypadkach udało się wywołać chorobę u małp 

z gatunku sajmiri wiewiórcza, z rodziny płaksowatych, 
po zakażeniu domózgowym i doustnym, jednak u ma-
kaków i humanizowanych transgenicznych myszy takie 
doświadczenia dały wynik negatywny. Trzeba więc za-
chować ostrożność, gdy ma się do czynienia z materia-
łem pochodzącym od zwierząt chorych na CWD. Podkre-
śla się, że okres wylęgania się chorób prionowych u ludzi 
może być bardzo długi i trwać nawet kilkadziesiąt lat.

Pojawienie się nowej choroby zwykle budzi niepo-
kój, ale bywa, że strach ma wielkie oczy i chorobę udaje 
się opanować lub sama ustępuje. Tak było w przypad-
ku choroby ze Schmallenbergu, która wzięła nazwę od 
miejscowości w Niemczech, w której w 2011 r. stwier-
dzono pierwsze zachorowania bydła, z krótkotrwa-
łą gorączka, biegunką i spadkiem mleczności. Objawy 
ustępowały po kilku dniach. Przy zakażeniu wewnątrz-
macicznym u cieląt występowały głównie dwa objawy: 
artrogrypoza, a więc wrodzona sztywność lub defor-
macja stawów, i wodogłowie. Poza Niemcami zacho-
rowania pojawiły się w Holandii, Belgii, Wielkiej Bry-
tanii, we Francji, Włoszech, w Hiszpanii, Szwajcarii, 
Luksemburgu oraz w Polsce. Okazało się, że choroba 
wywoływana jest przez egzotyczny dla Europy wirus 
z rodziny Bunyaviridae, rodzaju Orthobunyavirus, se-
rogrupy Nimbu (podserogrupy Oropouche). Na zakaże-
nie wrażliwe są bydło, owce, kozy oraz żubry. Były na-
wet obawy, na szczęście nieuzasadnione, czy ten wirus 
nie zagraża ludziom. Charakterystyczną cechą choro-
by ze Schmallenbergu jest jej sezonowość, co ma zwią-
zek z aktywnością biologicznych przenosicieli wirusa, 
jakimi są kuczmany (Culicoides spp.).

W Polsce pierwszy zdiagnozowany przypadek śród-
macicznego zakażenia wirusem Schmallenberg u by-
dła potwierdzono w 2012 r. W tym samym roku wy-
kryto obecność przeciwciał przeciwko temu wirusowi 
u kóz w zachodniej części kraju, a następnie dwa ogni-
ska zakażenia u bydła, w województwach zachodnio-
pomorskim i śląskim. Wirus rozprzestrzenił się szyb-
ko w stadach krów mlecznych, nie wywołując jednak 
poważnych objawów chorobowych. Zdarzają się jedy-
nie zaburzenia rozwojowe cieląt. Z perspektywy kil-
ku lat od pojawienia się wirusa Schmallenberg można 
stwierdzić, że powoduje on ograniczone straty w ho-
dowli, które z każdym rokiem wydają się maleć.

Nowo pojawiające się choroby zwierząt najczęściej, 
ale nie zawsze, dotyczą zwierząt hodowlanych. W tym 
roku w codziennej prasie brytyjskiej ukazują się ko-
munikaty skierowane do właścicieli psów, ostrzegają-
ce przed nową, często śmiertelną, chorobą zagrażającą 
ich pupilom. Choroba ta nosi nazwę „Alabama rot”, co 
w dosłownym tłumaczeniu oznacza „zgnilizna z Ala-
bamy”. Nazwa choroby ma związek z tym, że pierw-
sze jej przypadki wystąpiły u psów w stanie Alabama 
w USA. W Wielkiej Brytanii bywa też nazywana „czar-
ną śmiercią”, jak w średniowieczu nazywano dżumę.

Choroba z Alabamy, z patologicznego punktu wi-
dzenia, jest waskulopatią skóry i kłębuszków ner-
kowych. Pierwszy raz została odnotowana w 1980 r. 
u greyhoundów na torze wyścigowym psów w Stanach 
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Zjednoczonych, a następnie podobne przypadki wystą-
piły w 2002 r. u dogów niemieckich w Niemczech i grey-
houndów w Wielkiej Brytanii. Tak było do 2012 r., gdy 
w Wielkiej Brytanii pojawiły się liczne, często kończące 
się śmiercią, zachorowania psów różnych ras i w różnym 
wieku z objawami podobnymi jak w chorobie z Alabamy.

Pierwsze objawy są nieswoiste – występują wy-
mioty, utrata łaknienia, ogólne osłabienie i może dojść 
do hipotermii, do czego wkrótce dołączają się zmia-
ny skórne w postaci sączących się owrzodzeń na skó-
rze kończyn, twarzy, w jamie ustnej i na języku oraz 
na tułowiu. Po kilku, średnio trzech, dniach stwierdza 
się objawy ostrego uszkodzenia nerek. Dalszy przebieg 
choroby zależy od nasilenia azotemii. Jeżeli jest umiar-
kowana, prognozowanie może być ostrożne, ale zwy-
kle śmiertelność wynosi 80% lub więcej.

W obrazie histopatologicznym nerek widoczne są 
uszkodzenia, wynikające z zakrzepowej mikroangiopa-
tii, która charakteryzuje się zapaleniem i uszkodzeniem 
śródbłonka naczyniowego. Prowadzi to do aktywacji 
płytek krwi i powstawania licznych mikrozakrzepów, 
co skutkuje trombocytopenią ze zużycia oraz niedo-
krwistością mikroangiopatyczną.

Mimo badań z udziałem specjalistów z różnych dzie-
dzin dotychczas nie ustalono przyczyny zachorowań. 
Wszechstronna analiza danych klinicznych i materiałów 
od 30 psów, padłych z powodu skórnej i kłębuszkowej 
waskulopatii, wykluczyła udział wszystkich znanych 
przyczyn prowadzących do ostrego uszkodzenia nerek.

Z oczywistych powodów, ze względu na epidemiczny 
przebieg choroby, przede wszystkim brano pod uwagę 

czynniki zakaźne lub pasożytnicze. Nie znaleziono jed-
nak na to żadnych dowodów, mimo że u chorujących nie-
mal z takimi samymi objawami greyhoundów w Alaba-
mie wykazano udział werotoksycznych szczepów E. coli 
O 157:H7, wywołujących u ludzi zespół hemolityczno-
-mocznicowy. Choroba wciąż więc pozostaje idiopatyczna.

Od 2012 r. z powodu tej choroby w różnych miejscach 
Wielkiej Brytanii dotychczas padło ponad 140 psów, 
a w tym roku do marca odnotowano 30 takich przy-
padków. Są więc podstawy do przypuszczeń, że zacho-
rowań będzie coraz więcej. Utworzono fundację zbiera-
jącą pieniądze na badania. Nadal podejrzewa się udział 
czynnika zakaźnego. W komunikatach skierowanych 
do właścicieli zaleca się wytarcie lub spłukanie wodą 
psów po spacerze w lesistym i błotnistym terenie, choć 
nie ma ku temu racjonalnych przesłanek.

W pewnym sensie pocieszające jest to, że zachorowa-
nia ograniczone są do Wysp Brytyjskich. Wydaje się, że 
choroba ta naszym psom jeszcze nie zagraża, ale war-
to o niej wiedzieć. Z nowo pojawiającymi się choroba-
mi nigdy nic nie wiadomo, powiedziałby Kłapouchy.

Antoni Schollenberger 
Redaktor naczelny

PS Zaczynając od tego numeru, z redaktor Joanną 
Czarnecką zmieniamy nieco layout naszego czasopis-
ma, sposób łamania i wielkość czcionki. Chodzi o uła-
twienie czytania.

A. Sch.

Kalendarium Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

 X 17 marca 2018 r. · W Porosłach k. Białegostoku odbył się 
XXIV Zjazd Sprawozdawczy Północno-Wschodniej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Wetery-
naryjną reprezentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 X 17 marca 2018 r. · W Szczecnie k. Kielc odbył się Zjazd Spra-
wozdawczy Świętokrzyskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej.

 X 20 marca 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Komisji ds. Poli-
tyki Medialnej.

 X 20 marca 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej odbyło się IV posiedzenie Krajowej Rady 
Lekarsko-Weterynaryjnej.

 X 21 marca 2018 r. · W gmachu Sejmu RP odbyło się posie-
dzenie Komisji Rolnictwa i Rozwoju Wsi poświęcone roz-
patrzeniu informacji ministra rolnictwa i rozwoju wsi na 
temat rozprzestrzeniającej się w Polsce epidemii afrykań-
skiego pomoru świń (ASF). Krajową Radę Lekarsko-Wete-
rynaryjną reprezentowali prezes Jacek Łukaszewicz i wice-
prezes Marek Wisła wraz z towarzyszącym im rzecznikiem 
prasowym Witoldem Katnerem.

 X 22 marca 2018 r. · W gmachu Sejmu RP odbyło się posiedze-
nie Komisji Rolnictwa i Rozwoju Wsi poświęcone rozpatrzeniu 
informacji Najwyższej Izby Kontroli o wynikach kontroli wy-
korzystywania antybiotyków w produkcji zwierzęcej w woje-
wództwie lubuskim. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną 
reprezentował sekretarz Marek Mastalerek wraz z towa-
rzyszącym mu rzecznikiem prasowym Witoldem Katnerem.

 X 22 marca 2018 r. · W siedzibie Wielkopolskiej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej odbyło się uroczyste odsłonięcie ta-
blicy pamięci Pro Memoria 51 lekarzy weterynarii z Wiel-
kopolski poległych lub zamordowanych podczas II wojny 
światowej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 X 23 marca 2018 r. · W Koroszczynie odbyło się spotkanie 
z lekarzami weterynarii pracującymi w Granicznych In-
spektoratach Weterynarii w Koroszczynie i Dorohusku. Kra-
jową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował prezes 
Jacek Łukaszewicz wraz z towarzyszącym mu rzecznikiem 
prasowym Witoldem Katnerem.

 X 24 marca 2018 r. · W Gdyni odbył się Zjazd Sprawozdaw-
czy Kaszubsko-Pomorskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. 
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Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował pre-
zes Jacek Łukaszewicz.

 X 24 marca 2018 r. · W Łodzi odbył się X Zjazd Sprawoz-
dawczo-Wyborczy Łódzkiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował 
wiceprezes Marek Wisła.

 X 25 marca 2018 r. · Na Wydziale Medycyny Weterynaryj-
nej UWM w Olsztynie odbył się Zjazd Sprawozdawczy War-
mińsko-Mazurskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Kra-
jową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował prezes 
Jacek Łukaszewicz.

 X 27 marca 2018 r. · W gmachu Ministerstwa Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi odbyło się spotkanie uzgodnieniowe na te-
mat projektu nowelizacji rozporządzenia MRiRW w spra-
wie warunków, jakie powinny spełniać podmioty, które 
prowadzą obrót detaliczny produktami leczniczymi we-
terynaryjnymi wydawanymi bez przepisu lekarza, kryte-
riów klasyfikacji tych produktów oraz ich wykazu. Krajo-
wą Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowali prezes 
Jacek Łukaszewicz i sekretarz Marek Mastalerek.

 X 27 marca 2018 r. · W Uniwersyteckim Centrum Medycy-
ny Weterynaryjnej UJ-UR w Krakowie odbyło się uroczyste 
absolutorium absolwentów kierunku weterynaria rocznika 
2012–2018. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentował prezes Rady Małopolskiej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej Lech Pankiewicz.

 X 27 marca 2018 r. · W gmachu Ministerstwa Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi odbyło się spotkanie mające na celu omó-
wienie podjętych działań wynikających z dokumentu pn. 
„Działania podejmowane w zakresie ochrony antybioty-
ków w weterynarii – program realizowany pod kierunkiem 
Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi”. Krajową Radę Lekar-
sko-Weterynaryjną reprezentowali prezes Jacek Łukasze-
wicz i sekretarz Marek Mastalerek.

 X 29 marca 2018 r. · W gmachu Ministerstwa Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi odbyło się spotkanie z okazji świąt wielka-
nocnych kierownictwa i pracowników Głównego Inspek-
toratu Weterynarii. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną  
reprezentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 X 5 kwietnia 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Komisji ds. Współ-
pracy z Zagranicą.

 X 5–6 kwietnia 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej odbyło się spotkanie z przedstawicie-
lami Kirgiskiego Ministerstwa Rolnictwa i Kirgiskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej w ramach realizacji programu 
twinningowego. W czasie spotkania zostało podpisane 
wstępne porozumienie o dalszej współpracy. Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowali: prezes Jacek Łu-
kaszewicz, sekretarz Marek Mastalerek, przewodniczący 
Komisji ds. Współpracy z Zagranicą Stanisław Winiarczyk 
oraz członkowie Komisji: Wojciech Hildebrand, Mirosław 
Kalicki, Marek Kubica i Zbigniew Wróblewski.

 X 6 kwietnia 2018 r. · W imieniu Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej prezes Jacek Łukaszewicz wystoso-
wał do prezesa Rady Ministrów Mariusza Morawieckiego, 
minister  finansów Teresy Czerwińskiej, ministra spraw 
 wewnętrznych i administracji Joachima Brudzińskiego, 
ministra rolnictwa i rozwoju wsi Krzysztofa  Jurgiela, sze-
fa Służby  Cywilnej Dobrosława Dowiata-Urbańskiego, do 
wiadomości przewodniczącego Sejmowej Komisji Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi Jarosława Sachajki, przewodniczą-
cego Senackiej Komisji Rolnictwa i Rozwoju Wsi  Jerzego 
 Chróścikowskiego, wszystkich wojewodów, głównego  lekarza 
weterynarii  Pawła Niemczuka oraz wszystkich wojewódz-
kich lekarzy weterynarii pismo przekazujące Stanowis ko 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 20 mar-
ca 2018 r. w sprawie poparcia akcji mającej na celu popra-
wę sytuacji finansowo-kadrowej Inspekcji Weterynaryjnej.

 X 7 kwietnia 2018 r. · W siedzibie Wielkopolskiej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej w Poznaniu odbył się Zjazd Spra-
wozdawczy Wielkopolskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej.

 X 8 kwietnia 2018 r. · W Auli Innowacyjnego Centrum 
 Patologii i Terapii Zwierząt w Lublinie odbył się Zjazd 
Sprawozdawczy Lubelskiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wał prezes Jacek Łukaszewicz.

 X 7–8 kwietnia 2018 r. · W hali Expo-Łódź odbyły się 
XIV Międzynarodowe Targi Medycyny Weterynaryjnej 
VetMedica oraz VIII Kongres Praktyki Weterynaryjnej 
 VetForum. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną repre-
zentował prezes Jacek Łukaszewicz.

 X 10 kwietnia 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Krajowego Sądu 
Lekarsko-Weterynaryjnego.

 X 12 kwietnia 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Komisji ds. Ety-
ki i Deontologii.

 X 13 kwietnia 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Komisji ds.  Lekarzy 
Weterynarii Wolnej Praktyki i Farmacji.

 X 13 kwietnia 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Komisji ds. Współ-
pracy z Zagranicą.

 X 13–14 kwietnia 2018 r. · W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyło się wyjazdowe posiedze-
nie Zarządu Europejskiej Unii Praktyków Weterynaryjnych 
(UEVP) połączone ze spotkaniem roboczym z przedsta-
wicielami Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej: pre-
zesem Jackiem Łukaszewiczem, sekretarzem Markiem 
 Mastalerkiem, przewodniczącym Komisji ds. Współpracy 
z  Zagranicą Stanisławem Winiarczykiem, przewodniczącym 
 Komisji ds. Lekarzy Weterynarii Wolnej  Praktyki i Farmacji 
Jackiem Sośnickim oraz członkami Komisji:  Krzysztofem 
Anuszem, Markiem Kubicą, Zbigniewem  Wróblewskim 
i  Janem Maszkiewiczem.
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Zgodnie z uchwałą 90/207/ IV Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej z 14 grudnia 2007 r. w sprawie 

ustanowienia Honorowej Nagrody Chirona za populary-
zację wiedzy weterynaryjnej sekretarz Kapituły Nagro-
dy prof. Piotr Szeleszczuk w styczniu br. zwrócił się do 
rad okręgowych izb lekarsko-weterynaryjnych z prośbą 
o wytypowanie kandydatów do tej nagrody. Prawo takie 
przysługuje również członkom Kapituły.

W tym roku nominowani zostali (w kolejności licz-
by nominacji):

 – prof. Wojciech Niżański z Wrocławia – nominowany 
przez: Izbę Dolnośląską, Izbę Kaszubsko-Pomorską, 
Izbę Kujawsko-Pomorską, Izbę Lubuską, Izbę Opol-
ską, Izbę Północno-Wschodnią oraz Izbę Zachod-
niopomorską.

 – prof. Stanisław Winiarczyk z Lublina – nominowany 
przez: Izbę Lubelską, Izbę Warszawską, Izbę Wielko-
polską oraz dwu członków Kapituły.

 – lek. wet. Piotr Parys z Olsztyna – nominowany przez 
Izbę Śląską, Izbę Warmińsko-Mazurską oraz człon-
ka Kapituły.
Wybór laureata spośród osób nominowanych został 

dokonany podczas posiedzenia Kapituły 3 kwietnia br. 
Laureatem Nagrody Chirona w 2018 r. został prof. dr 
hab. Wojciech Niżański.

Profesor Wojciech Niżański jest kierownikiem Katedry 
Rozrodu z Kliniką Zwierząt Gospodarskich na Wydziale 
Medycyny Weterynaryjnej we Wrocławiu. Jest doskonałym 
wykładowcą i zasłużonym krzewicielem wiedzy, w szcze-
gólności dotyczącej rozrodu psów i kotów. Opublikował 
dotychczas ponad 200 opracowań oryginalnych, przeglą-
dowych i książkowych. Jest również autorem i współauto-
rem podręczników dla praktyków oraz autorem opracowań 
przeznaczonych dla praktykujących lekarzy weterynarii.

Jest organizatorem wielu warsztatów i konferencji 
zarówno międzynarodowych, jak i krajowych na temat 

rozrodu małych zwierząt. Od 2006 r. co-
rocznie we Wrocławiu organizuje cieszą-
ce się dużym zainteresowaniem kongre-
sy „Problemy w rozrodzie psów i kotów”. 
Ponad 30-krotnie organizował też i pro-
wadził bezpłatne warsztaty ultrasonogra-
ficzne dla studentów i lekarzy weterynarii. 
Z jego inicjatywy takie szkolenia odby-
wają się raz na kwartał w Katedrze Rozrodu we Wrocła-
wiu. Kilkakrotnie wykładał na kongresach „VetForum” 
w Łodzi oraz na sympozjach „Perfect-Vet” w Lublinie. 
Prowadzi też seminaria i warsztaty dla studentów in-
nych wydziałów weterynaryjnych. Od wielu lat jest wy-
kładowcą plenarnym kongresów „Akademia po Dyplo-
mie”. Wielokrotnie był również wykładowcą kongresów 
Vet4Vet „Praktycy Praktykom” w Warszawie i Olszty-
nie. W 2011 r. był organizatorem i wykładowcą Kongresu 
Rozrodu Koni w Książu oraz Kongresu Rozrodu Świń we 
Wrocławiu. Pracował w komitecie organizacyjnym 25 co-
rocznych kongresów profilaktyki i terapii chorób bydła 
w Polanicy-Zdroju. Od 2013 r. jest również wykładowcą 
kongresów Polskiego Stowarzyszenia Lekarzy Weterynarii 
Małych Zwierząt, a obecnie współorganizuje te kongresy.

Tegoroczny laureat Nagrody Chirona jest ceniony nie 
tylko za gotowość dzielenia się wiedzą, ale również za 
niepowtarzalny styl wykładów i umiejętność przyku-
cia uwagi słuchaczy.

Wręczenie nagrody odbyło się 7 kwietnia 2018 r. podczas 
uroczystości otwarcia VIII Kongresu Praktyki Weteryna-
ryjnej w Łodzi. Dyplom oraz statuetkę Chirona wręczył prof. 
Wojciechowi Niżańskiemu prezes Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej Jacek Łukaszewicz w asyście przewod-
niczącego Kapituły Nagrody Antoniego Schollenbergera.

Antoni Schollenberger

Profesor Wojciech Niżański  
laureatem Nagrody Chirona w 2018 r.

 X 13 kwietnia 2018 r. · W Goleniowie odbył się Zjazd Spra-
wozdawczy Zachodniopomorskiej Izby Lekarsko-Weteryna-
ryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wała prezes Rady Lubuskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej 
Dorota Suchecka.

 X 14 kwietnia 2018 r. · W Bydgoszczy odbył się Zjazd 
Sprawozdawczy Kujawsko-Pomorskiej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Wete-
rynaryjną reprezentował członek Prezydium Wojciech  
Hildebrand.

 X 14 kwietnia 2018 r. · W Opolu odbył się Zjazd Sprawoz-
dawczy Opolskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Krajo-
wą Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowała skarb-
nik Elżbieta Sobczak.

 X 14 kwietnia 2018 r. · W Boguchwale odbył się Zjazd Spra-
wozdawczy Podkarpackiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wał członek Prezydium Tomasz Górski.

 X 14 kwietnia 2018 r. · Na Wydziale Medycyny Weteryna-
ryjnej SGGW w Warszawie odbył się Zjazd Sprawozdaw-
czo -Wyborczy Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryj-
nej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował 
prezes Jacek Łukaszewicz.

 X 15 kwietnia 2018 r. · W Sali Narad Małopolskiego Urzę-
du Wojewódzkiego w Tarnowie odbył się Zjazd Sprawoz-
dawczy Małopolskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej. Kra-
jową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezentował prezes 
 Jacek Łukaszewicz.

Prof. dr hab. Wojciech Niżański
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Posiedzenie odbyło się 20 marca 2018 r. w Warsza-
wie. Ważnym punktem posiedzenia było spotka-

nie z zastępcą głównego lekarza weterynarii Jackiem 
Kucharskim, przewodniczącym Sekcji Krajowej Pra-
cowników Weterynarii NSZZ „Solidarność” Lechem 
Rybarczykiem i wojewódzkimi lekarzami weterynarii 
w celu omówienia bieżącej sytuacji i podjęcia wspól-
nych działań zmierzających do wzmocnienia finanso-
wo-kadrowego Inspekcji Weterynaryjnej w aspekcie 
zagrożenia afrykańskim pomorem świń i konieczności 
realizacji zadań wynikających z wejścia w życie roz-
porządzenia ministra rolnictwa i rozwoju wsi z 9 lu-
tego 2018 r. zmieniającego rozporządzenie w sprawie 
środków podejmowanych w związku z wystąpieniem 
tej choroby. W trakcie dyskusji ustalono, że opracowa-
ne zostanie wspólne pismo dotyczące sytuacji w In-
spekcji Weterynaryjnej, które po uzgodnieniu będzie 
przesłane do premiera, ministra finansów oraz mini-
stra rolnictwa i rozwoju wsi.

Ponadto prezesi poszczególnych izb okręgowych 
przedstawili Krajowej Radzie sprawozdania z odbytych 
z wojewodami spotkań w sprawie katastrofalnej sytu-
acji kadrowo-finansowej w Inspekcji Weterynaryjnej.

Rada zajęła się również projektem nowelizacji usta-
wy o zakładach leczniczych dla zwierząt opracowanym 
przez Komisję do spraw Lekarzy Weterynarii Wolnej 
Praktyki i Farmacji. Po dyskusji i wprowadzeniu po-
prawek Rada przyjęła cały projekt nowelizacji ustawy.

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna przyjęła 
bez zastrzeżeń wykonanie budżetu Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej za 2017 r. Skarbnik Elżbieta 
Sobczak podziękowała okręgowym izbom za termi-
nowe przekazywanie odpisów ze składek i przedsta-
wiła szczegóły planowanego budżetu. Podjęto uchwałę 
w sprawie przyjęcia budżetu Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej na 2018 r.

Mirosław Kalicki złożył sprawozdanie z prac Ko-
misji do spraw Polityki Medialnej, która zajmowała 
się m.in. stanem prac nad przygotowaniem kampanii 
medialnej dotyczącej wizerunku lekarza weterynarii. 
Omówiono również aktywność związaną z informo-
waniem mediów o liście otwartym pracowników In-
spekcji Weterynaryjnej do premiera Mateusza Mora-
wieckiego oraz akcji brania dnia wolnego na żądanie 

przez pracowników Inspekcji Weterynaryjnej. Następ-
nie przyjęto uchwałę Krajowej Rady Lekarsko-Wete-
rynaryjnej w sprawie upoważnienia do zawarcia umo-
wy przeprowadzenia kampanii medialnej mającej na 
celu kreowanie właściwego wizerunku lekarza wete-
rynarii w odbiorze społecznym i uświadomienie spo-
łeczeństwa o roli lekarza weterynarii w zakresie bez-
pieczeństwa zdrowia publicznego.

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna przyjęła 
również stanowisko w kwestii uwag do rekomenda-
cji Europejskiej Federacji Lekarzy Weterynarii (FVE) 
z 23 lutego 2018 r. w sprawie toczącego się w ramach 
trialogu procesu legislacyjnego projektu rozporządze-
nia dotyczącego produktów leczniczych weterynaryj-
nych (FVE recommendation: trialogue on Regulation 
on veterinary medicinal products). Prezes Jacek Łuka-
szewicz powiedział, że sprawa jest na ostatnim etapie 
tzw. trialogu. Stanowisko skierowane do FVE uściśla 
pogląd Krajowej Rady na obrót produktami leczniczy-
mi weterynaryjnymi i stwierdza, że mogą to robić tyl-
ko lekarze weterynarii.

Biuro prawne Krajowej Rady przedstawiło infor-
mację o zmianie stanu prawnego wynikającego z wej-
ścia w życie rozporządzenia Parlamentu Europejskiego 
i Rady (UE) 2016/679 z 27 kwietnia 2016 r. w spra-
wie ochrony osób fizycznych w związku z przetwa-
rzaniem danych osobowych i w sprawie swobodnego 
przepływu takich danych oraz uchylenia dyrekty-
wy 95/46/WE (ogólne rozporządzenie o ochronie da-
nych). Podjęto decyzję o rozesłaniu tej informacji do 
izb okręgowych oraz o zamieszczeniu jej na stronie 
internetowej.

Uchwałą Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
Odznakę Honorową „Meritus” przyznano następują-
cym osobom: Wioletta Hałas-Sercuła, Bogusław Gołę-
biowski, Radosław Dogoński, Jacek Mamczur, Radosław 
Osiecki, Bogumiła Mikołajczak, Roma Czekalska-Kaź-
mierska, Beata Sapierzyńska, Karolina Brach, Marze-
na Madej-Szklany, Piotr Rucki, Antoni Karwacz, An-
toni Kopeć, Przemysław Łoś i Mariusz Golec.

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

IV posiedzenie  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej VII kadencji
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Uchwała nr 21/2018/VII 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z 20 marca 2018 r. 
w sprawie zmiany uchwały nr 24/2014/VI z 10 czerwca 2014 r. 

w sprawie ustalenia wysokości odpłatności za szkolenie 
praktyczne uczniów szkół ponadgimnazjalnych i szkolenie 

praktyczne studentów wydziałów medycyny weterynaryjnej 
w zakresie wynikającym z programu studiów

Działając na podstawie art. 12 ust. 3 Ustawy z dnia 18 grudnia 
2003 r. o zakładach leczniczych dla zwierząt (t.j. Dz.U. z 2017 r., 
poz. 188 z późn. zm.), Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryj-
na, mając na uwadze zmiany w systemie oświaty wprowadzo-
ne przez Ustawę z dnia 14 grudnia 2016 r. Prawo oświatowe oraz 
Ustawę z dnia 14 grudnia 2016 r. Przepisy wprowadzające usta-
wę – Prawo oświatowe, uchwala, co następuje:

§ 1
§ 1 ust. 1 uchwały nr 24/2014/VI z dnia 10 lipca 2014 r. otrzymu-
je następujące brzmienie:

„1.  Ustala się wysokość odpłatności za szkolenie praktyczne 
uczniów szkół ponadpodstawowych na kwotę 32,00 zł od 
osoby za dzień praktyk”.

§ 2
Uchwała wchodzi w życie z dniem podjęcia.

Stanowisko 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z dnia 20 marca 2018 r. 
w sprawie poparcia akcji mającej na celu  
poprawę sytuacji finansowo-kadrowej  

prowadzonej przez lekarzy weterynarii pracowników 
Inspekcji Weterynaryjnej

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna w pełni popiera ak-
cję mającą na celu poprawę sytuacji finansowo-kadrowej w In-
spekcji Weterynaryjnej, zainspirowaną przez lekarzy wetery-
narii pracowników Inspekcji Weterynaryjnej, polegającą między 
innym na składaniu przez pracowników Inspekcji Weterynaryj-
nej wniosków o podwyżki płac do swoich zwierzchników. Akcja 
ta, będąca oddolną inicjatywą pracowników Inspekcji Wetery-
naryjnej, wpisuje się w podejmowane od lat przez Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną działania mające na celu wzmocnie-
nie finansowo-kadrowe Inspekcji Weterynaryjnej poprzez pod-
niesienie wysokości wynagrodzeń jej pracowników oraz lekarzy 
weterynarii wykonujących zadania z wyznaczenia powiatowe-
go lekarza weterynarii.

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna docenia zaangażowa-
nie i wkład pracy lekarzy weterynarii – inicjatorów akcji, z uzna-
niem oceniając jej wyniki, które wg danych na 28 lutego 2018 r. 
przedstawiają się następująco: 93% jednostek organizacyjnych 
Inspekcji Weterynaryjnej przyłączyło się do akcji poprzez zło-
żenie wniosków przez 3450 pracowników stanowiących ponad 
połowę zatrudnionych w Inspekcji Weterynaryjnej (brak danych  
z województwa lubuskiego). Należy podkreślić, że akcja nie jest 

jeszcze zakończona, a już zebrana liczba wniosków świadczy 
dobitnie o katastrofalnej sytuacji pracowników Inspekcji We-
terynaryjnej i zagrożeniu realizacji zadań inspekcji w aspek-
cie zwalczania ASF, co będzie skutkowało miliardowymi stra-
tami dla polskiej gospodarki z powodu zatrzymania produkcji  
i eksportu wieprzowiny.

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna apeluje do wojewódz-
kich lekarzy weterynarii o jak najszybsze przekazanie drogą służ-
bową wszystkich wniosków do właściwych wojewodów, którzy 
są dysponentami części budżetu Inspekcji Weterynaryjnej. Jest 
to istotne ze względu na fakt, że od początku roku odbywają się 
spotkania przedstawicieli okręgowych rad lekarsko-weteryna-
ryjnych z posłami na Sejm z danych okręgów oraz wojewoda-
mi w sprawie koniecznego wzmocnienia kadrowo-finansowe-
go Inspekcji Weterynaryjnej.

W ocenie Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej wzmocnie-
nie finansowe Inspekcji Weterynaryjnej do poziomu gwarantu-
jącego ciągłość realizacji wszystkich zadań Inspekcji Weteryna-
ryjnej, włącznie z kontrolą bioasekuracji na terenie całego kraju, 
wymaga zabezpieczenia środków finansowych w ilości gwaran-
tującej pensję nowo zatrudnianego w Inspekcji Weterynaryjnej 
lekarza weterynarii na poziomie średniej krajowej, a pracują-
cego powyżej 5 lat na poziomie 1,5 średniej krajowej z zapew-
nieniem możliwości dalszego awansu finansowego oraz reali-
zację wszystkich należności finansowych wynikających wprost 
z ustawy o służbie cywilnej.

Należy podkreślić, że podczas ostatniego spotkania z przed-
stawicielami Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej Minister 
Krzysztof Jurgiel zgodził się z koniecznością podwyżek i zwięk-
szenia liczby etatów w Inspekcji Weterynaryjnej, wskazując, że 
wystosował odpowiedni wniosek w tej sprawie do Ministra Spraw 
Wewnętrznych i Administracji.

Stanowisko  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z dnia 20 marca 2018 r. 
w sprawie uwag do rekomendacji FVE odnoszących się 

do toczącego się w ramach trialogu procesu legislacyjnego 
projektu rozporządzenia Parlamentu Europejskiego 

i Rady w sprawie produktów leczniczych weterynaryjnych 
(2014/0257 (COD))

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna, po zapoznaniu się z do-
kumentem FVE/18/doc/006 z dnia 23 lutego 2018 r. FVE recom-
mendation: trialogue on Regulation on veterinary medicinal products, 
przedstawia swoje uwagi w sprawie.

1.  Zwiększenie dostępności produktów leczniczych na rynku
  Zgadzając się z postulatem wyrażonym w piśmie FVE, odno-

szącym się do kwestii zbyt małej liczby produktów leczni-
czych weterynaryjnych sklasyfikowanych jako MUMS (minor 
use minor species), wskazać należy, że zachęty dla koncer-
nów farmaceutycznych do rejestracji nowych leków dla ni-
szowych gatunków zwierząt powinny być formułowane bez 
uszczerbku dla zagwarantowania bezpieczeństwa ich stoso-
wania. Innymi słowy, medykament wprowadzany na rynek 

Uchwały i stanowiska  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej
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musi legitymować się wszystkimi niezbędnymi badaniami do-
kumentującymi skuteczność i bezpieczeństwo użycia. Przy-
kładem podobnego podejścia jest przyjęty w USA w 2004 r. 
The Minor Use and Minor Species Animal Health Act.
  Odnosząc się do idei utworzenia „Unijnej bazy danych (le-
ków)”, należy wskazać, że zasługuje ona na poparcie, z za-
znaczeniem, iż produkty lecznicze weterynaryjne ujawnione 
w niej powinny cechować się kryterium w zakresie dostęp-
ności i stosowania, które umożliwia stosowanie bez kolizji 
z prawem krajowym. Tym samym naturalnym wnioskiem 
jest, że rejestracja poszczególnych produktów musi przebie-
gać z poszanowaniem najbardziej rygorystycznych kryte-
riów dostępności i stosowania, przyjętych przez poszczególne 
kraje członkowskie. Innymi słowy, o ile w choć jednym kraju 
członkowskim przyjęte jest, że produkt leczniczy w zakre-
sie dostępności i stosowania podlega ograniczeniom np. do 
użycia wyłącznie przez lekarza weterynarii, to w procesie 
harmonizacji taki status musi być ujawniony w unijnej ba-
zie danych i obowiązywać w całej Wspólnocie. Sytuacja od-
wrotna doprowadzić może do kolizji w świetle prawa kra-
ju członkowskiego z kryteriami przypisanymi produktowi, 
ujawnionymi w rejestrze wspólnotowym. Z punktu widzenia 
interesu społecznego, który w tym miejscu jest odmienny od 
interesu koncernów farmaceutycznych, nadmierną libera-
lizację kryteriów i nielimitowane zwiększenie dostępności 
leków należy postrzegać jako realne zagrożenie dla bezpie-
czeństwa zdrowia publicznego, w szczególności w zakresie 
jakości zdrowotnej żywności pochodzenia zwierzęcego, jak 
również w zakresie wzrastającej lekooporności. Reasumu-
jąc, postulat zwiększenia dostępności produktów leczniczych 
dla zwierząt, ergo zwiększenia zysków koncernów farma-
ceutycznych kosztem bezpieczeństwa zdrowia publicznego, 
jest nieakceptowalny.

2. Wzmocnienie instytucji przepisania weterynaryjnego
  Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna z zadowoleniem przyj-

muje obserwowaną na przestrzeni ostatnich lat ewolucję po-
dejścia FVE do przepisania weterynaryjnego do poziomu toż-
samego z naszym. Stanowczo podkreślić należy, że jedynie 
przedstawiciele zawodu lekarza weterynarii mogą w następ-
stwie badania klinicznego zwierzęcia i postawienia diagno-
zy zaordynować (przepisać) lek, a następnie czynnie uczest-
niczyć w jego stosowaniu. Wyłącznie powyższe rozwiązanie 
gwarantuje holistyczne podejście do kwestii bezpieczeństwa 
użycia leku, przestrzegania minimalnego, skutecznego okre-
su ekspozycji zwierzęcia na medykament, natychmiasto-
wej reakcji w wypadku działań niepożądanych, co realizuje 
również postulaty z zakresu zapewnienia dobrostanu zwie-
rząt. Upoważnienie przedstawicieli innych profesji do wete-
rynaryjnej preskrypcji jest próbą usankcjonowania prawne-
go nowego zawodu paraweterynaryjnego o nieokreślonych 
kwalifikacjach, kompetencjach, a także o nieustalonej od-
powiedzialności za błędy w sztuce. Wskazać należy, że jedy-
nie zawód lekarza weterynarii jest skodyfikowany w dyrek-
tywie 2005/36/WE, co niesie za sobą możliwość uznawania, 
a jednocześnie weryfikacji kwalifikacji we wszystkich kra-
jach członkowskich. Deficyt lekarzy weterynarii w kilku kra-
jach członkowskich nie stanowi wystarczającej przesłanki do 
legitymizowania działań parazawodów na terenie Wspólno-
ty, w szczególności w odniesieniu do nadawania im upraw-
nień do diagnozowania chorób i dysponowania produktami 
leczniczymi weterynaryjnymi, z których wiele, jako pozosta-
łości w tkankach zwierzęcych, ma wpływ na zdrowie ludzi. 

W ocenie Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej sytuacja 
taka stanowi zagrożenie dla bezpieczeństwa zdrowia publicz-
nego w odniesieniu do rozprzestrzeniania się chorób zakaź-
nych zwierząt, jakości zdrowotnej żywności, a także nara-
stającej lekooporności.
  Osobną kwestią, wartą obszerniejszego omówienia, jest 
sprawa klasyfikacji produktów leczniczych weterynaryj-
nych do kategorii Prescription Only Medicine (POM) lub Over-
-The-Counter (OTC). Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna 
z niepokojem obserwuje niekorzystną tendencję poszerzania 
zakresu rejestracji produktów jako OTC. Produkty lecznicze 
weterynaryjne, służące m.in. do zwalczania chorób zakaź-
nych zwierząt podlegających rejestracji wg OIE, zaczynają 
być rejestrowane i indeksowane na poziomie UE jako OTC. 
W celu zobrazowania problematyki zjawiska należy jako przy-
kład podać pozwolenie na dopuszczenie do obrotu produktu 
leczniczego weterynaryjnego OTC „VarroMed – kwas szcza-
wiowy dwuwodny/kwas mrówkowy”. Lek służy do zwalcza-
nia inwazji Varroa destructor w rodzinach pszczelich. Błędna 
w naszej ocenie rejestracja leku umożliwiająca powszechną 
dostępność i stosowanie, poza niewątpliwą korzyścią finan-
sową dla producenta i dystrybutora leku, w wymiarze prak-
tycznym uniemożliwia właściwe postępowanie w zakresie 
wykrywania, ustalania dróg i wektorów przenoszenia cho-
roby oraz celowego i skutecznego zwalczania choroby zgod-
nie z wytycznymi OIE, opisanymi w rozdziale 9.6 Kodeksu 
zwierząt lądowych OIE. Oczywiste bowiem jest, że podejrze-
nie wystąpienia choroby zakaźnej pszczoły miodnej powinno 
być zgłoszone do urzędowego lekarza weterynarii i dopiero 
w następstwie prawidłowo postawionej diagnozy powinno 
być podjęte leczenie, którego pozytywny skutek winien być 
walidowany przez lekarza weterynarii. Wskazać bowiem na-
leży, że niedoleczone zwierzęta będą wektorem roznoszenia 
choroby. Implikacje nieumiejętnego leczenia infestacji Varroa 
spp. podjętego przez pszczelarza bez czynnego udziału le-
karza weterynarii są daleko większe, gdyż możliwość ukry-
wania wystąpienia rejestrowanej choroby zwierząt ma bez-
pośredni wpływ na uznawanie krajów/regionów za wolne od 
choroby, o czym stanowi art. 9.6.3.
  Rzutuje również na jakość zdrowotną wprowadzanych na 
rynek i przywożonych żywych królowych pszczół miodnych, 
robotnic pszczół miodnych, larw pszczół miodnych, poczwa-
rek pszczół miodnych i plastrów czerwiu – art. 9.6.5 Kodek-
su, jak również miodu – art. 9.6.7, pyłku – art. 9.6.8 oraz wo-
sku pszczelego i propolis – art. 9.6.9. Czynny udział lekarzy 
weterynarii w procesie stwierdzenia i likwidacji choroby, jak 
również certyfikacji zdrowia zwierząt w obrocie międzynaro-
dowym, jest zagwarantowany w przywołanym kodeksie, któ-
ry stanowi normę prawną w wymianie handlowej w ramach 
WTO. Przyporządkowanie leku do grupy OTC, który z uwa-
gi na łatwą dostępność może być zastosowany bez wiedzy 
i nadzoru lekarza weterynarii, jest wystarczającą zachętą, 
aby z pominięciem urzędowego lekarza weterynarii zwalczyć 
chorobę pszczół podlegającą rejestracji, gdyż zgłoszenie ob-
jawów choroby zakaźnej może powodować zwiększenie kosz-
tów leżących po stronie hodowcy pszczół. Powyższy wywód 
obrazuje sposób, w jaki niewłaściwa rejestracja leku (w celu 
zwiększenia jego dostępności), umożliwiając ominięcie za-
sad wskazanych przez WTO, ma bezpośredni wpływ na bez-
pieczeństwo zdrowia publicznego. Odnosząc się do postulatu 
zgłoszonego przez FVE w omawianym stanowisku, podkreślić 
należy, że harmonizacja klasyfikacji leków w krajach UE jako 
OTC lub POM musi być przeprowadzona z poszanowaniem 
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elementarnych zasad umożliwiających pełną kontrolę orga-
nów weterynaryjnych nad ujawnianiem, rejestracją i zwalcza-
niem chorób zakaźnych zwierząt skodyfikowanych w przy-
toczonym dokumencie OIE.

3.  Harmonizacja charakterystyki produktów Summary pro-
duct characteristics (SPC) na wspólnym rynku UE

  Harmonizacja charakterystyki produktów, mająca na celu 
ujednolicenie na terenie rynku wspólnego warunków stoso-
wania, na które składają się m.in. dawkowanie, wskazania 
do stosowania, specjalne środki ostrożności do stosowania 
u zwierząt czy okres karencji, jest niezbędna, a jednocze-
śnie powinna uwzględniać przy klasyfikacji leków ostatnie 
doniesienia o nieautoryzowanych przypadkach stosowania 
produktów leczniczych weterynaryjnych, np. zawierających 
fipronil, które mają bezpośredni wpływ na jakość zdrowotną 
żywności pochodzenia zwierzęcego. W ocenie Krajowej Rady 
Lekarsko-Weterynaryjnej leki takie jak zawierające fipronil, 
z uwagi na możliwość alternatywnego zastosowania u zwie-
rząt konsumpcyjnych, powinny być traktowane wyjątkowo 
rygorystycznie w zakresie kategorii dostępności i, kierując 
się determinantą zapewnienia bezpieczeństwa zdrowia pu-
blicznego, winny być zakwalifikowane wyłącznie jako POM. 
Dodatkowo, w ocenie własnej Krajowej Rady Lekarsko-We-
terynaryjnej w obrębie POM zasadne jest rozważenie usta-
nowienia podgrupy: wyłącznie do stosowania przez leka-
rzy weterynarii. Powyższe, w trosce o zdrowie i życie ludzi, 
umożliwi pełniejszą kontrolę nad produktami zawierającymi 
w swym składzie substancje mogące przenikać do tkanek ja-
dalnych. W kontekście zdarzeń z fipronilem wskazać należy, 
że świadomość i odpowiedzialność w działaniu podmiotów 
działających na rynku spożywczym kończy się w zderzeniu 
z rachunkiem ekonomicznym przedsiębiorstwa. Odpowie-
dzialność za jakość zdrowotną żywności operatorów na ryn-
ku spożywczym, wskazana w pakiecie higienicznym, w wie-
lu przypadkach jest mitem.

4.  Zapobieganie powstawaniu oporności drobnoustrojów  
na leki

  Idea zapobiegania AMR zawężająco odnosi się przede wszyst-
kim do leków przeciwbakteryjnych. Bez uszczerbku dla słusz-
nych uwag podniesionych w stanowisku FVE odnoszących 
się do zjawiska AMR wskazać należy, że równie groźne dla 
bezpieczeństwa zdrowia publicznego jest obserwowane zja-
wisko narastającej oporności na leki przeciwpasożytnicze, 
a wzrastająca oporność na leki przeciwpasożytnicze stosowa-
ne u zwierząt jest faktem udokumentowanym w sposób wy-
starczający publikacjami naukowymi. Krajowa Rada Lekar-
sko-Weterynaryjna popiera zdecydowany sprzeciw FVE wobec 
poprawki Parlamentu Europejskiego zezwalającej supermar-
ketom i sklepom zoologicznym na sprzedaż przeciwpasożyt-
niczych i przeciwzapalnych produktów weterynaryjnych. Tym 
samym zasadne jest rzetelne podejście do stosowania leków 
przeciwpasożytniczych, które w żadnej mierze nie powin-
ny należeć do kategorii produktów OTC. Wobec powyższego 
jako niezrozumiałą, a wręcz szkodliwą, należy uznać prak-
tykę niektórych koncernów farmaceutycznych rejestracji jako 
OTC leków przeciwpasożytniczych dla psów, zawierających 

w swym składzie substancję czynną (prazikwantel), która jest 
lekiem z wyboru przy leczeniu u człowieka zoonozy wywo-
ływanej przez Taenia solium, znajdującej się w katalogu cho-
rób (art. 15.4.1.) Kodeksu zwierząt lądowych OIE. Powszechne 
i nielimitowane stosowanie produktów przeciwpasożytni-
czych, w równym stopniu jak nieodpowiedzialne stosowanie 
leków przeciwbakteryjnych, przyczynia się do powstawania 
lekooporności, co ma bezpośredni wpływ na bezpieczeństwo 
zdrowia ludzi. Upowszechnienie dostępu do leków przeciw-
pasożytniczych w praktyce prowadzi do stosowania ich przez 
posiadaczy zwierząt bez uprzedniej diagnozy czynnika etio-
logicznego.

5.  Używanie leków zamiennych w wypadku braku na rynku 
zarejestrowanych produktów leczniczych weterynaryjnych 
(kaskada)

  Zasada kaskady, jako zjawisko znane od lat i nienadużywa-
ne w swym zakresie przez lekarzy weterynarii, stanowi na-
turalną przeciwwagę dla proponowanych w rozporządzeniu 
znacznych ustępstw w procesie rejestracji dla leków z gru-
py MUMS. Zasadne jest, aby z uwagi na nieaktualizowane 
wartości MIC (Minimal Inhibitory Concentration) deroga-
cja odnosząca się do reżimu stosowania określonego w SPC 
opierała się w głównej mierze na doświadczeniu lekarza we-
terynarii.

6. Nadzór nad sprzedażą internetową
  Przy dostrzegalnej tendencji poszerzania liczby leków reje-

strowanych jako OTC, z których niektóre bezwzględnie po-
winny pozostać w grupie POM lub zostać do niej przywrócone, 
propozycja usankcjonowania prawnego internetowej sprzeda-
ży leków (nawet tylko z kategorii OTC) w praktyce oznaczać 
będzie utratę kontroli krajów członkowskich nad bezpieczeń-
stwem żywności pochodzenia zwierzęcego. Uwzględniając 
przykłady przytoczone powyżej, ideę internetowej sprzedaży 
leków Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna postrzega jako 
olbrzymie zagrożenie dla bezpieczeństwa zdrowia publicz-
nego w zakresie zdrowia zwierząt, dobrostanu zwierząt, ja-
kości zdrowotnej żywności i narastającej lekooporności sen-
su largo.

7.  Poprawki dotyczące obrotu detalicznego oraz ewidencjono-
wania produktów leczniczych weterynaryjnych

  Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna z zadowoleniem przyj-
muje aktualne stanowisko FVE w sprawie poprawek PE od-
noszących się do systemu dystrybucji leków. Malejąca rok-
rocznie ilość zużywanych antybiotyków w poszczególnych 
krajach członkowskich wskazuje, że brak jest jednoznacznej 
korelacji pomiędzy przepisywaniem a sprzedażą leków. Tym 
samym tezy MEP Anny Rosbach, przedstawione w raporcie 
Rising threats from Antimicrobial Resistance (2012/2041(INI)), 
należy uznać za chybione, a ideę decouplingu za zdezaktu-
alizowaną i zasługującą wyłącznie na odrzucenie. Wskazać 
należy, że Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna od począt-
ku dialogu prowadzonego w sprawie projektu rozporządze-
nia Parlamentu Europejskiego i Rady w sprawie produktów 
leczniczych weterynaryjnych (2014/0257 (COD)) wskazywa-
ła na szkodliwość powyższego rozwiązania.
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KILW/012/01/18 Warszawa, 6 kwietnia 2018 r.

Pan
Mateusz Morawiecki
Prezes Rady Ministrów
Kancelaria Prezesa Rady Ministrów

W załączeniu przesyłam Stanowisko Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej z dnia 20 marca 2018 r. w sprawie popar-
cia akcji mającej na celu poprawę sytuacji finansowo-kadrowej 
prowadzonej przez lekarzy weterynarii pracowników Inspek-
cji Weterynaryjnej z prośbą o zapoznanie się z jego treścią oraz 
podjęcie pilnych działań w sprawie katastrofalnej sytuacji ka-
drowo-finansowej w Inspekcji Weterynaryjnej.

Powyższa sytuacja stanowi zagrożenie nie tylko dla realizacji 
bieżących zadań inspekcji, takich jak: nadzór nad bezpieczeń-
stwem zdrowotnym żywności pochodzenia zwierzęcego (miód, 
mleko, wszystkie przetwory mleczne, mięso i jego przetwory 
oraz ryby i inne produkty akwakultury), zwalczanie i monito-
rowanie chorób odzwierzęcych (np. gruźlica, wścieklizna itp.), 
ale przede wszystkim stawia pod znakiem zapytania możliwość 
przeprowadzenia kontroli gospodarstw pod kątem wprowadze-
nia obowiązkowych zasad bioasekuracji na terenie całego kra-
ju w celu zwalczania afrykańskiego pomoru świń. Wieloletnie 
niedoinwestowanie Inspekcji Weterynaryjnej oraz nakładanie na 
nią coraz to nowych zadań bez zabezpieczenia środków finanso-
wych na ich realizację prowadzi do zagrożenia zdrowia publicz-
nego poprzez zagrożenie bezpieczeństwa zdrowotnego żywności 
pochodzenia zwierzęcego, a w aspekcie zwalczania afrykań-
skiego pomoru świń do miliardowych strat dla polskiej gospo-
darki z powodu zatrzymania produkcji i eksportu wieprzowiny.

W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej apelu-
ję do Pana Premiera o podjęcie szybkich decyzji mających na 
celu zażegnanie opisanych powyżej zagrożeń i zagwarantowa-
nie jeszcze w 2018 roku środków finansowych umożliwiających 
uzyskanie wskazanego w załączonym stanowisku poziomu wy-
nagrodzeń pracowników Inspekcji Weterynaryjnej.

Z poważaniem
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Sprawozdanie techniczne dotyczące wyników 
monitorowania oporności odzwierzęcych czynników 
chorobotwórczych i bakterii komensalnych na środki 
przeciwdrobnoustrojowe uzyskanych w ramach badań 

określonych w instrukcji Głównego Lekarza Weterynarii 
Nr GIWpr-02010-6/2017 z dnia 31 marca 2017 r.

Badania wykonano w Krajowym Laboratorium Referencyjnym 
ds. Antybiotykooporności Zakładu Mikrobiologii PIWet-PIB.

1.  Realizacja monitorowania oporności Salmonella spp.  
(punkt VI.A Instrukcji)
 Laboratoria ZHW przekazały 40 izolatów Salmonella uzyska-
nych z próbek mięsa wieprzowego w ramach kontroli higieny 

procesu produkcji żywności (WE 2073/2005). Po wyklucze-
niu izolatów niespełniających wymagań (data izolacji wcze-
śniejsza niż 2017 r., duplikaty, niekompletne dane epidemio-
logiczne) identyfikację serologiczną i oznaczenie oporności 
wykonano w odniesieniu do 24 szczepów.

2.  Realizacja monitoringu czynnego (punkt VI.B Instrukcji)
 Do badań laboratoryjnych dostarczono 324 próbki treści jelit śle-
pych tuczników. Próbki zostały pobrane w okresie od 10 kwiet-
nia do 19 grudnia 2017 r. przez pracowników 68 Powiatowych 
Inspektoratów Weterynarii w 94 rzeźniach zlokalizowanych na 
terenie 14 województw. Szczegóły dotyczące liczby próbek pobra-
nych i kierunków badań przedstawiono w załączniku (tabela 1 i 2).
2.1.  Monitorowanie oporności komensalnych Escherichia coli
   Badania laboratoryjne objęły 215 próbek, z których uzy-

skano 213 izolatów komensalnych E. coli (98,6% sku-
teczność izolacji). Wszystkie uzyskane izolaty poddano 
badaniu w kierunku oporności na substancje przeciw-
bakteryjne metodą oznaczenia najmniejszego stężenia 
hamującego wzrost bakterii (MIC).

2.2.  Monitorowanie oporności Escherichia coli wytwarzają-
cych ESBL, AmpC lub karbapenemazy

   Badania laboratoryjne objęły 306 próbek, z których uzy-
skano 155 izolatów E. coli wytwarzających ESBL, AmpC 
lub karbapenemazy. Wszystkie uzyskane izolaty pod-
dano badaniu w kierunku oporności na substancje prze-
ciwbakteryjne metodą oznaczenia najmniejszego stę-
żenia hamującego wzrost bakterii (MIC).

2.3.  Monitorowanie oporności Escherichia coli wytwarzają-
cych karbapenemazy

   Badania laboratoryjne objęły 306 próbek, z których nie 
uzyskano E. coli wytwarzających karbapenemazy.

3. Zbiorcza analiza uzyskanych wyników
3.1. Salmonella spp.
   Badane szczepy Salmonella reprezentowały 7 serowa-

rów i form serologicznych: S. Derby (n = 8), S. Infan-
tis (n = 7), jednofazowe szczepy S. Typhimurium (n = 5) 
oraz pojedyncze izolaty S. Typhimurium, S. Branden-
burg, S. Enteritidis i Salmonella o właściwościach auto-
aglutynacyjnych. Rycina 1 przedstawia oporność bada-
nych szczepów na substancje przeciwbakteryjne.

3.2. Escherichia coli: izolaty komensalne
   Oporność komensalnych izolatów E. coli przedstawiono 

na rycinie 2.

Pisma i opinie  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Rycina 1. Oporność szczepów Salmonella spp (n = 24)
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3.3.  Escherichia coli: izolaty wytwarzające ESBL, AmpC lub 
karbapenemazy

   Częstość izolacji E. coli opornych na cefalosporyny, w po-
równaniu z wynikami z roku 2015, przedstawiono na 
rycinie 3. Rycina 4 przedstawia oporność tych izolatów na 
substancje przeciwbakteryjne (panel 1).

3.4. Escherichia coli: izolaty wytwarzające karbapenemazy
   Podobnie jak w latach 2015-2016 w badanych próbkach 

nie stwierdzono E. coli produkujących karbapenemazy.
3.5.  Identyfikacja fenotypów oporności na cefalosporyny 

występujących u E. coli.
   W badaniu przy użyciu panelu 1 (EUVSEC) oporność 

na cefalosporyny potwierdzono w 158 przypadkach. 

Szczepy te były uzyskane w ramach izolacji E. coli wy-
twarzających ESBL, AmpC lub karbapenemazy (n = 155; 
punkt 3.3). Ponadto oporność na cefalosporyny stwier-
dzono w 3 komensalnych izolatach E. coli (punkt 3.2). 
Częstość występowania obu fenotypów E. coli opornych 
na cefalosporyny, w porównaniu z wynikami z roku 2015, 
przedstawiono na rycinie 5.

3.6. Częstość występowania E. coli opornych na kolistynę
   W przeciwieństwie do roku 2016 w badanej popula-

cji E. coli nie stwierdzono izolatów posiadających geny 
oporności na kolistynę (mcr-1 do mcr-5).

Rycina 2. Oporność komensalnych E. coli izolowanych od tuczników (n = 212) Rycina 3. Częstość występowania E. coli wytwarzających ESBL, AmpC 
lub karbapenemazy

Rycina 4. Oporność E. coli wytwarzających ESBL, AmpC lub karbapenemazy 
izolowanych od tuczników (n = 155)

Rycina 5. Fenotypy oporności stwierdzone wśród E. coli opornych 
na cefalosporyny

Sprawozdanie techniczne dotyczące wyników monitorowania 
oporności izolowanych z próbek mięsa w obrocie detalicznym 

szczepów Escherichia coli wytwarzających ESBL, AmpC 
i karbapenemazy, uzyskanych w ramach badań  

określonych w Decyzji Wykonawczej Komisji  
nr 2013/652/UE z dnia 12 listopada 2013 r.

Badania wykonano w laboratorium Zakładu Higieny Żywnoś ci 
Pochodzenia Zwierzęcego PIWet-PIB w Puławach.

Realizacja badań próbek mięsa w obrocie w kierunku wystę-
powania w nich Escherichia coli wytwarzających ESBL, AmpC 
i karbapenemazy (art. 1 pkt 2 Decyzji oraz punkt 1 części A za-
łącznika do Decyzji)

W roku 2017 badaniami monitoringowymi objęte były próbki mię-
sa wołowego i wieprzowego. Próbkobranie przeprowadzone zostało 
przez Państwową Inspekcję Sanitarną na terenie 16 województw. Do 
badań pobrano łącznie 600 próbek mięsa, w tym 300 próbek wołowi-
ny i 300 próbek wieprzowiny (tab. 1). Próbki zostały pobrane w okre-
sie od 24 kwietnia do 15 listopada 2017 r. i dostarczone do PIWet-PIB.

W trakcie badań wyizolowano 34 szczepy E. coli wytwarzające 
betalaktamazy o rozszerzonym spektrum substratowym (ESBL) 
lub/i cefalosporynazy AmpC. Wspomniane szczepy wyizolowano 

Tabela 1. Liczba próbek mięsa wołowego i wieprzowego pobranych do badań 
monitoringowych w poszczególnych województwach 

Województwo
Liczba próbek 

RAZEM
Mięso wołowe Mięso wieprzowe

dolnośląskie 20 20 40
kujawsko-pomorskie 20 20 40
lubelskie 20 20 40
lubuskie 20 21 41
łódzkie 20 19 39
małopolskie 20 20 40
mazowieckie 20 20 40
opolskie 20 20 40
podkarpackie 10 10 20
podlaskie 20 20 40
pomorskie 20 20 40
śląskie 20 20 40
świętokrzyskie 10 10 20
warmińsko-mazurskie 20 20 40
wielkopolskie 20 20 40
zachodniopomorskie 20 20 40
RAZEM 300 300 600
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z 34 (5,67%) przesłanych próbek mięsa, w tym z 17 (5,67%) pró-
bek wołowiny i 17 (5,67%) próbek mięsa wieprzowego. Identy-
fikatory KIP2-ZHZ próbek mięsa, z których wyizolowano wy-
twarzające ESBL lub AmpC szczepy E. coli, zamieszczono w tab. 2.

W trakcie badań u 21 wyizolowanych szczepów potwierdzono 
wytwarzanie ESBL, u 12 izolatów stwierdzono wytwarzanie AmpC, 
a u 1 izolatu wytwarzanie ESBL i AmpC. Udział procentowy izolatów 
wytwarzających ESBL lub/i AmpC wśród szczepów izolowanych 
z próbek mięsa wołowego i wieprzowego przedstawiono na ryc. 1.

Wszystkie omawiane szczepy E. coli wykazywały oporność na 
ampicylinę. Szczepy były też oporne na cefotaksym lub ceftazy-
dym. Żaden z badanych szczepów E. coli nie wykazywał oporno-
ści na meropenem. Porównanie odsetków szczepów wykazują-
cych oporność na poszczególne antybiotyki z zestawu EUVSEC 
zamieszczono na ryc. 2. Na dwóch kolejnych wykresach przed-
stawiono występowanie oporności na poszczególne antybioty-
ki panelu EUVSEC wśród szczepów wytwarzających ESBL (ryc. 3) 

Tabela 2. Podstawowe dane identyfikacyjne próbek mięsa, z których izolowano 
E. coli wytwarzające ESBL lub AmpC

Lp. Województwo KIP2-ZHZ Gatunek mięsa

1.

dolnośląskie

4662 wołowina

2. 4663 wieprzowina

3. 4680 wieprzowina

4. 5501 wołowina

5. 5510 wołowina

6. 5523 wołowina

7.
lubuskie

4744 wieprzowina

8. 4770 wieprzowina

9.
łódzkie

5129 wieprzowina

10. 6211 wieprzowina

11.
opolskie

5991 wieprzowina

12. 5992 wieprzowina

13.
podkarpackie

5082 wieprzowina

14. 5088 wołowina

15.

podlaskie

4892 wołowina

16. 4930 wieprzowina

17. 6001 wieprzowina

18.

pomorskie

5922 wołowina

19. 5928 wołowina

20. 5937 wołowina

21.

śląskie

4689 wołowina

22. 4690 wołowina

23. 4692 wieprzowina

24. 4709 wołowina

25. 4752 wołowina

26. 5721 wołowina

27. 5752 wieprzowina

28.
wielkopolskie

5705 wieprzowina

29. 5739 wieprzowina

30.

zachodniopomorskie

4729 wołowina

31. 5481 wołowina

32. 5487 wieprzowina

33. 5488 wołowina

34. 5515 wieprzowina

Rycina 1. Udział izolatów wytwarzających ESBL, AmpC i ESBL+AmpC 
wśród szczepów E. coli izolowanych z próbek mięsa wołowego i wieprzowego

Rycina 3. Częstość występowania oporności wśród izolowanych z próbek mięsa 
wołowego i wieprzowego E. coli wytwarzających ESBL (N = 21, panel EUVSEC)
AMP – ampicylina, CAZ – ceftazydym, CTX – cefotaksym, MEM – meropenem, 
GEN – gentamycyna, NAL – kwas nalidyksowy, CIP – ciprofloksacyna,  
SMX – sulfonamidy, TMP – trimetoprim, COL – kolistyna, AZM – azytromycyna, 
CHL – chloramfenikol, TCY – tetracykliny, TGC – tigecyklina

Rycina 2. Częstość występowania oporności wśród izolowanych z próbek 
mięsa wołowego i wieprzowego E. coli wytwarzających ESBL lub/i AmpC  
(N = 34, panel EUVSEC)
AMP – ampicylina, CAZ – ceftazydym, CTX – cefotaksym, MEM – meropenem, 
GEN – gentamycyna, NAL – kwas nalidyksowy, CIP – ciprofloksacyna,  
SMX – sulfonamidy, TMP – trimetoprim, COL – kolistyna, AZM – azytromycyna, 
CHL – chloramfenikol, TCY – tetracykliny, TGC – tigecyklina
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i AmpC (ryc. 4). Natomiast tab. 3  przedstawia 
oporność izolatu  ESBL+AmpC.

Tabela 3. Oporność izolowanego z próbki mięsa wieprzowego szczepu E. coli wytwarzającego ESBL i AmpC (panel EUVSEC)

AMP CAZ CTX MEM GEN NAL CIP SMX TMP COL AZM CHL TCY TGC

opor. opor. opor. wraż. wraż. opor. opor. opor. opor. wraż. wraż. opor. opor. wraż.

AMP – ampicylina, CAZ – ceftazydym, CTX – cefotaksym, MEM – meropenem, GEN – gentamycyna, NAL – kwas nalidyksowy, CIP – ciprofloksacyna,  
SMX – sulfonamidy, TMP – trimetoprim, COL – kolistyna, AZM – azytromycyna, CHL – chloramfenikol, TCY – tetracykliny, TGC – tigecyklina

Rycina 4. Częstość występowania oporności wśród 
izolowanych z próbek mięsa wołowego i wieprzowego 
E. coli wytwarzających AmpC (N = 12, panel EUVSEC); 

AMP – ampicylina, CAZ – ceftazydym, CTX – cefotaksym, 
MEM – meropenem, GEN – gentamycyna,  NAL – kwas 

nalidyksowy, CIP – ciprofloksacyna,  SMX – sulfonamidy,  
TMP – trimetoprim, COL – kolistyna,  

AZM – azytromycyna,  CHL – chloramfenikol,  
TCY – tetracykliny, TGC – tigecyklina

13 kwietnia 2018 r. w siedzibie Krajo-
wej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej 

z inicjatywy wiceprezesa Unii Europejskich 
Praktyków Weterynaryjnych (Union of Eu-
ropean Veterinary Practitioners – UEVP) dr. 
Piotra Kwiecińskiego odbyło się spotkanie 
Zarządu UEVP z przedstawicielami Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej. Stronę 
polską reprezentowali prezes Jacek Łuka-
szewicz, sekretarz Marek Mastalerek oraz 
członkowie Komisji ds. Współpracy z Za-
granicą oraz Komisji ds. Lekarzy Wetery-
narii Wolnej Praktyki i Farmacji.

Goście przedstawili tematy, nad który-
mi pracują w ramach UEVP. Podczas dys-
kusji poruszono m.in. problem toczącego 
się w ramach trialogu procesu legislacyj-
nego projektu rozporządzenia Parlamentu 
Europejskiego i Rady w sprawie produktów 
leczniczych weterynaryjnych. Jacek Łuka-
szewicz podkreślił, że zdaniem polskiego 
samorządu lekarsko-weterynaryjnego ob-
rót produktami leczniczymi weterynaryjnymi powinien 
być jedynie w rękach lekarzy weterynarii, oraz wska-
zał na konieczność ograniczenia do minimum  listy le-
ków wydawanych bez recepty (OTC).

Wymieniono również spostrzeżenia dotyczące pa-
nujących w innych krajach stosunków właścicielskich 
zakładów leczniczych dla zwierząt. Podano przykłady 
krajów, gdzie właścicielem praktyki lekarskiej może 
być tylko lekarz lub musi on być właścicielem pakie-
tu większościowego zakładu leczniczego dla zwierząt 

(Francja, Czechy). Goście przedstawili swoje, w więk-
szości krytyczne, doświadczenia dotyczące sieciowych 
zakładów leczniczych, tzw. sieciówek. Zwrócili uwagę, 
że np. w Norwegii sieciowe zakłady lecznicze dla zwie-
rząt mają już 60% udziałów w rynku, co rodzi nieko-
rzystne skutki dla wolnego zawodu lekarza weterynarii.

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

Wizyta Zarządu  
Unii Europejskich Praktyków Weterynaryjnych

Uczestnicy spotkania (od lewej): Jan Maszkiewicz, Zbigniew Wróblewski, Krzysztof Anusz, Marek Kubica, 
Stanisław Winiarczyk, Jacek Łukaszewicz, Marek Mastalerek, Torill Moseng (Norwegia), Jacek Sośnicki, 
Bob Carriere (Holandia), Thierry Chambon (Francja), Kenelm Lewis (Wielka Brytania) oraz Marian Tacer 
(Słowenia)
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W dniach 5 i 6 kwietnia br. w siedzibie Krajowej 
Izby Lekarsko-Weterynaryjnej gościła, w ra-

mach realizacji trzeciego etapu programu twinnin-
gowego, delegacja z Republiki Kirgiskiej składająca 
się z przedstawicieli tamtejszego Ustawowego Orga-
nu Weterynaryjnego oraz Ministerstwa Rolnictwa. Jest 
to realizowany od roku program finansowany przez 
Bank Światowy, którego celem jest zapoznanie Kir-
gizów z zasadami tworzenia i funkcjonowania samo-
rządu lekarzy weterynarii. Obecny etap poświęcony 
jest gospodarce finansowej samorządu lekarzy wete-
rynarii. W czasie spotkania przedstawiciele Krajowej 
Rady Lekarsko-Weterynaryjnej przedstawili gościom 
zasady i źródła finansowania samorządu oraz budo-
wy stabilnego budżetu i sposoby skutecznego nadzo-
ru nad jego realizacją.

W uznaniu dla sposobu realizacji programu, który 
trwa do końca maja 2018 r, strona kirgiska zwróciła się 
do Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej z propozycją 
przedłużenia współpracy poprzez realizację następne-
go programu, którego celem będzie dalsza pomoc przy 
tworzeniu samorządu oraz stowarzyszeń lekarzy wete-
rynarii wolnej praktyki w Kirgizji. Nowy projekt ma być 
również finansowany przez Bank Światowy. Podczas 
spotkania prezes Jacek Łukaszewicz podpisał w imie-
niu Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej porozu-
mienie intencyjne w tej sprawie.

Następnego dnia goście zapoznali się z działaniem 
systemu informatycznego VetSystems oraz zwiedzili 
Wydział Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warsza-
wie, nie kryjąc olbrzymiego wrażenia, jakie wywar-
ły na nich budynki oraz wyposażenie diagnostyczne 
i kliniczne warszawskiej uczelni.

Wizyta zakończyła się w siedzibie Warszawskiej 
Izby Lekarsko-Weterynaryjnej, gdzie Kirgizi byli go-
śćmi prezesa Rady Warszawskiej Izby Lekarsko-We-
terynaryjnej Marka Mastalerka i jej przedstawicieli.

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

Współpraca z Kirgizją

Spotkanie w siedzibie Krajowej Izby (od lewej): Mirosław Kalicki, Krzysztof Anusz, Abdimutalip Kochkorbaev, Zbigniew Wróblewski, Nurmamat Mullakeldiev, 
Marek Kubica, Stanisław Winiarczyk, Aitmamat Nazarov, Wojciech Hildebrand, Paweł Niemczuk, Marek Mastalerek, Jacek Łukaszewicz, Kubatbek Mamatkulov, 
Dominika Dłutek-Malinowska, Oksana Bublyk oraz Akylbek Rakaev

dziaŁalność krajowej rady lekarsko-weterynaryjnej
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Wśród zoonoz ważną i dużą grupę stanowią cho-
roby przenoszone z ptaków hodowlanych i łow-

nych (1, 2; tab. 1). Niektóre z nich, uważane do niedawna 
za mało groźne lub opanowane, jak np. salmoneloza, 
gruźlica, listerioza, jersinioza, kolibakterioza, kam-
pylobakterioza, ornitoza, znowu zaczynają triumfo-
wać (3; tab. 2). Pojawiły się też nowe groźne zoonozy 
(emerging zoonoses), często o charakterze epidemii, 
takie jak kongijska gorączka krwotoczna, grypa wy-
wołana przez nowe reasortanty wirusa wysoce zjadli-
wej grypy ptaków (HPAI, typ A; 4), gorączka Zachod-
niego Nilu (5) i zakażenie pałeczką E. coli 0157:H7 (6). 
Źródłem zakażenia dla człowieka są chore ptaki (za-
każenie aerozolowe), ich wydaliny i wydzieliny, śro-
dowisko oraz pokarmy zanieczyszczone przez zarazki 
(tuszki i jaja w przypadku pałeczek Salmonella). Zaka-
żenie jest też możliwe za pośrednictwem przenosicieli, 
jak to ma miejsce w chorobie Zachodniego Nilu, gdzie 
wektorem choroby są komary zakażone wirusem (7).

Z zoonozami, niezależnie od źródła zakażenia i wek-
torów, wiążą się skutki zdrowotno-finan sowe i epide-
miologiczne. Skutkami zdrowotno-finansowymi są: cho-
roba, czasowa lub całkowita utrata zdrowia, czasem zgon, 
zmniejszenie dochodów związane z chorobą i nakłady 
finan sowe poniesione na leczenie. Ważne są implikacje 
medyczno-epidemiologiczne, jak konieczność hospita-
lizacji lub przeprowadzenia masowych szczepień, zwal-
czanie przenosicieli, a także możliwość zmiany transmi-
sji zarazka z cyklu ptak → człowiek na jego szerzenie się 
w populacji na drodze ptak → człowiek → człowiek (8, 9).

Występowanie zoonoz od ptaków łownych zależy 
od wielu czynników i nie zawsze udaje się wszystkie 
zidentyfikować. W każdym przypadku najważniejszą 
rolę odgrywa kontakt bezpośredni człowieka z chory-
mi lub martwymi ptakami, produktami spożywczy-
mi (tuszki, jaja) zawierającymi zarazki (10, 11), kontakt 
ze skażonym środowiskiem, przenosicielami, zjadli-
wość, inwazyjność oraz przeżywalność zarazków, drogi 
transmisji choroby, warunki bioasekuracji na fermach 
ptaków łownych, sposoby zapobiegania chorobom od-
zwierzęcym (np. szczepienia przeciwko grypie ptasiej), 
zwalczanie przenosicieli, higiena przygotowania po-
karmów oraz przestrzeganie higieny osobistej przez 
ludzi kontaktujących się z ptakami łownymi (1, 12). 
Bardzo ważnym, ale często uchodzącym uwagi pro-
blemem jest możliwość zakażenia się od ptaków le-
koopornymi drobnoustrojami (13, 14).

Rzekomy pomór drobiu

Wirus rzekomego pomoru drobiu, nazywanego też cho-
robą Newcastle, należący do rodzaju Rubulavirus rodziny 
Paramyxoviridae, ma predylekcje do układu oddechowe-
go i przewodu pokarmowego lub ośrodkowego układu 
nerwowego ptaków. Wysoce zjadliwe (welogeniczne) 

szczepy wirusa powodują ostrą chorobę układu ner-
wowego i oddechowego z tendencją do szybkiego sze-
rzenia się i wysoką, dochodzącą do 90% śmiertelno-
ścią. Szczepy mezogeniczne są przyczyną zapalenia 
dróg oddechowych, powodują spadek nieśności i do 
10% upadków, podczas gdy szczepy lentogeniczne po-
wodują zachorowania o łagodnym przebiegu. Z ptaków 
łownych chorują bażanty, gołębie, przepiórki, perlicz-
ki, kuropatwy, rzadko dzikie gęsi i kaczki oraz wiele 
innych gatunków ptaków dzikich (15, 16, 17).

U człowieka najważniejszym objawem jest zapalenie 
spojówek, które rozwija się w ciągu 24 godz. po zakaże-
niu, czemu towarzyszą wylewy podspojówkowe, obrzęk 
powiek, wodnisty wypływ z worka spojówkowego, zaję-
cie przedusznego (preauricular) węzła chłonnego. Wśród 
objawów ogólnych dominują ból głowy, nieznaczne pod-
wyższenie temperatury ciała, które utrzymuje się przez 
24 godziny. Rzadko rozwija się zapalenie krtani, utra-
ta łaknienia, fotofobia i apatia (18, 19).

Ptaki łowne naturalnym rezerwuarem zoonoz

Zdzisław Gliński, Krzysztof Kostro

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Game birds as the natural reservoir of zoonotic diseases

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

This	article	aimed	to	illustrate	the	role	of	wild	and	game	birds	in	the	epidemiology	
of	some	zoonotic	diseases.	Wild	birds	can	be	considered	as	potential	vectors	of	
zoonotic	pathogens,	including	also	resistant	bacteria,	which	can	be	transferred	
to	humans	through	the	direct	contact	or via	the	food	chain.	There	are	numerous	
avian	zoonotic	agents	and	zoonoses,	including	salmonellosis,	West	Nile	fever,	
influenza,	yersiniosis,	campylobacteriosis.	Some	zoonoses	can	further	spread	
among	humans,	as	it	was	with	avian	influenza	pandemics	that	begun	as	zoonotic	
disease.	Zoonotic	agents	can	be	transmitted	to	humans	by	bites,	scratches,	saliva	
and	droppings.	Certain	zoonoses,	such	as	salmonellosis,	are	transmitted	via	food	
(meat,	eggs).	Salmonella	Enteritidis	and	Salmonella	Typhimurium	are	the	most	
commonly	isolated	from	cases	of	Salmonella	food	poisoning.	Disease	prevention	
and	treatment	 for	game	birds	 is	often	poor	or	even	 impossible.	With	certain	
exceptions	the	reservoir	host	usually	does	not	show	clinical	signs	of	the	disease.

Keywords:	game	birds,	zoonoses,	prevention	and	control.

Tabela 1. Gatunki ptaków łownych w Polsce

GRUPA PRZEDSTAWICIELE

Kurowate jarząbek (Tetrastes bonasia), bażant (Phasianus spp.),  
kuropatwa (Perdix perdix)

Kaczkowate gęś gęgawa (Anser anser), gęś zbożowa (Anser fabalis), gęś białoczelna 
(Anser albifrons), krzyżówka (Anas platyrhynchos), cyraneczka (Anas 
crecca), głowienka (Aythya ferina),  czernica (Aythya fuligula)

Bekasowate słonka (Scolopax rusticola), kszyk (Gallinago gallinago)

Chruściele łyska (Fulica atra)

Gołębiowate gołąb grzywacz (Columba palumbus)
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Tabela 2. Najważniejsze zagrożenia zoonozami od ptaków w Europie 

NAZWA CHOROBY ETIOLOGIA  CHOROBA CZŁOWIEKA 

CHOROBY WIRUSOWE

Choroba Newcastle Paramyxovirus typ 1 zapalenie spojówek

Choroba Zachodniego Nilu Wirus Zachodniego Nilu objawy grypopodobne, zapalenie mózgu, zapalenie opon mó-
zgowych

Wysoce zjadliwa grypa ptaków Wirus wysoce zjadliwej grypy ptaków (HPAI) endemie i pandemie grypy

Krymsko-kongijska gorączka krwotoczna Buynavirus gorączka krwotoczna, wysoka śmiertelność

CHLAMYDIOZY I CHOROBY BAKTERYJNE

Choroba ptasia Chlamydophila psittaci ornitoza

Gruźlica ptasia Mycobacterium avium intracellulare complex, 
M. genavense gruźlica

Jersinioza Yersinia enterocolitica jersinioza

Kampylobakterioza Campylobacter jejuni, C. coli, C. lari zakażenia żołądkowo-jelitowe, poronienia

Kolibakterioza Escherichia coli 0157:H7 zakażenie pokarmowe, biegunka krwotoczna,  
zespół hemolityczno-mocznicowy

Listerioza Listeria monocytogenes zapalenie opon mózgowych, mózgu i rdzenia

Różyca Erysipelothrix insidiosa różyca skóry, wyjątkowo posocznica

Salmoneloza Salmonella Enteritidis, S. Typhimurium zatrucia pokarmowe

GRZYBICE

Aspergiloza Aspergillus spp. aspergiloza płuc, postać rozsiana choroby

Histoplazmoza Histoplasma capsulatum histoplazmoza, głównie zapalenie płuc

Kandydiaza Candida albicans głównie kandydiaza przewodu pokarmowego

Kryptokokoza Cryptococcus neoformans zapalenie płuc, zapalenie mózgu i opon mózgowych

Sporotrychoza Sporothrix schenckii zapalenie skóry, płuc, naczyń krwionośnych i węzłów chłonnych

Zakażenie S. pluranimalium Streptococcus pluranimalium zapalenie zastawek aorty

INNE

Płuco hodowcy drobiu Alergeny białka ptasiego zapalenie płuc

PARAZYTOZY

Argasoza Argas spp. świąd, wykwity skórne, zaburzenia ogólne

Kryptosporidioza Cryptosporidium meleagridis, C. bailei biegunka, zajęcie płuc

Toksoplazmoza Toxoplasma gondii toksoplazmoza węzłowa, uogólniona, oczna, poronienie

Choroba Zachodniego Nilu

Naturalnym rezerwuarem wirusa choroby Zachodniego 
Nilu (WNV) są różne gatunki ptaków, a głównym prze-
nosicielem wirusa z ptaków na człowieka są komary 
(20, 21). Wirus przemieszcza się szybko, ponieważ każ-
dy nowy obszar stanowi dla niego terytorium dziewi-
cze, na którym ludzie i zwierzęta stykający się po raz 
pierwszy z wirusem Zachodniego Nilu nie posiadają od-
porności na zakażenie (22). Drogą pasaży przez wraż-
liwe na zakażenie ptaki oraz przez ludzi wirus zwięk-
sza swoją zjadliwość. Efektem zwiększenia zjad liwości 
wirusa jest ciężki, często śmiertelny przebieg choroby. 
Ponadto na skutek zmian ekologicznych związanych 
najprawdopodobniej z globalnym ociepleniem granice 
zasięgu gatunków komarów, które są wektorami zaka-
żenia wirusem Zachodniego Nilu, gwałtownie się roz-
szerzyły. Z wędrownymi ptakami wirus dotarł z Bli-
skiego Wschodu do Europy (23).

Około 135 gatunków dzikich ptaków wodnych i wę-
drownych jest potencjalnym rezerwuarem wirusa. 
W Polsce występuje 17 gatunków komarów, które mogą 
przenosić wirus (24). U człowieka wirus Zachod niego 
Nilu wywołuje zakażenia bezobjawowe, a u około 20% 

zakażonych ludzi objawy przypominają grypę (gorącz-
ka Zachodniego Nilu) lub rozwija się ostre zakażenie 
związane z zapaleniem opon mózgowych i śmiertelnym 
zapaleniem mózgu. Zajęcie układu nerwowego wystę-
puje w 1 na 150 zachorowań. Okres wylęgania choro-
by waha się od 3 do 14 dni. Gorączkę Zachodniego Nilu 
charakteryzuje nagłe pojawienie się złego samopoczu-
cia, bóle głowy, utrata łaknienia, bóle mięśni, nudno-
ści i wymioty, wysypka na skórze, ból gałek ocznych 
i powiększenie węzłów chłonnych. Rzadko jednak wy-
stępują wszystkie objawy choroby. Ciężki przebieg ma 
choroba u osób w wieku ponad 50 lat. Charakteryzu-
je się zapaleniem mózgu, rzadziej zapaleniem opon 
mózgowych. Wśród objawów klinicznych dominu-
je gorączka, osłabienie, zaburzenia żołądkowo-jelito-
we, zaburzenia świadomości. U części chorych wystę-
puje wysypka na skórze szyi, tułowiu, ramionach lub 
na kończynach dolnych, niezborność i objawy pora-
żenia nerwów czaszkowych, zapalenie rdzenia, zapa-
lenie nerwu wzrokowego, drgawki i zapalenie korzeni 
nerwowych. W niektórych epidemiach dodatkowo wy-
stępowało zapalenie mięśnia serca, zapalenie trzustki 
i wątroby. Śmiertelność wahała się od 4 do 14%, czasem 
aż do 29%, i wzrastała wraz z wiekiem pacjentów (25, 
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26). U około 30% ludzi na Podlasiu stwierdzono obec-
ność przeciwciał neutralizujących ten wirus (27, 28).

Wysoce zjadliwa grypa ptaków

Wirus wysoce zjadliwej grypy ptaków (HPAI, typ A wi-
rusa) jest czynnikiem zoonotycznym. Ma on bowiem 
zdolność pokonania bariery międzygatunkowej, jaka 
istnieje między zwierzętami a człowiekiem. Wyso-
ce zjadliwa grypa ptaków jest zakaźną i wysoce za-
raźliwą chorobą ptaków, która chociaż rzadko atakuje 
człowieka, może wywoływać epidemie, a nawet pan-
demie. Źródłem i rezerwuarem wirusa HPAI są świnie 
i ptaki, szczególne ptaki wodne, bezobjawowi nosicie-
le i siewcy zarazka (29, 30). U zwierząt tych w wyni-
ku zmian genetycznych (reasortacja genów) powstają 
nowe genetycznie i antygenowo różne szczepy (pod-
typy antygenowe), zdolne do zakażenia człowieka (4, 
31). Taką rolę mogą też odgrywać przepiórki (32). Cho-
ciaż ptaki wodne (gęsi, kaczki, łabędzie i mewy) są na-
rażone na zakażenie wirusem grypy, to wydaje się, że 
nie one odgrywają decydującą rolę w powstawaniu no-
wych ognisk choroby. Czas i kierunki migracji dziko 
żyjących ptaków są często odmienne od czasu i kie-
runków rozprzestrzeniania się epidemii ptasiej grypy. 
Stwierdzono jednak, że niektóre gatunki migrujących 
ptaków wodnych mogą bezpośrednio przenosić wyso-
ce zjadliwą formę wirusa H5N1 (33). W Polsce np. izo-
lowano wirus A/H5N1 od martwych łabędzi i nurogęsi 
(34). Dotychczas większość przypadków zachorowań 
u ludzi zdarzała się jednak w rejonach wiejskich czy 
podmiejskich, gdzie w wielu gospodarstwach hodo-
wany jest drób. W 2017 r. wystąpiły przypadki zacho-
rowań wywołane przez HPAI H5N8 u łabędzi i drobiu, 
głównie fermowego, w Belgii, Luksemburgu, Francji, 
Szwajcarii, we Włoszech, w Wielkiej Brytanii i Niem-
czech (32, 35).

Objawy grypy ptasiej u ludzi nie odbiegają od typo-
wych objawów zakażeń grypopodobnych. Charaktery-
zuje je wysoka gorączka, kaszel, ból tchawicy, mięś-
ni, zapalenie oczu, płuc. Ostre zapalenie płuc i układu 
oddechowego jest komplikowane przez niewydolność 
innych narządów. Nasilenie objawów klinicznych za-
leży od zjadliwości szczepu i odporności organizmu. 

Starszy wiek, przewlekłe choroby i powikłania bakte-
ryjne grypy są przyczyną zgonów (36).

Choroba ptasia

Rezerwuarem choroby ptasiej (ornitozy) wywołanej 
przez Chlamydophila psittaci, oprócz ptaków papugowa-
tych (Psittaciformes), jest wiele innych gatunków pta-
ków dzikich, wśród nich dzikie gołębie i dzikie kaczki, 
wróble, mewy oraz ptaki drapieżne, zwłaszcza choru-
jące na przewlekłą postać choroby i nosiciele ozdro-
wieńcy, którzy wydalają zarazek z wydzieliną dróg od-
dechowych i kałem (37). Rezerwuarem zarazka są też 
zakażone gniazda. Stresy uaktywniają zakażenie i no-
siciele stają się siewcami zarazka (38, 39).

Człowiek zakaża się drogą aerogenną przez inha-
lację wydzieliny dróg oddechowych chorych ptaków, 
względnie cząsteczek kurzu zanieczyszczonych pa-
togenem, a także na drodze kontaktu bezpośrednie-
go z zakażonymi ptakami (zadrapania skóry). Możliwe 
są zakażenia podczas przygotowywania tuszek. Opi-
sano też zakażenia kropelkowe od chorych pacjentów 
(40). Po trwającym 1–2 tyg. okresie wylęgania rozwi-
ja się z reguły dwufazowa choroba. W pierwszej fazie 
objawy nie są charakterystyczne i obejmują gorączkę, 
zmęczenie, bóle mięśniowe, czasem zaburzenia ner-
wowe. W drugiej fazie choroby rozwija się ostra cho-
roba gorączkowa z objawami zapalenia płuc, objawa-
mi durowymi lub grypowymi. Ciężki przebieg choroby 
charakteryzuje dodatkowo posocznica i szok septycz-
ny najczęściej kończący się zgonem (41, 42).

Choroby wywoływane przez arbowirusy

W Europie istnieje zagrożenie kilkoma chorobami od-
zwierzęcymi wywołanymi przez arbowirusy. Często 
ptaki są rezerwuarem tych wirusów, ponieważ krą-
żą one w populacjach zakażonych ptaków (43, 44). Po 
przedostaniu się do organizmu ptaków replikują się 
w tkankach i w okresie wiremii pojawiają się w du-
żych ilościach we krwi. Ptaki są przy tym ważnym 
źródłem zakażenia dla komarów lub kleszczy, któ-
re przenoszą wirusy pomiędzy ptakami, ssakami i na 
człowieka (tab. 3).

Tabela 3. Zoonozy przenoszone przez krwiopijne stawonogi, w których rezerwuarem arbowirusów są ptaki

NAZWA CHOROBY WIRUS REZERWUAR WEKTORY

Środkowo-europejskie zapalenie mózgu Flawiwirus gryzonie, ptaki, jeże, kozy, owce kleszcze Ixodes

Krymsko-kongijska gorączka krwotoczna Bunyawirus bydło, ptaki, gryzonie, owce, kozy, zające kleszcze (Hyalomma,  Boophilus)

Wschodnie zapalenie mózgu i rdzenia koni Alfawirus ptactwo dzikie i domowe, konie, osły komary

Zachodnie zapalenie mózgu i rdzenia koni Alfawirus ptactwo dzikie i domowe, konie, osły, nietoperze, gady komary 

Dalekowschodnie kleszczowe zapalenie mózgu Flawiwirus ptaki, drobne ssaki, owce kleszcze

Zapalenie mózgu św. Ludwika (SLE) Flawiwirus ptaki dzikie i drób komary

Japońskie zapalenie mózgu typu B Flawiwirus ptaki, świnie, konie komary

Murray Valley encephalitis Flawiwirus ptaki dzikie komary

Gorączka Zachodniego Nilu Flawiwirus dzikie ptaki, konie komary

Kalifornijskie zapalenie mózgu CEV drób komary

Zapalenie mózgu wywołane przez wirus  louping ill 
(choroby skokowej)

Louping ill 
 virus drób komary
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Tylko nieliczne choroby wywoływane przez arbowi-
rusy ptasie występują w Europie lub występują bardzo 
rzadko. Niemniej jednak istnieje zagrożenie tymi choro-
bami na skutek wzmożonej migracji ludności, wędrówek 
ptaków oraz zmian w ekosystemach, które pociągają 
za sobą zmiany w lokalizacji wielu gatunków ptaków 
(45, 46). Wędrówki ptaków przyczyniły się do rozprze-
strzenienia się krymsko-kongijskiej gorączki krwo-
tocznej. Rezerwuarem wirusa wschodniego zapalenia 
mózgu koni (eastern equine encephalitis – EEE) są dzi-
kie ptaki. Masowe zachorowania występują w hodow-
lach indyków, kur, kaczek, bażantów i przepiórek (47).

U ludzi występują trzy zespoły chorobowe: asep-
tyczne zapalenie opon mózgowych i mózgu, zmiany 
zwyrodnieniowo-zapalne stawów lub gorączki krwo-
toczne. Rozwój choroby może być skryty lub objawy 
chorobowe pojawiają się nagle w formie gorączki, bó-
lów głowy i mięśni. Zaatakowanie przez wirus mózgu 
może spowodować trwałe zaburzenia neurologiczne lub 
zejście śmiertelne. Jednak większość zakażeń ma cha-
rakter bezobjawowy lub występują nietypowe objawy 
chorobowe. Najczęściej przypominają one przeziębie-
nie lub grypę. Okres inkubacji choroby wynosi od 6 do 
14 dni, nasilenie objawów zależy od zjad liwości szcze-
pu i odporności zakażonego. Obserwuje się w takich 
przypadkach zakażenia o przebiegu poronnym, gry-
popodobnym, asymptomatycznym, a także zapalenia 
płuc o ciężkim przebiegu zakończone zejściem śmier-
telnym (15–20% przypadków przed wprowadzeniem do 
terapii antybiotyków, obecnie około 1%).

Zakażenie Streptococcus pluranimalium

Streptococcus pluranimalium należy do grupy paciorkow-
ców patogennych dla wielu gatunków zwierząt i czło-
wieka (48). Powoduje zachorowania i padnięcia w sta-
dach brojlerów pod koniec okresu produkcyjnego (49). 
Jest też patogenem bażantów. U ludzi może być przy-
czyną zapalenia zastawek serca, najczęściej zastaw-
ki prawego serca, a także zastawki aorty. Chorobę ce-
chuje szybki rozwój objawów i zmian chorobowych 
(zakrzepy wewnątrznaczyniowe) prowadzący z regu-
ły do śmierci w ciągu 2 miesięcy. Jest także przyczyną 
zapalenia zatok, opon mózgowych i ropni mózgu (50).

Gruźlica

W krajach, w których zlikwidowano gruźlicę wywo-
łaną przez M. tuberculosis i M. bovis, większość zacho-
rowań przypada na prątek gruźlicy ptasiej M. avium 
subsp. avium (serotyp 1–3), M. avium subsp. hominissuis 
(serotyp 4–6, 8–11, 21), M. intracellulare (serotyp 7, 12–
20, 22–28) należące do Mycobacterium avium complex. Są 
one chorobotwórcze dla ptaków, częściej chorują ptaki 
starsze. Najbardziej wrażliwe są bażanty (51). Zarów-
no ptaki łowne, jak i gryzonie mogą być nosicielami 
M. avium complex (52). Prątek ptasi atakuje człowieka 
drogą powietrzno-kropelkową, wnikając do organizmu 
przede wszystkim przez układ oddechowy. Okres wy-
lęgania choroby trwa kilka tygodni. W tym czasie poja-
wia się ognisko pierwotne, którego los zależy w dużym 
stopniu od stanu aktywności układu odpornościowe-
go zakażonego osobnika. W następstwie zakażenia 

rozwija się albo jamista gruźlica płuc dotycząca naj-
częściej płatów górnych, u dzieci adenopatia węzłów 
chłonnych szyjnych (53). Zmianom w płucach towarzy-
szy m.in. przewlekłe zapalenie oskrzeli i astma. Jed-
ną z postaci choroby jest posocznica i rozsiane zmiany 
gruźlicze, gruźlica skóry i tkanek miękkich (54, 55, 56).

Jersinioza

Pałeczki Yersinia enterocolitica cechuje duży potencjał 
zoonotyczny (57). Z ptaków łownych chorują bażan-
ty i przepiórki (58, 59). Zarazek występujący w 57 se-
rotypach jest oporny na działanie niskiej temperatu-
ry. Niektóre serotypy, namnażając się w temperaturze 
chłodni, wytwarzają ciepłooporną enterotoksynę, zaś 
w 37°C produkują na błonie zewnętrznej komórki biał-
ka, które decydują o inwazyjności zarazka i jego zdol-
ności do rozmnażania się w makrofagach (60).

Chore ptaki oraz nosiciele-siewcy zanieczyszczają 
kałem z zarazkiem wodę, produkty spożywcze, gle-
bę i nawóz. Choroba szerzy się za ich pośrednictwem, 
rzadziej przez kontakt bezpośredni z chorymi ptakami 
i siewcami zarazka (61). Wrotami zakażenia dla czło-
wieka jest przewód pokarmowy, wyjątkowo uszkodzo-
na skóra. Po okresie wylęgania, wynoszącym w zatru-
ciach pokarmowych kilka godzin, zaś przy pozostałych 
zakażeniach kilka dni, rozwija się choroba, której po-
stać jest ściśle uzależniona od gatunku zarazka, wie-
ku i stanu odporności człowieka.

Postać jelitowa (enteritis i enterocolitis), którą opisa-
no u �/� pacjentów z jersiniozą, charakteryzuje się go-
rączką, silnymi biegunkami oraz bólami brzucha, któ-
re utrzymują się przez okres 1–3 tygodni. Ta postać 
choroby ma zwłaszcza ciężki przebieg u dzieci w wie-
ku do 5. roku życia. W ciężkich przypadkach ma miej-
sce krwawienie z jelita prostego, a nawet dochodzi do 
perforacji jelita krętego. Po ustąpieniu objawów choro-
by pacjent wydala z kałem zarazki nawet przez okres 
kilku tygodni. W kale pojawiają się leukocyty, rzadziej 
w tym okresie zawiera on domieszkę krwi lub śluzu.

W zapaleniu końcowego odcinka jelita krętego (ileitis 
terminalis) występują bóle jamy brzusznej po stronie pra-
wej, gorączka, a we krwi zwiększa się liczba białych krwi-
nek. Podobne objawy kliniczne występują u pacjentów 
z zapaleniem krezkowych węzłów chłonnych na tle za-
każenia jersiniami. Te dwie postacie często są spotykane 
u dzieci starszych oraz osób dorosłych i niekiedy są myl-
nie rozpoznawane jako zapalenie wyrostka robaczkowego.

Postać septyczna (septyczno-durowa) jersiniozy 
ma ciężki przebieg. Na szczęście występuje ona rzad-
ko. Natomiast śmiertelność w tej postaci choroby może 
obejmować 50% chorych. Spotyka się ją u pacjentów, 
którzy chorują na cukrzycę, niedokrwistość, mar-
skość wątroby oraz u osób starych. W tej postaci cho-
roby powstają liczne ropnie w wątrobie i śledzionie, 
rozwija się zapalenie kości i szpiku kostnego, zapale-
nie opon mózgowych. Opisano też przypadki zapale-
nia mięśnia sercowego.

Postacie pozajelitowe choroby to rumień guzowa-
ty, zapalenie stawów, zapalenie obwodowych węzłów 
chłonnych, zespół oczno-stawowy, kłębuszkowe za-
palenie nerek, zapalenie naczyń krwionośnych, a na-
wet posocznica (62).
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Kampylobakterioza

Obecnie największą ilość zakażeń pokarmowych u lu-
dzi powodują pałeczki Campylobacter, w około 99% 
przypadków C. jejuni, rzadko C. coli i C. lari (63). Głów-
nym rezerwuarem zarazka są ptaki, zwłaszcza drób 
i przetwory od nich otrzymane. Zarazek jest dobrze 
zaadoptowany do organizmu ptaków. Ptaki pomimo 
częstej obecności w ich jelitach pałeczek Campylobac-
ter rzadko chorują (64, 65). Pewna rolę w zachorowa-
niach na kampylobakteriozę odgrywają ptaki łowne, 
zwłaszcza bażanty (66, 67). Zarazek cechuje się bar-
dzo wysoką zakaźnością, ponieważ do zakażenia czło-
wieka wystarcza kropla soku surowego mięsa zakażo-
nego ptaka (około 500 komórek bakterii). Choroba jest 
głównie związana ze spożyciem skażonych bakteria-
mi produktów żywnościowych pochodzenia zwierzę-
cego, przede wszystkim nieodpowiednio przygotowa-
nego mięsa drobiowego. Zachorowania mają najczęściej 
charakter sporadyczny, chociaż opisano też masowe 
zachorowania, występują w ciągu całego roku, jed-
nak nasilają się w okresie wiosenno-letnim. Źródłem 
zakażenia oprócz produktów mięsnych są też nawóz, 
ściółka i woda skażona zarazkiem. W transmisji za-
razka uczestniczą owady. Po 2–5 dniach po spożyciu 
mięsa lub przetworów mięsnych zanieczyszczonych 
przez pałeczki Campylobacter albo po kontakcie z cho-
rymi ptakami występuje postać jelitowa lub postacie 
pozajelitowe choroby.

Choroba zaczyna się bólem brzucha i biegunką, lub 
początkowi choroby towarzyszą gorączka, bóle gło-
wy, objawy grypopodobne utrzymujące się od kilku 
godzin do kilku dni i biegunka. W postaci łagodnej 
objawy choroby są słabo nasilone, biegunka ma cha-
rakter wodnistych, następnie śluzowych cuchnących 
wypróżnień, podczas gdy w postaci ostrej charaktery-
stycznym symptomem jest krwawa biegunka. Choroba 
trwa od 2 do 10 dni. Jednakże objawy, zwłaszcza bóle 
brzucha, mogą utrzymywać się nawet do 3 miesięcy. 
Niekiedy bóle brzucha są tak intensywne, że chorzy są 
kierowani do szpitala z podejrzeniem zapalenia wy-
rostka robaczkowego. Chorzy wydalają z kałem zara-
zek jeszcze po ustąpieniu objawów chorobowych, sta-
jąc się w ten sposób źródłem zakażenia przez C. jejuni. 
Częściej chorują dzieci. Zakażenie przewodu pokar-
mowego może przekształcić się w posocznicę i wte-
dy rozwijają się pozajelitowe formy choroby w postaci 
zmian ropnych w płucach, stanów zapalnych pęche-
rzyka żółciowego, dróg moczowych, zapalenia otrzew-
nej, a u ludzi z predyspozycją genetyczną zespół Reitera 
(zapalenie stawów, cewki moczowej, spojówek, zmia-
ny na skórze i błonach śluzowych). Może też rozwinąć 
się posocznica. U kobiet ciężarnych następuje uszko-
dzenie płodu prowadzące do poronienia. Następstwem 
zakażenia może być neurologiczny zespół Guillaina-
-Barrégo (68, 69).

Kolibakterioza

Oprócz serotypów niechorobotwórczych Escherichia coli 
będących częścią mikrobiomu przewodu pokarmowe-
go zdrowych ludzi i zwierząt (70), występują patotypy 
chorobotwórcze zarówno dla drobiu, ptaków łownych 

i dzikich, jak i dla człowieka (1, 71). Niektóre z tych pa-
totypów mają charakter zoonotyczny. Najbardziej groź-
ne dla człowieka są patotypy E. coli produkujące tok-
synę Shiga (STEC), wywołujące zatrucia pokarmowe, 
biegunkę krwotoczną i zespół hemolityczno-moczni-
cowy, zwłaszcza wyselekcjonowane chorobotwórcze 
szczepy wywołujące kolibakteriozę u bydła i drobiu. 
E. coli 0104:H4, która spowodowała masowe zatrucia 
w Europie w 2011 r., często była określana jako pato-
typ enterokrwotoczny (EHEC; 72, 73).

Kolibakterioza należy do „chorób brudnych rąk”, 
w których człowiek zakaża się ze środowiska zanie-
czyszczonego przez pałeczki okrężnicy wydalane z ka-
łem chorych zwierząt, w trakcie jedzenia lub przygo-
towywania pokarmu rękami zanieczyszczonymi przez 
E. coli. Pewną rolę odgrywają też zanieczyszczone przez 
pałeczki okrężnicy tuszki drobiu hodowlanego i ptaków 
łownych. Po okresie wylęgania, wynoszącym od 12 do 
72 godzin, rzadziej 5 dni, pojawiają się obfita wodnista 
biegunka i wymioty, którym towarzyszą bóle brzucha 
prowadzące w efekcie do odwodnienia i kwasicy cho-
rego organizmu. Gorączka, jeżeli jest, nie przekracza 
38,5°C. W zakażeniu EHEC są zajęte jelita grube i wystę-
puje biegunka z kałem zawierającym domieszkę krwi. 
Choroba ma cięższy przebieg u dzieci aniżeli u doro-
słych. Pałeczka okrężnicy obok zakażeń przewodu po-
karmowego może wywołać zapalenie innych narzą-
dów, np. układu moczowego, a u kobiet zapalenie dróg 
rodnych lub gruczołu sutkowego. Najczęściej choroba 
trwa 5–7 dni i ulega samowyleczeniu, natomiast cięż-
kie krwawe biegunki wymagają nawet hospitalizacji.

Groźnym zjawiskiem jest występowanie u dzikiego 
ptactwa opornych na leki szczepów E. coli (74). Wystę-
pują one też u przepiórek (75).

Listerioza

Listeria monocytogenes atakuje najczęściej młode pta-
ki, głównie brojlery (76). Choruje też 17 gatunków pta-
ków dzikich i ptaki łowne (58, 77). Jest często przyczy-
ną zatruć pokarmowych (78). Częściej chorują ludzie 
starsi, ciężarne kobiety, noworodki oraz osoby z im-
munosupresją. Jest przyczyną posocznicy płodów oraz 
noworodków. U dorosłych osób najczęściej występu-
je zapalenie opon mózgowych, któremu może towa-
rzyszyć posocznica lub posocznica bez zaatakowania 
ośrodkowego układu nerwowego. Rzadziej występuje 
zapalenie opon mózgowych i mózgu lub samego mó-
zgu. Zakażenie płodu przed trzecim trymestrem cią-
ży z reguły kończy się poronieniem, zaś następstwem 
zakażenia płodu w późniejszym okresie ciąży jest uro-
dzenie noworodka, który choruje w wieku 1–4 tygo-
dni (79). Śmiertelne zachorowania ludzi na listeriozę 
występują rzadko i z reguły dotyczą pacjentów z im-
munosupresją (80). Ostatnio oprócz zachorowań spo-
radycznych w wielu krajach notuje się epidemie liste-
riozy, mimo że metody wykrywania L. monocytogenes 
w żywności są coraz dokładniejsze.

Salmoneloza

Wśród odzwierzęcych typów serologicznych pałeczek 
Salmonella główną rolę odgrywają salmonelle izolowane 
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od ptaków. W ich transmisji największe znaczenie ma 
drób i jego przetwory, mniejszą rolę odgrywają ptaki 
wolno żyjące (81) oraz inne gatunki zwierząt domo-
wych i dzikich.

Człowiek zakaża się bezpośrednio od ptaków nie-
zależnie od wieku lub pośrednio przez produkty spo-
żywcze zanieczyszczone pałeczkami Salmonella. Po-
nadto istotną rolę w salmonelozach odgrywają nosiciele 
zarazków. Zatrucia pokarmowe wywołują najczęściej 
S. Enteritidis występująca u ludzi i drobiu oraz S. Ty-
phimurium zakażająca ptaki wodne i gołębie (82). Kał 
chorych ptaków i nosicieli może zanieczyszczać po-
karm, wodę, mięso świeże i poddane obróbce, rośli-
ny i produkty spożywcze pochodzenia roślinnego, 
pomieszczenia dla ptaków (83). Toksykoinfekcje po-
karmowe u ludzi występują zwykle po spożyciu środ-
ków spożywczych pochodzenia drobiowego zawierają-
cych salmonelle, głównie jaj kurzych i kaczych, mięsa 
i jego przetworów. Niedostateczna obróbka termiczna 
żywności, jej wtórne zakażenie przez sprzęt używany 
do obróbki mechanicznej zanieczyszczony salmonel-
lami, dodatek do potraw i wyrobów jaj lub masy jajecz-
nej skażonej zarazkiem są najczęstszymi przyczyna-
mi zatruć. Rzadziej choroba rozwija się w następstwie 
bezpośredniego kontaktu ludzi zdrowych z chorymi 
ptakami. Pewną rolę w szerzeniu się salmoneloz od-
grywa pyłowa droga zakażenia oraz muchy, które są 
mechanicznymi przenosicielami zarazków, np. z kału 
chorych ptaków na środki spożywcze.

U ludzi po okresie wylęgania wynoszącym prze-
ciętnie od 12 do 72 godzin rozwija się, w zależności 
od wielkości dawki zakażającej, albo zakażenie bez-
objawowe, albo choroba w postaci gwałtownych za-
burzeń czynności przewodu pokarmowego, w których 
charakterystyczna jest gorączka do 40°C, nudno-
ści, wymioty, bóle głowy, bóle brzucha oraz wodni-
sta, cuchnąca biegunka. Z reguły chorują całe grupy 
ludzi po spożyciu pokarmu pochodzącego z tego sa-
mego źródła. Wyleczenie następuje po kilku dniach. 
U osób starszych i dzieci salmoneloza może mieć 
ciężki przebieg. Salmonelle z przewodu pokarmo-
wego przedostają się do krwi i za jej pośrednictwem 
do wielu narządów wewnętrznych. Wtedy może wy-
stąpić ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 
i mózgu, zapalenie płuc, wsierdzia, przewodów żół-
ciowych, układu moczowego, nerek, a u dzieci ucha 
środkowego (84, 85). W bardzo ciężkich przypadkach 
następuje zgon. W Polsce ponad połowa chorych wy-
magała leczenia szpitalnego.

Aspergiloza

Spośród drobnoustrojów z rodzaju Aspergillus choro-
botwórczych dla ptaków przyczyną choroby ludzi jest 
najczęściej A. flavus i A. fumigatus (86). Zarodniki Asper-
gillus występują powszechnie w środowisku w rozkła-
dającej się substancji organicznej, glebie, ziarnach, sta-
nowią też często składnik mikroflory powietrza. Chore 
ptaki są jednym ze źródeł zakażenia człowieka (87). 
Do zakażenia dochodzi najczęściej przez układ odde-
chowy za pośrednictwem inhalacji konidiów grzyba. 
Człowiek rzadziej zakaża się przez uszkodzoną skó-
rę. U człowieka występuje pierwotna powierzchowna 

inwazyjna aspergiloza, inwazyjna aspergiloza płuc 
oraz aspergiloza rozsiana. Zakażenie przez Aspergillus 
może być przyczyną alergii. Aspergilozę płuc wywo-
łuje głównie Aspergillus fumigatus. Aspergiloza rozsiana 
(pozapłucna) dotyczy nerek, wątroby, mózgu i innych 
tkanek i z reguły powoduje zejście śmiertelne. Pierwot-
na inwazyjna aspergiloza, wywołana zazwyczaj przez 
Aspergillus flavus, rozpoczyna się jako zapalenie jamy 
nosowej, któremu towarzyszą: gorączka, bóle głowy, 
wyciek z nosa. Zmiany martwicze mogą obejmować 
zatoki głowy, wrzody mogą powstawać na podniebie-
niu i dziąsłach (88).

Kryptokokoza

Gołębie są najważniejszym rezerwuarem Cryptococcus 
neoformans i C. gatti, które u ludzi są przyczyną wielu 
zróżnicowanych klinicznie zakażeń (89, 90). Zarazek 
występuje w dużych ilościach w kale gołębi hodow-
lanych, czasem gołębi dzikich i przepiórek hodowla-
nych (91) oraz w glebie zanieczyszczonej kałem go-
łębi nosicieli i siewców zarazka, gdzie się rozmnaża 
(92). Człowiek najczęściej zakaża się drogą aerozolo-
wą wysuszonym kałem gołębim zanieczyszczonym 
zarazkiem. Możliwe jest też zakażenie alimentarne 
i zakażenie przyranne. Najczęściej choroba przebie-
ga pod postacią zapalenia płuc o łagodnym przebie-
gu, któremu z reguły nie towarzyszą objawy klinicz-
ne. W zakażeniach uogólnionych rozwija się zapalenie 
opon mózgowych i mózgu. Śmiertelność w tym przy-
padku dochodzi do 12%. Jedną z postaci kryptokokozy 
jest zapalenie skóry, szpiku kostnego, oka lub narzą-
dów wewnętrznych. U ludzi z niedoborem immunolo-
gicznym (np. AIDS) choroba ma ciężki przebieg i czę-
sto kończy się zejściem śmiertelnym (93).

Kryptosporidioza

Cryptosporidium baileyi i C. meleagridis wywołują krypto-
sporidiozę u drobiu, dzikich ptaków (kuropatwy, prze-
piórki), a także u przeżuwaczy, psów, kotów, królików 
i gryzoni (94, 95). Człowiek zaraża się przez prze-
wód pokarmowy zakaźnymi cystami pasożyta, któ-
re są wydalane z kałem chorych ptaków. Objawy cho-
roby pojawiają się po 3–7 dniowym okresie inkubacji 
i u pacjentów ze sprawnym układem immunologicz-
nym choroba może przebiegać bezobjawowo lub wystę-
puje słabo nasilone zapalenie jelit bądź silna wodnista 
biegunka (do 10 stolców dziennie). Mogą też wystąpić 
nudności i wymioty, niezbyt nasilona gorączka, bóle 
brzucha, utrata masy ciała. Choroba trwa zazwyczaj 
od kilku dni do 2 tygodni i kończy się samowylecze-
niem. Natomiast u pacjentów z zaburzoną sprawno-
ścią układu immunologicznego chorobę cechuje silna 
biegunka (do 15 stolców dziennie) z domieszką złusz-
czonych nabłonków, gorączka, utrudnione wchłanianie 
pokarmu z jelit, duży spadek masy ciała i powiększe-
nie węzłów chłonnych. Zarażenie układu oddecho-
wego przez kryptosporidia cechują: kaszel, duszność, 
gorączka. Kryptosporidioza przebiega w ciężkiej po-
staci u dzieci, ponieważ u nich układ immunologiczny 
nie osiągnął jeszcze pełnej sprawności, jaka występu-
je u zdrowych młodych ludzi (96).

Prace Poglądowe

300 Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(5)300 Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(5)



Toksoplazmoza

Na zarażenie Toxoplasma gondii jest wrażliwych ponad 
60 gatunków ptaków, w tym kury, gołębie, kanarki, inne 
wróblowate, papugi oraz wiele gatunków ptaków dra-
pieżnych i ptaki łowne, zwłaszcza bażanty i przepiórki 
(97). One też mogą być rezerwuarem i źródłem zara-
żenia dla ludzi. Choroba szerzy się drogą alimentar-
ną przez konsumpcję warzyw lub mięsa z zakaźnymi 
cystami pasożyta. U ludzi z immunosupresją wystę-
puje postać węzłowa, uogólniona lub oczna toksopla-
zmozy. W postaci węzłowej choroby, w której objawy 
utrzymują się przez kilka tygodni lub miesięcy, nie-
kiedy mogą nawracać, występuje powiększenie węzłów 
chłonnych, gorączka lub stany podgorączkowe, osłabie-
nie, bóle mięśniowe, nawracające bóle głowy, niekiedy 
zapalenie gardła. Postać uogólnioną cechują bóle i za-
wroty głowy, postępujące osłabienie, apatia i trudności 
koncentracji. Dodatkowe objawy zależą od narządów 
zaatakowanych przez pasożyta i mogą obejmować za-
palenie mięśnia serca, wątroby, płuc, zaburzenia neu-
rologiczne. W ocznej postaci toksoplazmozy występuje 
światłowstręt, zaburzenia widzenia, bóle gałki ocznej, 
nadmierne łzawienie. Na dnie oka występują zmiany. 
W wyniku zarażenia w łonie matki zarodka lub płodu 
rozwija się toksoplazmoza wrodzona, której następ-
stwem są poronienia, przedwczesne porody lub zabu-
rzenia rozwojowe u płodów (98).

Postępowanie profilaktyczne

Profilaktyka i zwalczanie zoonoz przenoszonych przez 
ptaki łowne na wolności są trudne, w wielu wypadkach 
nie przynoszą efektów. Natomiast w hodowlach bażan-
tów i przepiórek są skuteczne. Zawsze jest konieczna 
współpraca lekarzy weterynarii, lekarzy medycyny, ad-
ministracji samorządowej, w niektórych przypadkach 
niezbędne są działania podejmowane przez admini-
strację centralną (99, 100). Opracowano wiele strategii 
ochrony zdrowia ludzi z grupy podwyższonego ryzy-
ka: myśliwych, hodowców drobiu, lekarzy weterynarii, 
zootechników. Znane są działania profilaktyczno-lecz-
nicze dotyczące populacji ludzi na terenie, gdzie istnieje 
prawdopodobieństwo lub wystąpiły masowo choroby od-
zwierzęce, w tym zatrucia pokarmowe (11). Dotyczą one 
m.in. higieny przygotowania, magazynowania i dystry-
bucji produktów spożywczych pochodzących od ptaków 
łownych, przymusowej hospitalizacji lub przymusowego 
leczenia powszechnie występujących lub groźnych dla 
zdrowia i życia pacjentów zoonoz (salmoneloza, orni-
toza, gorączka Zachodniego Nilu). Wiele chorób drobiu 
hodowlanego (bażanty, przepiórki), wśród których są też 
zoonozy, podlega według obowiązującego ustawodaw-
stwa zwalczaniu (wysoce zjadliwa grypa ptaków, rze-
komy pomór drobiu) lub rejestracji (salmonelozy dro-
biu, chlamydioza ptaków, mykoplazmozy drobiu; 99).

We wszystkich strategiach główne znaczenie mają: 
uświadomienie możliwości ryzyka zachorowania na 
zoonozy, zaznajomienie z metodami profilaktyki i spo-
sobami likwidacji zoonoz, przestrzeganie zasad higieny. 
Nowym wyzwaniem są nowo pojawiające się zoonozy 
od ptaków łownych, np. wirusowa krymsko-kongij-
skia gorączka krwotoczna, choroba Zachodniego Nilu, 

w których brak metod szybkiej diagnozy lub skutecz-
nych leków. Istnieje przy tym zagrożenie ptaków łow-
nych nowymi zarazkami zoonotycznymi od dzikich 
ptaków wędrownych (101).
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Podstawą pracy psów służbowych jest współpraca 
z człowiekiem i wykorzystanie ich zdolności za-

równo fizycznych, jak i węchowych. Rodzaj wykony-
wanych działań i ich funkcja zależy od służby, do ja-
kiej są kwalifikowane. Ze względu na bardzo dobrze 
rozwinięty zmysł węchu pies domowy jest nie tylko 
zwierzęciem towarzyszącym, ale również swoistą po-
mocą przy pracy u boku człowieka. Historia wyko-
rzystywania tych zwierząt do wykrywania zapachów 
sięga kilkaset lat wstecz. Oprócz polowań, dogote-
rapii czy przewodnika osób niewidomych i niepeł-
nosprawnych, pies jest istotnym elementem działań 
podejmowanych przez służby. Od końca XIX w., obo-
wiązki psów policyjnych obejmują lokalizowanie za-
gubionych osób, śledzenie przestępców, a także ochro-
nę dla swojego przewodnika i kontrolowanie tłumu 
podczas większych uroczystości bądź ulicznych ma-
nifestacji. W kolejnych dekadach pojawiły się także 
inne dziedziny i sposoby ich użytkowania. Obecnie 
psy wykorzystywane są już nie tylko do lokalizowa-
nia przestępców, ale także do wykrywania narkoty-
ków, materiałów wybuchowych czy przemycanych na 
granicach towarów. Ten poważny zakres obowiąz-
ków, z jakim pies musi się zmierzyć, pracując w służ-
bach mundurowych, wymusza przejście odpowiednich 
szkoleń oraz posiadanie wrodzonego wzorca i predys-
pozycji osobniczej do pracy w tego typu warunkach.

Pies domowy (Canis lupus familiaris) jest najbardziej 
zróżnicowanym fenotypowo ssakiem (1). Udomowie-
nie i selektywne dobieranie osobników spowodowa-
ły następujące zmiany w wykazywanym behawiorze 
psa domowego w porównaniu z wilkami: nadmier-
na wokalizacja i mikcja (w aspekcie znakowania 

terytorium), brak wyrywania sierści przez samicę 
w celu budowy gniazda, znaczna redukcja regurgi-
tacji, obniżona bądź podwyższona reakcja na bodźce, 
różnice fenotypowe między osobnikami jako źród ło 
nieporozumień w komunikacji wewnątrzgatunko-
wej, neotenia i zachowania zabawowe, które stano-
wią istotne cechy psa domowego, ułatwiające jego  
tresurę (2).
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Typy psów wykorzystywanych w służbach  
– dobór i specyfika pracy

Obecnie psy wykorzystywane głównie do służby w po-
licji i wojsku można podzielić na dwie podstawowe 
grupy, od przydziału, do których zależy wykonywana 
przez nie praca. Pierwszą grupę stanowią psy do służ-
by prewencyjnej. Do zadań tej grupy psów należą m.in. 
patrolowanie, rozbijanie tłumów, pościg za osobą po-
dejrzaną oraz działania blokadowe nad osobami podej-
rzanymi. Pies prewencyjny jest tzw. środkiem przymu-
su bezpośredniego i traktowany jest jako ostateczność 
w działaniach podejmowanych przez policję, podob-
nie jak broń palna bądź pałka policyjna. Wygląd i po-
stura psa wykorzystywanego do służby prewencyjnej 
powinny wzbudzać respekt. W Polsce ten typ psów jest 
najliczniejszą grupą. W grupie pierwszej, oprócz psów 
prewencyjnych, wyodrębnia się też psy patrolowo-tro-
piące, które potrafią dodatkowo pracować na śladzie 
zapachowym pozostawionym przez człowieka.

Do drugiej grupy zaliczane są tzw. psy specjalne. 
Wykorzystuje się je do detekcji węchowej. Psy specjal-
ne pracują przy wykrywaniu narkotyków, namierza-
niu przestępców, lokalizowaniu ofiar katastrof (wy-
korzystując pozostawiony przez nie ślad zapachowy). 
Bardzo dobrze rozwinięty narząd węchu psów specjal-
nych pomaga także w poszukiwaniu ładunków wybu-
chowych i zwłok (3).

Pies do wykrywania materiałów wybuchowych/ 
pies wojskowy

Psy do detekcji materiałów wybuchowych i min lą-
dowych stanowią największą grupę ukierunkowaną 
szkoleniowo na wykrywanie zapachów. Są uważane 
za najbardziej niezawodne i wszechstronne z uwa-
gi na sposób działania. Psy wojskowe szkolone są pod 
kątem zadań specjalnych, więc podążają za konkret-
nym zapachem, pomijając inne napotkane na drodze. 
Wyszkolony do tego celu pies rozpoznaje charaktery-
styczny zapach składu chemicznego materiału wybu-
chowego. Często osobniki trenowane są także do wy-
krywania tzw. tripiwires, czyli potykaczy (rozciągnięty 
nisko nad ziemią drut, stanowiący pułapkę na wro-
ga; 4). Tresura psów wykrywających zapach materia-
łów wybuchowych oparta jest na popędzie eksploracji 
i aportowania. Psy kwalifikowane do tej pracy mu-
szą zatem wykazywać wrodzone chęci do aportowa-
nia, charakteryzować się brakiem lęku przed hukiem, 
muszą być również w pełni zdrowe fizycznie (5). Rasy 
wykorzystywane do tego celu to głównie owczarki nie-
mieckie, labrador retrievery oraz foksteriery (6). Tre-
sura obejmuje wykrywanie materiałów wybuchowych 
takich jak dynamit, amonit skalny, barbaryt, należą-
cych do materiałów górniczych; trotylu (TNT), lon-
tu prochowego i detonującego, sznura kumulacyjnego 
oraz semteksu, a także materiałów pirotechnicznych, 
które zawarte są w fajerwerkach. Praca psów tej spe-
cjalności obejmuje przeszukiwanie terenu, budynków 
oraz pojazdów. Kluczowym elementem jest sygnali-
zowanie miejsca usytuowania szukanego obiektu, bo-
wiem pies musi zachować szczególną ostrożność, wa-
rując bądź siadając (5).

Pies ratowniczy

Od psów szkolonych pod kątem ratownictwa oprócz 
doskonałego węchu wymagane jest również zrówno-
ważenie, brak agresji w stosunku do ludzi, posłuszeń-
stwo oraz bardzo duża wytrzymałość na zmęczenie, 
wynikające z pracy w trudnych warunkach tereno-
wych. Do tej kategorii zaliczane są psy lawinowe oraz 
gruzowiskowe. Zadaniem psa lawinowego jest wy-
krycie pod warstwą śniegu człowieka i przedmio-
tów do niego należących. Źródło zapachu jest przez 
psa wskazywane do chwili przybycia przewodnika, 
a znalezienie woni żywego człowieka jest przez niego 
sygnalizowane szczekaniem. W Polsce wykorzysty-
waną do tego rasą są owczarki niemieckie, natomiast 
w innych krajach również berneńskie psy pasterskie, 
owczarki belgijskie oraz labrador retrievery. Psy gru-
zowiskowe stanowią pomoc dla służb ratowniczych 
w przypadku trzęsień ziemi bądź katastrof budowla-
nych. Podstawową różnicą w ich pracy jest to, że psy 
gruzowiskowe nie sygnalizują obecności znalezionej 
osoby próbą dokopania się do niej, ponieważ mogłoby 
to pogorszyć stan ofiary, a także narazić życie samego 
psa. Po obraniu odpowiedniego miejsca zadaniem psa 
jest przekonujące i długie czekanie w tej lokalizacji do 
momentu przybycia służb ratowniczych (5). Do pra-
cy na gruzowiskach najczęściej używane są owczarki 
niemieckie, owczarki belgijskie oraz owczarki fran-
cuskie briardy (6).

Pies osmologiczny

Badania identyfikacyjne śladów zapachowych określane 
są jako „odorologia”, „olfaktronika” oraz „osmologia”. 
W Polsce przyjęło się używać ostatniego z powyższych 
terminów. Pierwsze tego typu badania w Polsce z wy-
korzystaniem psów zostały przeprowadzone w 1962 r., 
a ich realizacje w policyjnych laboratoriach krymina-
listycznych przypadają na lata 90. ubiegłego wieku (7). 
Psy wykorzystywane są w osmologii zazwyczaj do iden-
tyfikacji sprawców przestępstw. W tym celu pobiera-
ne są próbki pochodzące bezpośrednio z miejsca zda-
rzenia, a następnie przy pomocy psa porównywane są 
one z zapachami osób podejrzanych. Osobniki kwali-
fikowane na szkolenie z przeznaczeniem na psy osmo-
logiczne muszą spełniać szereg kryteriów, które moż-
na podzielić na dwie grupy. Są to wymogi zdrowotne, 
na które składają się: kondycja ogólna, stan kończyn, 
układ powłokowy, narządy zmysłów, wady psychicz-
ne, oraz wymogi użytkowe. Psy szkolone pod kątem 
identyfikacji śladów zapachowych pozostawianych 
przez ludzi muszą także przejść ocenę reakcji na strzał 
z broni palnej, test odwagi, ocenę gotowości do ataku 
i obrony czy instynktu aportu i zabawy. Do osmologii 
wykorzystywane są przede wszystkim owczarki nie-
mieckie, labrador retrievery, sznaucery, teriery i wyżły. 
Jeżeli pies po skończonym pozytywnie szkoleniu i za-
aklimatyzowaniu się w jednostce terenowej wykonuje 
prawidłowo powierzone mu zadania, wówczas dostaje 
policyjny atest. Praca psów specjalnych monitorowa-
na jest na bieżąco, dzięki czemu możliwa jest corocz-
na selekcja w przyznawaniu im atestów, warunkują-
cych ich dalszą współpracę z policją (3).
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Psy wykrywające zapach narkotyków

Psy wykrywające zapach środków odurzających i psy-
chotropowych szkolone są w dwóch kierunkach. Pierw-
szym z nich jest poszukiwanie aktywne, które polega 
na poszukiwaniu narkotyków w pomieszczeniach, ba-
gażach bądź pojazdach i sygnalizowane jest przeważ-
nie drapaniem lub meldunkiem głosowym w przypadku 
ich znalezienia. Poszukiwanie pasywne polega nato-
miast na wyłapywaniu molekuł zapachowych od poru-
szających się w tłumie osób. Po zlokalizowaniu źródła 
podejrzanego zapachu pies, zbliżając się do podejrza-
nego, sygnalizuje przewodnikowi poprzez warowanie 
lub siadanie i wpatrywanie się w miejsce ukrycia nar-
kotyku. Wykorzystuje się w tym celu zarówno zapachy 
syntetyczne, jak i naturalne. Dobrze przeszkolony pies 
jest w stanie bezbłędnie rozpoznać co najmniej sześć 
materiałów, takich jak haszysz, marihuana, ekstazy, 
LSD, amfetamina, kokaina i heroina. Do tego typu pra-
cy szkolone są przede wszystkim labradory, spanie-
le, owczarki niemieckie, foksteriery, a także beagle, 
zwłaszcza osobniki posiadające wybitnie rozwinięty 
popęd do zabawy i aportowania (3).

Psy wspomagające osoby niepełnosprawne

Wyjątkowe zdolności psów nieocenione są przy boku 
osób niepełnosprawnych. Historia ich pracy sięga 
pierwszej połowy XX w., a jako pierwsi zaczęli szko-
lić psy w ten sposób Amerykanie. Dziś psy szkoli się 
na całym świecie. Pracują przy osobach poruszających 
się na wózkach inwalidzkich, niesłyszących, a przede 
wszystkim niewidomych, jako ich przewodnicy w ży-
ciu codziennym. Osobniki te muszą wykazywać się 
niebywałą inteligencją, powinny być posłuszne, opa-
nowane oraz posiadać zmysł opiekuńczy. Do tego typu 
pracy szkoli się przede wszystkim takie rasy, jak: la-
bradory, owczarki szkockie collie, owczarki austra-
lijskie, owczarki niemieckie, a także dobermany. Psy, 
które w przyszłości będą pracowały z osobami nie-
pełnosprawnymi ruchowo, muszą odbyć obowiązko-
we dwuletnie szkolenie. Do przykładowych czynności, 
które pies ma za zadanie wykonywać, zaliczyć moż-
na: podnoszenie upuszczonych przez człowieka rze-
czy, otwieranie drzwi, szuflad, zapalanie światła, po-
moc przy wciskaniu przycisku windy, przynoszenie 
konkretnych rzeczy, np. telefonu komórkowego czy 
żywności z lodówki. Psy takie, po przebytym szkole-
niu, potrafią nawet pomóc chorej osobie przy zmianie 
odzienia (8). Wszystkie wyżej wymienione czynności 
to jedynie ułamek umiejętności, jakie posiada odpo-
wiednio wyszkolony pies. Osoba, która ma u swojego 
boku psa przewodnika, staje się niezależna i wzrasta 
jej pewność siebie w codziennym życiu.

Sposoby wykorzystania zdolności węchowych 
przez psa

W standardowych warunkach nos psa jest mokry 
i zimny. Wilgoć wydzielana przez gruczoły śluzowe 
w jamie nosowej wychwytuje i rozpuszcza cząstecz-
ki zapachowe zawieszone w powietrzu i doprowadza 
je do kontaktu z nabłonkiem węchowym wewnątrz 

nosa. Psy, aby zmaksymalizować wykrywanie zapa-
chów, używają techniki zwanej węszeniem, która jest 
zakłóceniem wzorca prawidłowego oddychania. Od-
bywa się ono poprzez serię szybkich i krótkich wde-
chów oraz wydechów (9). Pies w czasie wdechu ab-
sorbuje do otworów nosowych powietrze z odległości 
około 10 cm, a w chwili precyzyjnego obwąchania da-
nego przedmiotu odległość ta jest bliska zeru. Do każ-
dego otworu nosowego dostaje się, w przypadku psa 
rasy dużej, około 30 ml powietrza w ciągu sekundy 
(10). Psy węszą na dwa sposoby, tzw. wiatrem dolnym 
i wiatrem górnym. Praca wiatrem dolnym polega na 
ustawieniu nozdrzy nie bezpośrednio nad punktem, 
który jest źród łem zapachu, lecz przed nim. Pies ko-
lejno przesuwa horyzontalnie nos w kierunku da-
nej woni, zatrzymuje się nad nią, przesuwa nos po-
nownie poza jej źródło, a następnie powraca nad nie 
nozdrzami. Sytuacja, kiedy pies nawęsza teren, któ-
ry jest poza badanym przez niego przedmiotem, po-
maga określić przestrzenny rozkład źródła zapa-
chu, bowiem wydychane wtedy powietrze, zderzając 
się z powierzchnią, pozwala oderwać od niej więk-
szą ilość molekuł zapachowych. Psy operujące „wia-
trem dolnym” lokalizują cel z nosem przy ziemi, bez 
zwracania uwagi na bodźce rozpraszające, aż do jego 
odnalezienia. „Wiatr górny” polega na wychwytywa-
niu ruchomych cząsteczek zapachowych wysoko unie-
sionym nosem. Pies węszący w ten sposób wykonuje 
jeden długi wdech, trwający około 20 razy dłużej od 
wdechu standardowego, a następnie powietrze wydy-
chane jest przez jamę ustną (3).

Komisja centralnego doboru psów do policji

Centralny dobór psów do służby w policji realizowany 
jest przez specjalną komisję, którą powołuje komen-
dant Centrum Szkolenia Policji (CSP). Zgodnie z roz-
porządzeniem z 3 stycznia 2013 r. (11) centralny dobór 
psów do policji dokonywany jest przez Zakład Kynolo-
gii Policyjnej CSP w Sułkowicach. Jednostka ta zajmu-
je się wyszukiwaniem psów oraz typowaniem ich do 
tresury, utrzymuje kontakt z hodowcami, którzy zaj-
mują się sprzedażą psów ras użytkowych, przeprowa-
dza wymagane próby charakteru psów kwalifikowa-
nych, jako potencjalne psy policyjne, a także dokonuje 
analizy zdrowotnej osobników. Dopuszczalny jest sa-
moistny dobór psów do tresury przez Komendę Wo-
jewódzką Policji bądź Komendę Stołeczną Policji, jed-
nakże wytypowany w ten sposób pies zobowiązany 
jest do przejścia przez procedurę kwalifikacyjną pro-
wadzoną przez komisję (12).

Rasy psów wykorzystywane w policji

Do celów służbowych wykorzystywane są zarówno psy 
rasowe, jak i nierasowe, jednakże te drugie nie mogą 
odbiegać w zbyt dużym stopniu od typowego wzorca 
danej rasy. Głównymi rasami wykorzystywanymi do 
celów użytkowych są owczarki niemieckie, rottweile-
ry, owczarki belgijskie malinois, labrador i golden re-
trievery, nowofundlandy, foksteriery i teriery walijskie. 
Szkolenie psów do polskiej policji skoncentrowane jest 
na owczarkach niemieckich oraz owczarkach belgijskich 
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malinois. Rasy te są uznawane za psy użytkowe ze 
względu na predyspozycje psychiczne, łatwość w uło-
żeniu oraz fenotyp, który nie utrudnia ich pracy (13).

Wymogi zdrowotne

Decyzję o zakwalifikowaniu psa pod względem zdro-
wotnym podejmuje lekarz weterynarii, który wchodzi 
w skład komisji kwalifikacyjnej. W przypadku wąt-
pliwości dotyczących stanu zdrowia osobnika i nie-
możliwości szybkiego i specjalistycznego wyklucze-
nia choroby o odrzuceniu psa w kwestii dalszej tresury 
decyduje nawet uzasadnione podejrzenie występowa-
nia dolegliwości. Właściciel zobowiązany jest do przed-
stawienia aktualnego zaświadczenia o zaszczepieniu 
psa przeciwko wściekliźnie oraz okazania urzędowe-
go świadectwa zdrowia psa (14).

Zgodnie z zarządzeniem z 20 marca 2008 r. (15) do 
służby w policji kwalifikowane są psy, które spełniają 
następujące warunki dotyczące zdrowia:
1.  psy przyjmowane są w wieku od 1 roku do 2 lat, co 

ma bezpośredni związek z psychiką i dojrzałością 
osobników;

2.  płeć nie ma znaczenia, kwalifikowane są zarówno 
samce, jak i samice;

3.  nie wymaga się poświadczenia rodowodowego o przy-
należności psa do danej rasy, jednak osobnik taki nie 
może znacznie odbiegać fenotypowo od jej wzorca 
(masa ciała, umaszczenie, proporcjonalność budowy);

4.  osobnik kwalifikowany musi posiadać zrównowa-
żony charakter, tj. zwierzę nie może być agresyw-
nie nastawione względem ludzi, bojaźliwe, ospałe, 
bądź nadmiernie pobudzone;

5.  pies musi być wytrzymały pod względem kondycji 
ogólnej, co ma związek z ciężką tresurą, którą musi 
przejść, a także z późniejszą jego pracą w służbie.

Wady dyskwalifikujące psa

Załącznik nr 4 powyższego zarządzenia (15) określa 
podstawowe wady psów, które są jednakowo wadami 
dyskwalifikującymi w kwestii doboru, szkolenia i służ-
by. Wady na tle behawioralnym, które jednoznacznie 
przekreślają mozliwość doboru osobników do policji, 
są następujące:
1.  zaburzenia psychiczne, tj. wzmożona nadpobudli-

wość ruchowa (nie są kwalifikowane psy o żywio-
łowym temperamencie, choleryczne i nieumiejące 
skupić się na konkretnym zadaniu);

2.  choroby o podłożu neurologicznym oraz zachowa-
nia sugerujące możliwość ich występowania;

3.  psy z chorobą kojcową;
4.  zaburzona reakcja na bodźce środowiskowe oraz 

otępiałość (nie kwalifikuje się osobników nad wy-
raz spokojnych, biernych w kontakcie z człowiekiem 
i niechętnych do pracy);

5.  wykazywanie nadmiernej agresji bądź lęku w sto-
sunku do ludzi i innych zwierząt.
Innymi wadami, na które zwraca się szczegól-

ną uwagę pod kątem fenotypu i posługując się wzor-
cem rasy, są:
1.  choroby narządów zmysłów, tj. problemy ze wzro-

kiem (ślepota całkowita bądź jednego oka, słabe 

widzenie w ciemnościach, zapalenie spojówek, a tak-
że stałe przekrwienie gałki ocznej), wady słuchu 
(głuchota jedno- bądź obustronna, przewlekłe za-
palenie ucha);

2.  zaburzenia czucia położenia ciała w przestrzeni, 
czyli zmysłu równowagi;

3.  niezgodność w budowie i postawie danej rasy, np. 
nieprawidłowy stosunek głowy do tułowia oraz dłu-
gości łap do wysokości w kłębie, karpiowaty i sio-
dłowaty grzbiet, złe ustawienie kończyn przednich 
i tylnych;

4.  dysplazja stawów, głównie stawu biodrowego i łok-
ciowego, dotyczy zwykle ras dużych, takich jak 
owczarek niemiecki i rottweiler (wykrycie dyspla-
zji stawów możliwe jest już w wieku szczenięcym);

5.  kulawizny, krzywice i złamania kości, a także sta-
ny po złamaniach;

6.  problemy ruchowe;
7.  wady mięśni, niedorozwinięta muskulatura;
8.  choroby układu powłokowego, tj. wady i uszkodze-

nia sierści, skóry;
9.  niezgodna ze wzorcem rasy szata i rodzaj umasz-

czenia, defekty opuszek łap i pazurów,
10.  występowanie neurodermatozy, głównie egzemy, 

mikodermatozy, będących chorobami zakaźnymi, 
mogącymi stanowić problem w większych skupi-
skach zwierząt;

11.  zaburzenia na tle przemiany materii, tj. wychudze-
nie bądź otyłość.

Próby charakteru

Poza kryteriami zdrowotnymi i behawioralnymi waż-
nym czynnikiem kwalifikującym psy do służby w pol-
skiej policji są ich predyspozycje do tresury, które 
sprawdzane są poprzez próby charakteru. W rozdzia-
le drugim załącznika zarządzenia z 31 grudnia 2014 r. 
(16) określone jest, że aby dokonać oceny wyżej wy-
mienionych predyspozycji, należy: poddać psa apor-
towaniu, ocenić reakcję na strzał bądź hałas, spraw-
dzić reaktywność na obronę przewodnika i popęd do 
pogoni za osobą uciekającą, czujność psa oraz pod-
dać go próbie szukania ukrytego przedmiotu. Czyn-
ności te sprawdzane są zawsze poza miejscem znanym 
psu, co pozwala ocenić jego reakcję na nowe bodź-
ce i sposób, w jaki radzi sobie w nieznanym otocze-
niu. Szczegółowe próby charakteru zależą od kate-
gorii szkoleniowej psa, jednak zawsze osobnik musi 
być wypoczęty, co pozwoli mu skupić się na powie-
rzanych zadaniach (14).

Pierwszą próbą charakteru, jakiej poddawane są 
szkolone psy, jest chęć do aportowania, która stano-
wi naturalny, niewyuczony, a więc wrodzony odruch 
zwierzęcia. Przed wykonywaną próbą pies musi za-
poznać się z aportowanym obiektem poprzez zabawę, 
skutkiem czego będzie on stanowić nagrodę po od-
nalezieniu. Rzucane i wynoszone obiekty mają różne 
wielkości, struktury i kształty. Różnicą w tych spraw-
dzianach jest fakt, że przedmiot wyrzucany jest na 
odległość około 20 metrów, natomiast rzecz wynie-
siona może być na większy dystans, z tym że zazwy-
czaj dotyka się nią podłoża w celu mocniejszego za-
akcentowania śladu zapachowego, co ułatwi psu jej 
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odnalezienie. Testy takie przeprowadza się zarówno 
na terenach otwartych o różnych fakturach w środo-
wisku, jak i w pomieszczeniach zamkniętych. Spraw-
dzane są w ten sposób lękliwość i uczucie dyskomfor-
tu u psa, np. czy nie odczuwa on lęku, idąc po śliskiej 
nawierzchni, oraz czy aportuje przedmioty równie 
chętnie w budynkach, co na zewnątrz. Próby wyko-
nuje się zarówno na smyczy, jak i z psem biegającym 
luzem. Aportowanie bez smyczy pozwala zaobser-
wować, czy osobnik wykazuje samodzielność w po-
dejmowanych działaniach oraz wytrwałość w pogoni 
za przedmiotem bez nadzoru przewodnika. Praca na 
smyczy obrazuje zachowanie psa względem bliskości 
człowieka, jako czynnika potencjalnie rozpraszające-
go i utrudniającego wykonywaną próbę. Po zlokalizo-
waniu rzuconego obiektu pies nie może wykazywać 
znudzenia i powinien bawić się i cieszyć ze znalezio-
nej rzeczy (14).

Drugą w kolejności próbą charakteru jest szuka-
nie ukrytego przedmiotu i ma ona na celu sprawdze-
nie predyspozycji psa do pracy węchowej. W szkole-
niu psów patrolowo-tropiących test ten wykonuje się 
z wykorzystaniem przedmiotu nasączonego ludzkim 
zapachem, tj. osoba ukrywająca daną rzecz musi być 
przedtem w jej posiadaniu przez pewien czas. Po-
dobnie jak w pierwszej próbie charakteru pies jest 
zapoznawany z szukaną rzeczą poprzez krótką za-
bawę. Nie jest wymagane, ażeby poddawany testowi 
osobnik widział osobę oddalającą się z przedmiotem, 
wówczas wskazuje się mu jedynie miejsce, gdzie po-
winien rozpocząć prace węchową. Jeśli jednak zwie-
rzę widzi kierunek odejścia osoby ukrywającej przed-
miot, możliwy jest krótki spacer, bądź kilkukrotny 
obrót wokół własnej osi, tak by odwrócić uwagę psa 
od obieranej przez testującego drogi. Pies nie może 
wykazywać agresji i lęku w stosunku do innych lu-
dzi czy pobliskich zwierząt. W momencie odnalezie-
nia danego źródła zapachu pies powinien zasygnali-
zować przewodnikowi wykonanie zadania wyuczoną 
do tego komendą (14).

Trzecia próba charakteru sprawdza reakcję psa na 
strzał luv hałas. Używane są w tym celu różne źró-
dła hałasu i jego natężenie. Wykorzystuje się hukowe 
środki pozoracyjne oraz broń palną z amunicją ćwi-
czebną. Osoba oddająca strzały powinna być ukryta, 
niewidoczna, co stanowi dla psa zaskoczenie i w naj-
lepszy sposób sprawdza jego lękliwość, która jest ce-
chą niepożądaną i dyskwalifikującą. Prawidłowo pies 
powinien wykazać się spokojem, równowagą i ewen-
tualnie chwilowym zainteresowaniem, np. spojrze-
niem w kierunku, skąd dochodzi hałas. Próby te prze-
prowadza się, prowadząc psa na smyczy i najczęściej 
w połączeniu z innymi, bowiem łatwiej wtedy oce-
nić, czy jest to dla psa bodziec utrudniający uprzed-
nio podjętą pracę (14).

W teście czwartym sprawdzana jest chęć do obro-
ny przewodnika i popęd za osobą uciekającą. Ma on 
na celu wykazanie zdolności obronnych psa, odwa-
gi i zdecydowania do ataku. Podczas tej próby pies 
prowadzony jest przez przewodnika na smyczy oraz 
z założonym kagańcem, pozorant natomiast wypo-
sażony jest w ubiór ochronny i miękką pałkę. Osoba 
testująca pozostaje dla psa niewidoczna, a zwierzę 

wraz ze swoim przewodnikiem znajdują się w odle-
głości około 3 metrów. Napastnik wyłania się z ukrycia 
i zdecydowanie, lecz z zachowaniem środków ostroż-
ności, podejmuje symulację ataku na opiekuna. Pozo-
rant podczas walki z psem powinien mu ustępować 
i nie angażować się zbyt mocno, aby niedoświadczo-
ne zwierzę nie zniechęciło się. Opiekun poprzez od-
powiednią modulację głosową może pobudzać i za-
chęcać psa do walki. Po wykonanej próbie na obronę 
opiekun przytrzymuje psa na kilkanaście sekund 
w celu sprawdzenia jego chęci do pogoni za napast-
nikiem. Po oddaleniu się na kilkanaście metrów po-
zorant daje znak przewodnikowi, aby zdjął psu ka-
ganiec i odpiął smycz. Podobnie jak w poprzedniej 
próbie osoba testująca daje zwierzęciu wygrać. Pró-
ba obrony opiekuna w kagańcu ma na celu dokonanie 
analizy stopnia zdecydowania psa, jego determinacji, 
waleczności i pasji do atakowania. Atak bez kagańca 
sprawdza stopień samodzielności psa, jego pasję do 
gryzienia i wytrwałość. Zachowaniem pożądanym jest 
nieustępliwość i ciągłe zaangażowanie psa podczas 
walki. Niedopuszczalne są reakcje lękowe u psa, jego 
chęć ucieczki, brak zdecydowania, przerwanie ataku 
podczas nieobecności opiekuna (14).

Piąta próba charakteru psa to sprawdzenie samo-
dzielności i czujności. Podobnie jak podczas obro-
ny opiekuna próbę tę można przeprowadzić z psem 
w kagańcu lub bez. Podczas testu przewodnik przy-
wiązuje zwierzę do drzewa i oddala się od niego na 
odległość minimalną wynoszącą 10 metrów. Wów-
czas, po upływie co najmniej jednej minuty, osoba 
testująca ubrana w strój ochronny i mająca w wypo-
sażeniu miękką pałkę zbliża się do psa i ze wzrasta-
jącą intensywnością atakuje go, zachowując należyte 
środki ostrożności. Pozorant nie może przy tym ude-
rzać psa pałką, a podczas walki musi mu ustępować. 
Podczas wykonywanej próby pies musi wykazać po-
pęd do obrony w przypadku nieobecności opiekuna. 
Dyskwalifikujące są wykazywane przez zwierzę za-
chowania lękowe (14).

Z powyższych przeprowadzonych prób charakteru 
sporządza się kartę kwalifikacyjną psa, której wzór 
stanowi załącznik nr 4 do zarządzenia (16) w sprawie 
metod i form wykonywania zadań z użyciem psów 
służbowych, szczegółowych zasad ich szkolenia oraz 
norm wyżywienia (14).

Celem niniejszej pracy było przedstawienie specy-
fiki pracy psów służbowych, wymagań co do ich dobo-
ru oraz powodów wycofywania ze służby w Wydziale 
Prewencyji Komendy Wojewódzkiej Policji w Lublinie 
w latach 2012–2017.

Badaniami objęto 58 psów wycofanych ze służ-
by prewencyjnej w tej jednostce Policji. Psy wycofy-
wane były z powodu trwałej utraty sprawności użyt-
kowej bądź w wyniku stanów chorobowych, które 
nie rokowały poprawy. Paragraf 42 ust. 3 zarządze-
nia nr 296 Komendanta Głównego Policji z 20 marca 
2008 r. w sprawie metod i form wykonywania zadań 
z użyciem psów służbowych, szczegółowych zasad ich 
szkolenia oraz norm wyżywienia zawiera adnotację, że 
psa służbowego można również wycofać ze służby po-
licyjnej po ukończeniu przez niego 9. roku życia. Licz-
bę psów wycofanych ze służby prewencyjnej w latach 
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2012–2017 przedstawia rycina 1, natomiast przyczyny 
wycofania – rycina 2.

Liczba wycofanych psów od 2012 r. wynosiła 14 osob-
ników i stopniowo malała do 2014 r., kiedy ze służ-
by wycofano zaledwie 2 osobniki. Następnie zauwa-
żalny był ponowny wzrost tej liczby do 2016 r., kiedy 
ponownie wyniósł on 14. W 2017 r. służbę prewencyj-
ną opuściło 10 psów. Najwięcej wycofanych ze służby 
psów stanowiły osobniki po 9. roku życia, natomiast 
najmniejszą liczbę psów wycofano z powodu choroby. 
Najczęstszym powodem wycofywania psów z pracy na 
przestrzeni 5 lat był ich wiek.

Zakres podejmowanych czynności przez psy służ-
bowe zależy w dużym stopniu od ich predyspozycji 
osobniczej do wykonywanej pracy. Kwalifikowane do 
policji psy muszą wykazywać szereg cech, które wa-
runkują ich przydatność do służby. Zarówno cechy 
charakteru, jak i fenotyp nie mogą odbiegać od wzor-
ca rasy. Psy posiadające wady w budowie anatomicz-
nej bądź wykazujące stany chorobowe są wycofywane 
z dalszej tresury. Osobniki, które nabyły pewne od-
chylenia od normy w trakcie pracy w policji, są także 
z niej wycofywane. W aspekcie doboru psów do służby 

prewencyjnej, najczęściej wybierane są osobniki rasy 
owczarek niemiecki oraz owczarek belgijski  malinois, 
niezależnie od płci.

Psy pracujące posiadają odmienną dietę od psów ty-
powo towarzyszących. Z racji wykonywanej przez nie 
pracy, niekiedy w trudnych warunkach środowisko-
wych, ich zapotrzebowanie na poszczególne składniki 
odżywcze jest wyższe, w szczególności dobowe ogólne 
zapotrzebowanie kaloryczne na energię.
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Chlamydie to bakterie Gram-dodatnie o złożonym 
cyklu rozwojowym, bytują wewnątrzkomórko-

wo i większość z nich posiada potencjał zoonotyczny. 
Pod względem taksonomicznym przynależą do rodziny 
Chlamydiaceae. Należy podkreślić, że ich taksonomia 
na przestrzeni lat ulegała licznym zmianom. W 1966 r. 
Page (1) wyodrębnił w ramach rodziny Chlamydiaceae 
rząd Chlamydiales, a do lat 80. ubiegłego wieku zna-
ne były tylko dwa gatunki chlamydii: C. psittaci i C. tra-
chomatis (1). Następnie w latach 80. i 90. opisane zo-
stały dwa nowe gatunki C. pneumoniae i C. pecorum (2, 
3). W 1999 r. Everett i wsp. (4) na podstawie tropizmu 
do organizmu gospodarza i tkankowego oraz marke-
rów genetycznych podzieliła rodzinę Chlamydiaceae na 
dwa rodzaje: Chlamydia (C.) i Chlamydophila (Cp.). Rodzaj 
Chlamydia stanowiły trzy gatunki: C. trachomatis, C. mu-
ridarum i C. suis (4). Natomiast do rodzaju Chlamydophila 
przynależało sześć gatunków: Cp. abortus, Cp. felis, Cp. 
pecorum, Cp. pneumoniae, Cp. psittaci i Cp. caviae (4). Po-
mimo formalnego zaakceptowania zmian wprowadzo-
nych przez Everett cały czas trwały badania i dysku-
sje na temat zasadności istnienia tych dwóch rodzajów. 
Ostatecznie w 2011 r. zaproponowano ponowne ograni-
czenie taksonomii o rodzaj Chlamydophila, a rok później 
wprowadzono zmianę w Bergey’s Manual (5) i aktual-
nie w taksonomii widnieje tylko jeden rodzaj Chlamy-
dia (5). Nie jest to jednak koniec zmian w systematyce 
tych mikroorganizmów, ponieważ intensywny roz-
wój biologii molekularnej i coraz większa dostępność 
nowych metod genotypowania, umożliwiających ba-
danie struktury nawet całych genomów, skutkuje od-
krywaniem kolejnych Chlamydia spp.

W ostatnich latach raportowanych jest dość dużo 
informacji na temat występowania Chlamydia spp. 
u ptaków i gadów, które, jak wynika z literatury, są ich 
istotnym rezerwuarem. Szczególnie dużo nowych da-
nych pojawiło się w zakresie ptasich Chlamydia spp. Na 
szczególną uwagę zasługuje wprowadzenie przez Sach-
se i wsp. (6) dwóch nowych jednostek taksonomicz-
nych: C. gallinacea oraz C. avium. Są to gatunki wyka-
zujące tropizm do organizmu ptaków, pierwszy z nich 
występuje u drobiu, głównie u kurcząt, ale również ka-
czek, indyków i perliczek. Nie można też wykluczyć ich 
występowania u innych gatunków drobiu domowego 
(6). Przypadki C. gallinacea raportowane były już w kil-
ku państwach europejskich, w tym również w Polsce, 
oraz w Chinach (7, 8, 9). Częstość jego występowa-
nia niejednokrotnie jest wyższa aniżeli w przypadku 
C. psittaci, która do niedawna była uznawana za domi-
nujący gatunek u drobiu (7, 8). C. gallinacea izolowa-
na jest głównie z wymazów ze steku, kałomoczu oraz 
narządów wewnętrznych ptaków. Początkowo sądzo-
no, że jest to tylko komensal w przewodzie pokarmo-
wym ptaków, nieposiadający potencjału patogennego. 

Jednak w świetle najnowszych wyników badań opubli-
kowanych przez Guo i wsp. (8) można uznać, że posia-
da umiarkowaną patogenność, gdyż co prawda prze-
wlekłe zakażenie u brojlerów powoduje obniżenie ich 
przyrostów masy ciała, ale bez występowania innych 
objawów (8).

Pierwszy przypadek C. gallinacea u drobiu w Polsce 
potwierdzono w czasie badania materiału archiwal-
nego pobranego od kur w 2010 r. (10). Badania moni-
toringowe drobiu w Polsce prowadzone w latach 2014-
2016 dowiodły, że gatunkiem dominującym w stadach 
Chlamydiaceae dodatnich jest właśnie C. gallinacea, któ-
rej obecność potwierdzono u 73% stad. Jednocześnie 
nie wykazano występowania objawów klinicznych 
u ptaków będących siewcami C. gallinacea (7). Odmien-
na sytuacja epidemiologiczna została opisana w Bel-
gii, gdzie badania nie wykazały obecności tej chlamy-
dii u drobiu (11). Z kolei w Chinach C. gallinacea uznana 
została za czynnik występujący endemicznie u kur-
cząt (8). Należy zwrócić uwagę, że szczepy C. gallina-
cea, zarówno te występujące w Chinach, jak i w Pol-
sce, wykazują duże zróżnicowanie genotypowe, jest 
jednak jeszcze zbyt mało badań w tym zakresie, aby 
wyodrębnić w ramach tego gatunku genotypy (7, 8). 
Jak się okazuje, występowanie C. gallinacea nie ogra-
nicza się tylko do ptaków, pierwszy przypadek u by-
dła stwierdzony został w Chinach (12). Badania drobiu 
w Polsce wskazują, że oprócz C. gallinacea występuje 
również C. psittaci, ale notowana jest znacznie rzadziej. 
Te same badania wykazały też występowanie C. abor-
tus, która dotychczas nie była notowana u ptaków ho-
dowlanych i do tej pory uznawana była za gatunek ty-
powy dla ssaków (7).

Drugim nowym gatunkiem chlamydii występują-
cym u ptaków jest C. avium, która notowana jest u go-
łębi oraz papugowatych, nie można też wykluczyć 
jej obecności u innych gatunków ptaków (6). Bada-
nia monitoringowe ptaków dziko żyjących w Polsce 
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wykazały, że występowanie tego gatunku jest spo-
radyczne i stwierdzony został tylko jeden przypadek 
siewstwa do kału u kaczki krzyżówki. Co ciekawe, nie 
stwierdzono występowania C. avium u gołębi (13), pod-
czas gdy dane z innych państw europejskich wskazują 
na jej występowanie u ptaków z rodziny Columbidae 
(6). Jak wynika z danych literaturowych, C. avium po-
siada potencjał patogenny, notowano bowiem objawy 
ze strony układu oddechowego i/lub biegunki u papu-
gowatych będących jej siewcami (6). Siewstwo chlamy-
dii u papugowatych jest problemem powszechnie zna-
nym. Do niedawna uważano, że chlamydioza u papug 
wywoływana jest jedynie przez C. psittaci.

Prowadzone w ostatnim czasie badania w Krajowym 
Laboratorium Referencyjnym Państwowego Instytutu 
Weterynaryjnego – Państwowego Instytutu Badawczego 
w Puławach wykazały, że siewstwo C. psittaci występuje 
u różnych gatunków papug ozdobnych (dane nieopu-
blikowane). Występowanie C. psittaci u papug w Polsce 
potwierdzają też badania przeprowadzone we wcze-
śniejszych latach przez Piaseckiego i wsp. (14), którzy 
raportowali prewalencję C. psittaci u papug z hodow-
li prywatnych i sklepów zoologicznych na poziomie 
10,3%. Z kolei brak jest danych wskazujących na wy-
stępowanie C. avium u papugowatych w Polsce. Należy 
jednak pamiętać, że badania w tym zakresie są bar-
dzo ograniczone, dlatego też nie można tego wyklu-
czyć. Biorąc pod uwagę potencjał zoonotyczny C. psitta-
ci, wskazane jest, aby hodowcy, a zwłaszcza właściciele 
ptaków ozdobnych prezentowanych podczas wystaw, 
okresowo wykonywali ich badania na obecność chla-
mydii. Wskazane jest również przeprowadzanie ba-
dań ptaków przed wprowadzeniem ich do hodowli, 
a zwłaszcza nimf, u których dość często stwierdza się 
siewstwo C. psittaci.

W obrębie tzw. avian Chlamydia spp. zidentyfiko-
wana została jeszcze jedna jednostka taksonomiczna, 
która z uwagi na brak izolatu posiada na razie status 
candidatus C. ibidis (15). Materiał genetyczny tego ga-
tunku został wykryty w próbkach pobranych od ibisa 

czczonego we Francji. Jak dotąd nie potwierdzono jego 
występowania w innych krajach.

W dostępnej literaturze na przestrzeni ostatnich lat 
pojawiały się doniesienia na temat występowania aty-
powych C. psittaci lub szczepów pośrednich pomiędzy 
C. psittaci i C. abortus (16, 17, 18). Na podstawie podzia-
łu taksonomicznego stworzonego przez Everett i wsp. 
(4) uznaje się, że C. abortus to gatunek wyraźnie odse-
parowany od C. psittaci. Zgodnie z obowiązującym po-
działem taksonomicznym C. abortus kolonizuje łoży-
ska ssaków i jest przyczyną poronień lub osłabienia 
noworodków głównie u owiec, kóz, a znacznie rzadziej 
stwierdzana jest u bydła, świń czy koni, podczas gdy 
C. psittaci występuje głównie u ptaków. Jako pierwsza 
o zmianę definicji C. abortus wnioskowała Pannekoek 
(19), która sugerowała, że C. abortus to nie tylko szcze-
py pochodzące od ssaków i należy definicję tego ga-
tunku dodatkowo rozszerzyć o izolaty od ptaków, które 
definiowane są jako atypical C. psittaci. Bazowała ona 
wówczas jednak tylko na wynikach badań DNA, a brak 
rzeczywistego izolatu uniemożliwiał przeprowadzenie 
bardziej szczegółowych badań potwierdzających ich 
faktyczne istnienie. Dopiero wyniki badań z wykorzy-
staniem izolatów bakteryjnych uzyskanych od ptaków 
dzikich opublikowane przez Szymańską-Czerwińską 
i wsp. (13) potwierdziły słuszność wcześniej formu-
łowanej hipotezy i ostatecznie poświadczyły istnie-
nie szczepów atypowych tzw. avian C. abortus, które 
można uznać za „emerging agent” u ptaków nie tyl-
ko dziko żyjących, ale również hodowlanych. Pozycja 
filogenetyczna avian C. abortus została przedstawiona 
na rycinie 1. Jak wynika z danych (niepublikowanych) 
niemieckiego laboratorium referencyjnego w Jenie 
(Niemcy), avian Chlamydia abortus stwierdzony zo-
stał również u kaczek w Turyngii. Należy podkreślić, 
że nie stwierdzono obecności tego gatunku chlamydii 
u ptaków hodowlanych w Polsce, ale nie można tego 
faktu wykluczyć. Aktualnie w Krajowym Laboratorium 
Referencyjnym ds. Chlamydiozy w Polsce trwają pra-
ce nad określeniem struktury pełnego genomu avian 
C. abortus, który reprezentowany jest przez trzy geno-
typy: G1, G2 oraz 1V, co umożliwi w przyszłości doko-
nanie kolejnych zmian w taksonomii.

Jak wiadomo, bakterie z rodzaju chlamydia posia-
dają potencjał zoonotyczny. Przypadki zakażeń nie-
którymi gatunkami, np. C. abortus czy C. psittaci, były 
niejednokrotnie opisywane w literaturze. Dlatego też 
wraz z pojawianiem się ich nowych gatunków formu-
łowane są hipotezy o ich zagrożeniu dla człowieka. 
W przypadku C. gallinacea nie można wykluczyć poten-
cjału zoonotycznego, ponieważ we Francji wśród pra-
cowników rzeźni, do której trafiały ptaki będące siew-
cami C. gallinacea, wystąpiły jednocześnie przypadki 
atypowego zapalenia płuc (20). Niemniej jednak po-
twierdzenie tego faktu wymaga dalszych badań w tym 
zakresie. Państwowy Zakład Higieny – Narodowy In-
stytut Zdrowia Publicznego w latach 2000-2011 rapor-
tował tylko 19 przypadków zakażeń C. psittaci u ludzi 
w Polsce. Chociaż w ostatnich latach w naszym kraju 
nie notowano zakażeń u ludzi, to nie można wyklu-
czyć, że wiele z nich nie jest właściwie zdiagnozowa-
nych i nie są w związku z tym raportowane. Dlate-
go też można zakładać, że dane te nie odzwierciedlają 
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faktycznej sytuacji epidemiologicznej w tym zakresie 
w naszym kraju.

W ostatnim czasie pojawiły się liczne nowe donie-
sienia na temat występowania Chlamydia spp. u ga-
dów. Pierwszy przypadek występowania chlamydiozy 
u gadów odnotowano w 1944 r. u wschodniej jaszczur-
ki płotowej (Sceloporus undulatus; 21). Od tego czasu ra-
portowano też przypadki siewstwa np. u pytonów, boa 
psiogłowego, żmii nosorogiej, kameleonów, krokody-
li oraz żółwi należących do rodziny Testudinidae (22, 
23, 24, 25, 26). Gatunkiem najczęściej stwierdzanym 
u gadów jest C. pneumoniae, ale wraz z rozwojem tech-
nik genotypowania wykrywane są nowe, dotychczas 
niezidentyfikowane gatunki. Ostatnio opisano kolej-
ne dwie jednostki ze statusem candidatus: C. sanzinia 
oraz C. corallus, których materiał genetyczny stwier-
dzono w materiale biologicznym pobranym od węży 
klatkowych (27, 28).

Badania żółwi, zarówno tych bytujących w środo-
wisku naturalnym, jak również pochodzących z ho-
dowli prywatnych lub ogrodów zoologicznych, pro-
wadzone przez Państwowy Instytut Weterynaryjny 
– Państwowy Instytut Badawczy w Puławach, wyka-
zały obecność dwóch genetycznie odmiennych Chla-
mydia spp. Jeden z nich to gatunek blisko spokrewnio-
ny z C. pneumoniae, natomiast drugi to zupełnie nowy, 
dotychczas nieopisany i wykazujący w pewnym stop-
niu podobieństwo filogenetyczne do C. pecorum (29). 
Należy podkreślić, że liczba egzotycznych gadów im-
portowanych do Polski w ostatnich latach zdecydowa-
nie wzrosła. Jednocześ nie znaczna ich część z czasem 
trafia na wolność i staje się inwazyjnymi gatunkami 
(IAS), które oprócz zagrożenia dla ekosystemu, mogą 
stanowić zagrożenie dla zdrowia publicznego m.in. 
z uwagi na siewstwo groźnych patogenów takich jak 
np. Chlamydia spp. Egzotyczne gady importowane do 
Polski bardzo często są z czasem wypuszczane przez 
nieodpowiedzialnych hodowców do zbiorników wod-
nych (jezior, rzek) będących jednocześnie miejscem re-
kreacji dla człowieka. Doskonałym przykładem IAS jest 
np. żółw czerwonolicy (Trachemys scripta elegans), któ-
ry oprócz tego, że w ekosystemie stał się zagrożeniem 
dla krajowego gatunku żółwia błotnego (Emys orbicu-
laris), jest jednocześnie rezerwuarem Chlamydia spp.

Objawy kliniczne w przypadku wystąpienia chlamy-
diozy zarówno u zwierząt, jak i człowieka nie są pa-
tognomoniczne, dlatego kluczowym elementem jest 
diagnostyka laboratoryjna. Złotym standardem w dia-
gnostyce chlamydiozy są badania przy zastosowaniu 
techniki PCR, szczególnie przydatna w tym zakre-
sie jest metoda real-time PCR. Materiałem do badań 
w przypadku zwierząt są próbki kałowe, a w przypad-
ku ptaków wymazy ze steku. U zwierząt padłych ba-
daniu poddaje się wycinki z ich narządów wewnętrz-
nych. Należy pamiętać, że Chlamydia spp. są wrażliwe 
na działanie czynników środowiskowych, dlatego też 
jeżeli pobrany materiał ma posłużyć do izolacji bakte-
rii na zarodkach kurzych lub w linii komórkowej, ko-
nieczne jest jego pobranie na specjalne podłoże trans-
portowe, a próbkę należy przechowywać w warunkach 
chłodniczych i dostarczyć do laboratorium w ciągu 
72 godzin od momentu pobrania. U zwierząt gospodar-
skich, takich jak bydło, małe przeżuwacze czy świnie, 

istnieje możliwość wykonania badań serologicznych 
na obecność przeciwciał anty-Chlamydia spp. w suro-
wicy. Z kolei w przypadku poronienia materiałem do 
badań mogą być wycinki łożyska lub narządów we-
wnętrznych od poronionych płodów.

Z uwagi na fakt, że chlamydie to patogeny bytujące 
wewnątrzkomórkowo, ich leczenie nie jest łatwe i wy-
maga zastosowania antybiotyków, np. tetracyklin. Nie 
ma możliwości zabezpieczenia zwierząt poprzez sto-
sowanie szczepień ochronnych, ponieważ do tej pory 
nikt nie opracował skutecznej szczepionki.
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Wścieklizna to odzwierzęca choroba zakaźna zwie-
rząt dzikich i domowych, jak również ludzi. To-

warzyszy ona człowiekowi niemal od zawsze. W Polsce 
największe zagrożenie w zakresie możliwości zaka-
żenia ludzi wystąpiło jednak po II wojnie światowej. 
Wówczas to stwierdzano u zwierząt po kilka tysię-
cy zachorowań rocznie, głównie u psów. Prowadzenie 

w kolejnych latach obowiązkowych szczepień profilak-
tycznych psów sprawiło, że wirus przeniósł się na tereny 
leśne, a jego głównym rezerwuarem stały się lisy wol-
no żyjące. Podejmowane wówczas działania profilak-
tyczne w postaci tworzenia okręgów zapowietrzonych 
i realizacji w nich polowań sanitarnych nie przynosiły 
większego rezultatu (1, 2, 3, 4, 5, 6). Toteż począwszy 
od 1993 r., na terenie 6 województw zachodniej Polski, 
a od 2002 r. na terenie całego kraju wprowadzone zo-
stały obligatoryjne doustne szczepienia ochronne li-
sów. Szczepienia prowadzone są dwa razy w ciągu roku. 
W sytuacjach braku stwierdzeń wścieklizny przez okres 
dwóch kolejnych lat w danym województwie zosta-
ją one ograniczone do jednej akcji w roku. Jeżeli w da-
nym województwie przez kolejne trzy lata nie stwier-
dza się przypadków wścieklizny u zwierząt, wstrzymuje 
się dalsze prowadzenie szczepień, aż do momentu po-
jawienia się kolejnego przypadku. Pomimo znacznych 
kosztów tego przedsięwzięcia, które w ostatnich la-
tach kształtowały się średnio rocznie na poziomie ok. 
30 mln zł, działania te okazały się bardzo skuteczne. Już 
w pierwszym roku po ich wprowadzeniu liczba przy-
padków wścieklizny diametralnie się zmniejszyła (4, 5, 
7). Pociągnęło to za sobą jednak ujemne skutki. W okre-
sie prowadzenia szczepień profilaktycznych lisów ich 
liczeb ność wzrosła na tyle drastycznie, że przyczyniło 
się to do pogłębienia trwającego i tak regresu podsta-
wowych gatunków zwierzyny drobnej (8, 9, 10, 11, 12, 13).

Sytuacja epizootyczna wścieklizny w Polsce po 16 latach 
szczepień profilaktycznych lisów wolno żyjących

Marian Flis1, Bogusław Rataj2

z Katedry Zoologii, Ekologii Zwierząt i Łowiectwa, Wydziału Biologii i Hodowli Zwierząt, Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie1 
oraz z Zarządu Okręgowego Polskiego Związku Łowieckiego w Nowym Sączu2

Epizootic situation of rabies after 16 years of prophylactic vaccination 
of free-living foxes in Poland

Flis M.1,	Rataj B.2,	Department	of	Zoology,	Animals	Ecology	and	Hunting,	
Faculty	of	Biology	and	Animal	Husbandry,	University	of	Life	Sciences	in	Lublin1,	
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In	Europe,	the	elimination	of	wildlife	rabies	with	the	programs	of	oral	rabies	vaccination	
(ORV)	of	foxes	has	been	a success	story.	This	article	presents	the	epizootic	situation	
of	rabies	after	16 years	of	an	oral	vaccination	of	free-living	foxes	in	Poland.	Despite	the	
substantial	costs	related	to	the	preventive	measures,	there	was	a significant	decrease	
in	the	number	of	rabies	cases	in	both	wild	as	well	as	domestic	animals	during	this	
period.	We	are	observing	the	species	shift	of	the	basic	virus	reservoir,	from	foxes	to	
bats.	Simultaneously,	despite	the	fact	that	rabies	virus	has	been	virtually	eliminated	
from	the	environment,	foregoing	experience	of	the	fluctuation	of	its	occurrence,	
supports	the	necessity	of	the	constant	monitoring	the	rabies	virus	reservoirs.

Keywords:	rabies,	fox,	epizootic	situation,	preventive	vaccination.
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Szesnaście lat doustnej immunizacji

Prowadzona przez 16 lat na terenie całego kraju akcja 
doustnej immunizacji lisów wolno żyjących wpłynę-
ła istotnie na rokrocznie stwierdzaną liczbę przypad-
ków wścieklizny u zwierząt (ryc. 1). Zarówno u zwie-
rząt dzikich, jak i domowych wystąpiło dość znaczne 
zróżnicowanie w poszczególnych latach i regionach 
w kraju, przy czym wystąpiła wyraźna dominacja 
stwierdzeń u zwierząt dzikich, głównie lisów wolno 
żyjących. W okresie prowadzenia szczepień wystąpił 
wyraźny trend spadkowy odnotowanych przypadków 
wściekliz ny. Potwierdzeniem tego jest także wartość 
równania linii trendu wynosząca y = -29,109x + 433,43. 
Pomimo to w okresie oceny występowały fluktuacje 
stwierdzanych przypadków, zwłaszcza na terenie wo-
jewództw przygranicznych we wschodniej i południo-
wej części kraju. Szczególnie dotyczyło to województw 
podkarpackiego i małopolskiego. Stan taki wystąpił 
w latach 2010–2013, kiedy po wyraźnym spadku licz-
by zachorowań i swoistej stagnacji na bardzo niskim 
poziomie kilku przypadków rocznie w latach wcześ-
niejszych nastąpił gwałtowny wzrost zachorowań za-
równo u zwierząt dzikich, jak i domowych do poziomu 
przekraczającego 200 przypadków rocznie. Przyczyny 
tego zjawiska głównie upatrywano w możliwościach 
migracyjnych zwierząt z państw sąsiednich, jak rów-
nież trudnościach w uodpornianiu lisów na terenach 
o dość rozproszonej zabudowie, zwłaszcza w pobliżu 
siedzib ludzkich. Potwierdzeniem tego jest fakt, że na 
terenie województw podkarpackiego i małopolskiego 
większość zwierząt, u których stwierdzono wściekli-
znę w badaniach monitoringowych, pochodziła z tere-
nów o wysokim stopniu urbanizacji. Opisane elementy 
świadczą o tym, że poziom pobrania szczepionki i uod-
pornienia lisów wolno żyjących w corocznie prowa-
dzonych akcjach immunizacji jest wysoki. Potwierdzają 
to także testy diagnostyczne. Na podstawie przedsta-
wionych informacji trudno przewidzieć dalszy roz-
wój możliwości występowania i rozprzestrzenienia się 
wścieklizny. Potwierdzeniem tego jest niska wartość 
współczynnika determinacji (R2 = 0,2677) zmienności 

liczby przypadków wścieklizny w poszczególnych la-
tach, oceniona przez pryzmat podejmowanych dzia-
łań immunizacyjnych.

Wścieklizna w 2017 roku

W minionym roku wściekliznę w naszym kraju 
stwierdzano sporadycznie. Łącznie zdiagnozowano 
10 przypadków. Jeden u kota na terenie województwa 
podkarpackiego oraz jeden u lisa w województwie ma-
łopolskim. Z kolei 8 przypadków stwierdzono u nie-
toperzy w różnych częściach kraju (ryc. 2). Oznacza to, 
że działania profilaktyczne szczepień lisów wolno ży-
jących przyczyniły się praktycznie do eliminacji wi-
rusa u typowych do niedawna gatunków stanowią-
cych podstawowe jego rezerwuary. Jednocześnie nie 
wyeliminowały wirusa ze środowiska w zupełności, 

Ryc. 2. 
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a nastąpiła zmiana gatunkowa w zakresie zwierząt 
stanowiących jego podstawowy rezerwuar, którym 
obecnie są nietoperze.

Podsumowanie

Pomimo znacznych kosztów 16-letnich działań profi-
laktycznych w zakresie zwalczania wścieklizny przy-
niosły one wymierny skutek w postaci znacznego ogra-
niczenia liczby przypadków stwierdzanych zarówno 
u zwierząt dzikich, jak i domowych. Jednocześ nie eli-
minacja wirusa u lisów wolno żyjących, będących do 
niedawna podstawowym jego rezerwuarem, przyczy-
niła się do zmiany gatunku będącego jego nosicielem. 
Zastały nim nietoperze. Pomimo że statystyki w zakre-
sie występowania wścieklizny za okres, kiedy doustna 
immunizacja prowadzona była we wszystkich woje-
wództwach w kraju, napawają optymizmem, to jed-
nak należy podchodzić do nich z pewną dozą ostrożno-
ści. Potwierdzeniem tego są fluktuacyjnie pojawiające 
się wzrosty zachorowań zwierząt dzikich i domo-
wych. Obecnie trudno przewidzieć dalszy rozwój sy-
tuacji epizootycznej w zakresie możliwości występo-
wania wścieklizny.
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Neurotropowy wirus wścieklizny, należący do ro-
dziny Rhabdoviridae, rodzaju Lyssavirus, jest czyn-

nikiem wywołującym ostre zakażenie ośrodkowego 
układu nerwowego. Zakażenia notuje się u zwierząt sta-
łocieplnych, w tym nietoperzy, a także u ludzi. Obecnie 
sklasyfikowano 14 gatunków w obrębie rodzaju Lyssa-
virus. Są to: klasyczny wirus wścieklizny (RABV), La-
gos bat lyssavirus (LBV), Mokola lysssavirus (MOKV), 
Duvenhage lysssavirus (DUVV), European bat lyssa-
virus typ 1 (EBLV-1) i typ 2 (EBLV- 2), Australian bat 
lyssavirus (ABLV), Aravan lyssavirus (ARAV), Khujand 
lyssavirus (KHUV), Irkut lyssavirus (IRKV), West Cau-
casian bat lyssavirus (WCBV), Shimoni bat lyssavirus 
(SHIBV), Ikoma lyssavirus (IKOV), Bokeloh bat lyssa-
virus (BBLV) oraz Lleida bat lyssavirus (LLEBV), który 
nie został jeszcze taksonomicznie przyporządkowany. 
W Polsce stwierdzano jak dotąd tylko klasyczny wirus 

wścieklizny RABV oraz EBLV-1 (1, 2, 3). Wśród nieto-
perzy w krajach europejskich poza Szwajcarią, Holan-
dią i Wielką Brytanią, gdzie stwierdzano także EBLV-2, 
dominował EBLV-1. W 2007 r. w Niemczech potwier-
dzono już jednak obecność EBLV-2 u nietoperza noc-
ka rudego (Myotis daubentonii; 4).

Według danych Światowej Organizacji Zdrowia Zwie-
rząt wścieklizna jest nadal jedną z najbardziej śmier-
telnych zoonoz i co roku zabija na całym świecie około 
60 tys. ludzi. Jedną z metod ograniczenia jej występo-
wania są szczepienia profilaktyczne zwierząt dzikich 
i domowych. Metoda ta okazała się skuteczna w więk-
szości krajów Europy. Republika Czech wolna jest od 
wścieklizny od 2004 r., a Niemcy od 2009 r. (5, 6).

W Polsce nadal głównym sposobem ograniczania 
przypadków wścieklizny u zwierząt są szczepienia. Ar-
tykuł 56.1. Ustawy z dnia 11 marca 2004 r. o ochronie 

Aktualna sytuacja dotycząca zakażeń wirusem wścieklizny 
– czy należy obawiać się nietoperzy?
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zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaźnych 
mówi: „Psy powyżej 3. miesiąca życia na obszarze całego 
kraju oraz lisy wolno żyjące na obszarach określonych 
przez ministra właściwego do spraw rolnictwa podlega-
ją obowiązkowemu ochronnemu szczepieniu przeciwko 
wściekliźnie” (7). Na obszarach o największym ryzyku 
wystąpienia wścieklizny Inspekcja Weterynaryjna pro-
wadzi szczepienia lisów wolno żyjących. Szczepienia te 
przeprowadzane są zgodnie z rozporządzeniem ministra 
rolnictwa i rozwoju wsi z 17 grudnia 2013 r. Uodpornia-
nie lisów wolno żyjących odbywa się poprzez zrzucanie 
z samolotów szczepionek w ilości od 20 do 30 dawek/km2, 
zazwyczaj 2 razy w roku, na wiosnę i jesienią. Na ob-
szarach zabudowanych szczepionki wykłada się ręcznie 
w liczbie od 30 do 40 dawek /km2. Czas zrzutu szczepionki 
w każdej akcji szczepień na terenie jednego wojewódz-
twa nie powinien trwać dłużej niż 6 dni, o ile pozwalają 
na to możliwości techniczne i finansowe oraz warunki 
pogodowe. Ręczne wykładanie szczepionki powinno być 
skorelowane czasowo z jej zrzutem z samolotów (8, 9, 10).

Strategia szczepień przeciwko wściekliźnie lisów 
wolno żyjących na lata 2017-2018 nie obejmuje już te-
rytorium całego kraju. Szczepienia prowadzone są na 
obszarach: woj. lubelskiego (wszystkie powiaty – 20-
30 dawek/km2), woj. małopolskiego (wszystkie powiaty 
– 30 dawek/km2), woj. mazowieckiego (powiaty: bia-
łobrzeski z wyłączeniem gminy Promna, garwoliński, 
kozienicki, lipski, łosicki, miński, ostrowski, otwoc-
ki, przysuski, radomski i miasto Radom, siedlecki 
i miasto Siedlce, sokołowski, szydłowiecki, węgrow-
ski, wołomiński, wyszkowski, zwoleński – 20-25 da-
wek/km2), woj. podkarpackiego (wszystkie powiaty – 
30 dawek/km2), woj. podlaskiego (wszystkie powiaty 
– 20-25 dawek/km2), woj. pomorskiego (powiat mal-
borski, nowodworski i sztumski – 20 dawek/km2), 
woj. śląskiego (wszystkie powiaty – 20 dawek/km2), 
woj. świętokrzyskiego (wszystkie powiaty – 25 da-
wek/km2), woj. warmińsko-mazurskiego (powia-
ty: bartoszycki, braniewski, elbląski i miasto Elbląg, 
ełcki, giżycki, gołdapski, gminę Zalewo w pow. iław-
skim, kętrzyński, lidzbarski, mrągowski, olecki, gminę 
Barczewo, Biskupiec, Dobre Miasto, Jeziorany, Dywi-
ty, Gietrzwałd, Jonkowo, Kolno i Świątki w pow. olsz-
tyńskim oraz miasto Olsztyn, gminę Małdyty, Morąg, 
Miłakowo, Miłomłyn i Łukta w pow. ostródzkim, po-
wiat piski, gminę Dźwierzuty w pow. szczycieńskim 
oraz pow. węgorzewski – 20 dawek/km2).

Dla województw małopolskiego oraz podkarpackie-
go zaplanowano dwie dodatkowe akcje szczepień poza 
wiosenną i jesienną, które powinny pokryć cały obszar 
danego województwa, a nie jedynie obszary o podwyż-
szonym ryzyku występowania wścieklizny (11). Ogól-
na strategia szczepień zaplanowanych na 2018 r. opiera 
się na tych samych założeniach, co przyjęta na 2017 r., 
przy czym w 2018 r. w województwach pomorskim 
oraz warmińsko-mazurskim planowane jest przepro-
wadzenie jedynie jesiennej akcji szczepień. Liczba ak-
cji szczepień w tych dwóch województwach może ulec 
zwiększeniu zgodnie z §8 rozporządzenia z 17 grudnia 
2013 r. Założenia strategii na lata 2017–2018 powstały 
w oparciu o lokalizację i częstotliwość występowania 
przypadków wścieklizny u zwierząt innych niż nieto-
perze w okresie od 1 stycznia 2013 r. (8, 11).

Występowanie wścieklizny w poszczególnych woje-
wództwach w 2016 r. i 2017 r. przedstawia tabela 1, zaś 
jej występowanie w latach 2010-2017 rycina 1. Założe-
nia strategii zwalczania wścieklizny poprzez szczepie-
nia lisów w bieżącym oraz w 2017 r. powstały w oparciu 
o lokalizację i częstotliwość występowania przypadków 
wścieklizny u zwierząt innych niż nietoperze. Charakte-
rystyczną zmianą są dwie dodatkowe akcje szczepień li-
sów w województwach małopolskim i podkarpackim (11).

W 2010 r. odnotowano wysoką liczbę przypadków 
wścieklizny w całym kraju – 151, w tym 118 przypad-
ków zgłoszono w woj. małopolskim, z czego 94 u lisów. 
Stwierdzono, że choroba w tym województwie została 
wywołana przez terenowy szczep wirusa wścieklizny 
należący do genotypu 1 o nieznanym pochodzeniu (12). 
W 2011 r. stwierdzono 160 przypadków zakażeń, podob-
nie jak w roku poprzednim. Najwięcej z nich odnotowano 
w województwach małopolskim i podkarpackim. W 2011 r. 
oraz 2012 r. wściekliznę zgłoszono również w woj. war-
mińsko-mazurskim. W 2012 r. najwięcej przypadków 
wścieklizny odnotowano w woj. małopolskim (24 przy-
padki) i podkarpackim (213 przypadków). W 2013 i 2014 r. 
stwierdzono występowanie wirusa wścieklizny w wo-
jewództwie śląskim. Tabela 2 przedstawia liczbę odno-
towanych przypadków wścieklizny u zwierząt dzikich 
w latach 2010-2017 w poszczególnych województwach.

W latach 2010–2015 szczepionkę dla lisów wykładano 
we wszystkich województwach (dwukrotne szczepie-
nie, poza woj. dolnośląskim, w którym odbyła się jedna 
akcja szczepień). W 2016 r. przeprowadzono dwie akcje 
szczepień w 9 województwach: lubelskim, mazowiec-
kim, podlaskim, pomorskim, warmińsko-mazurskim, 
małopolskim i podkarpackim. W 2017 r. wściekliznę 
stwierdzono tylko u 1 lisa i aż 8 nietoperzy.

Czy rosnąca liczba przypadków wścieklizny po-
twierdzonej u nietoperzy w stosunku do spadającej 
liczby przypadków zachorowań u pozostałych zwierząt 

The current situation in the infections with rabies – are bats of a great fear 
for humans?

Satora M.,	Rudy A.,	Płoneczka-Janeczko K.,	Department	of	Epizootiology	
and	Clinic	of	Bird	and	Exotic	Animals,	Faculty	of	Veterinary	Medicine,	
Wrocław	University	of	Environmental	and	Life	Sciences

This	article	provides	a summary	of	an	important	issue	of	rabies	reservoirs	in	wildlife.	
The	main	reservoir	of	rabies	virus	in	Poland	has	been	red	fox.	Prevention	and	control	
tools	involve	obligatory	parenteral	vaccination	of	dogs	from	3 months	of	age	and	
oral	immunization	of	free	living	foxes.	As	a control,	oral	immunization	of	foxes	was	
introduced	in	1993.	Oral	rabies	vaccination	(ORV)	of	foxes	is	considered	the	only	
effective	strategy	for	rabies	eradication	in	the	wildlife.	However,	the	general	strategy	
of	ORV	does	not	cover	the	whole	territory	of	our	country	for	years	2017–2018.	
The	downward	trend	in	rabies	in	the	wildlife	is	recognized	but	it	is	accompanied	
with	the	 increasing	number	of	cases	 in	bats.	 It	appears	to	be	very	 important,	
considering	the	epidemiology	of	rabies	virus	infections	as	well	as	the	phenomenon	
of	the	adaptation	and	interspecies	transmission	of	the	virus.	The	most	worrying	
however,	are	recent	reports	of	differences	in	the	clinical	manifestation	of	human	
rabies	acquired	from	dogs	and	bats.	Attention	should	be	given	to	the	in-depth	
assessment	of	the	cases,	requiring	rabies	post-exposure	prophylaxis	in	humans.

Keywords:	rabies,	control	tools,	wildlife	reservoirs,	bats,	humans.
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dzikich, a także zwierząt domowych, powinna być nie-
pokojąca?

Nietoperze stanowią pierwotny rezerwuar dla wiru-
sów z rodzaju Lyssavirus. W Europie znanych jest 5 ga-
tunków wirusów wścieklizny przekazywanych przez 
nietoperze. Wspomniany wcześniej European bat lyssa-
virus typ 1 (EBLV-1), występuje na całym świecie i jest 
powiązany z rodziną nietoperzy mroczkowatych (Ep-
tesicus serotinus, Eptesicus isabellinus), z kolei typ EBLV-2 
powiązany jest z nockiem rudym (Myotis daubentonii). 
Wirus wścieklizny nietoperzy Bakeloh (BBLV, Bokeloh 

bat lyssavirus) został wyizolowany od nietoperza zwa-
nego nockiem Natterera (Myotis nattereri) w Niemczech 
i we Francji. Pojedyncze przypadki izolacji od podka-
sańca zwyczajnego (Miniopterus  schreibersi) potwierdzi-
ły występowanie kolejnego rodzaju wirusa wściekliz-
ny nazwanego West Caucasian bat lyssavirus (WCBV). 
W Hiszpanii od podkasańca zwyczajnego został wy-
izolowany Lleida bat lyssavirus (LLEBV). Poza Europą 
nietoperze są rezerwuarem dla wymienionych gatun-
ków Lyssavirus: RABV, LBV, DUVV, ARAV, ABLV, KHUV, 
IRKV, SHIBV, IKOV (3, 6). Rycina 2 przedstawia roz-
mieszczenie ognisk wścieklizny u nietoperzy w Eu-
ropie w latach 2000–2016.

Nietoperze wampiry należą do unikatowej grupy ssa-
ków, które w toku ewolucji przystosowały się do odży-
wiania się krwią innych kręgowców. Nietoperze te sta-
nowią doskonałą niszę dla cyrkulacji wirusa RABV. Do 
rodziny liścionosowatych (Phylostomidae), podrodzi-
ny wampiry (Desmodontidae) należą 3 rodzaje i gatunki 
nietoperzy wampirów: wampir zwyczajny (Desmodus ro-
tundus), występujący w Ameryce Środkowej i Południo-
wej, wampirek sierścionogi (Diphylla ecaudata), spotykany 
w Ameryce Północnej (Teksas) oraz Południowej, a także 
wampirzec białoskrzydły (Diaemus youngi), występujący 
najrzadziej i spotykany w pobliżu równika. Nietoperze 
wampiry stanowią zagrożenie dla zdrowia publicznego 
w szczególności w krajach Ameryki Północnej i Połu-
dniowej. W związku z kilkudziesięcioma przypadkami 
wścieklizny, które wystąpiły po 1980 r., spowodowanej 
wirusem pochodzącym od nietoperzy Komitet Dorad-
czy ds. Praktyk Immunizacyjnych (ACIP) wprowadził 
w 1999 r. w Stanach Zjednoczonych ulepszony prze-
wodnik dotyczący profilaktyki po ekspozycji na wście-
kliznę u człowieka. Zgodnie z tym dokumentem należy 
rozważyć szczepienie przeciwko wściekliźnie, jeśli nie-
toperz został znaleziony wewnątrz budynku, w którym 
przebywał człowiek (13). Prewencja w przypadku walki 
z wirusem wścieklizny jest niezwykle ważna. Jeśli wy-
stąpią u człowieka objawy kliniczne choroby, szanse na 
przeżycie są bardzo niskie i do tej pory nie opracowa-
no niezawodnej terapii. W 2005 r. opisano przypadek 
wyzdrowienia pacjenta, który nie został zaszczepio-
ny. W leczeniu zastosowano eksperymentalną metodę 
(tzw. protokół Milwaukee), która obejmowała śpiączkę 
farmakologiczną i leki przeciwwirusowe. Jednak póź-
niejsze próby leczenia pacjentów z zastosowaniem tej 
metody nie zawsze kończyły się sukcesem (14).

W ciągu ostatnich 40 lat zaobserwowano ponad 
1100 przypadków wścieklizny u nietoperzy w Europie. 
Większość tych zgłoszeń pochodziła z Danii, Niemiec, 
Holandii, Francji i Polski. Zakażenia wirusem wystę-
pującym u nietoperzy wydają się jednak słabo udoku-
mentowane. W 1998 i 2002 r. wykryto wirus EBLV-1 
u owcy w Niemczech, zaś w latach 2003 i 2007 wykry-
to ten wirus u kotów we Francji (16). EBLV-1 wykazano 
także u kuny domowej (Martes foina) w Niemczech (15).

W Polsce występuje około 25 gatunków nietoperzy 
należących do rodzin: podkowcowatych (Rhinolophi-
dae) i mroczkowatych (Vespertilionidae). Do rodziny 
podkowcowatych zaliczane są dwa gatunki, a pozostałe 
należą do rodziny mroczkowatych. Zgodnie z przepi-
sami rozporządzenia ministra środowiska z 28 wrze-
śnia 2004 r. w sprawie gatunków dziko występujących 

Tabela 1. Występowanie przypadków wścieklizny u zwierząt na terytorium Polski 
w 2016 i 2017 r.

Występowanie wścieklizny w Polsce w 2016 r.

Miesiąc Województwa Powiaty Stwierdzono u:

Styczeń lubelskie
małopolskie

Tomaszów Lubelski
Gorlice

2 lisów
1 psa

Luty – – –

Marzec lubelskie Hrubieszów 1 borsuka

Kwiecień podlaskie Hajnówka 1 jenota

Maj lubuskie
podlaskie

Sulęcin
Hajnówka 2 nietoperzy

Czerwiec podkarpackie Dębice 1 kuny

Lipiec wielkopolskie Złotów 1 nietoperza

Sierpień zachodniopomorskie m. Szczecin 1 nietoperza

Wrzesień
małopolskie
zachodniopomorskie
podkarpackie

Bochnia
m. Szczecin
Jasło

1 konia
1 nietoperza
3 lisów

Październik
lubelskie
małpolskie
wielkopolskie

Włodawa
Bochnia
Pleszew

1 nietoperza
2 lisów

Listopad małopolskie
podkarpackie

Brzesko
Tarnów
Mielec

1 kuny
2 lisów

Grudzień podkarpackie Mielec 1 psa

Występowanie wścieklizny w Polsce w 2017 r.

Miesiąc Województwa Powiaty Stwierdzono u:

Styczeń małopolskie Brzesko 1 lisa

Luty – – –

Marzec – – –

Kwiecień – – –

Maj – – –

Czerwiec – – –

Lipiec łódzkie Rawa Mazowiecka 1 nietoperza

Sierpień
mazowieckie
śląskie
wielkopolskie

Legionowo
Otwock
Cieszyn
Złotów

4 nietoperzy

Wrzesień podlaskie
zachodniopomorskie

Hajnówka
Szczecinek 3 nietoperzy

Październik – – –

Listopad podkarpackie Jarosław 1 kota

Grudzień – – –

Żródło: Stan chorób zakaźnych – Biuletyn Głównego Inspektoratu Weterynarii
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zwierząt objętych ochroną, wszystkie nietoperze wy-
stępujące na terytorium Polski są chronione. W kra-
jach Unii Europejskiej obowiązuje porozumienie EU-
ROBATS, które m.in. nakazuje ochronę naturalnych 
siedlisk nietoperzy, zabrania celowego odłowu i prze-
trzymywania lub zabijania nietoperzy (16).

Nadzór nad występowaniem wścieklizny dzieli się 
na czynny oraz bierny. W Polsce nadzór czynny polega 
na badaniu wszystkich lisów przekazanych do badań 
w ramach programu monitoringu pod kątem obecnoś-
ci wirusa wścieklizny. Według danych raportu Komi-
sji Europejskiej w 2016 r. w Polsce 3 spośród 9 lisów 
zarażonych wścieklizną (33%) wykryto w następstwie 
nadzoru czynnego, natomiast w 2017 r. wykryto w ten 
sposób tylko 1 zakażonego lisa. Monitoring bierny, po-
lega na zgłaszaniu przez wybrane jednostki indywi-
dualnych podejrzeń zachorowania na wściekliznę oraz 
raportów zawierających dane zbiorcze. Powiatowe in-
spektoraty weterynarii sprawdzają szczepienia psów 
w ramach dochodzeń epidemiologicznych w przypadku 
stwierdzenia wściekliz ny. Każde zwierzę przekazane 
do badań na obecność lyssawirusa w ramach nadzo-
ru biernego jest identyfikowane za pomocą elektro-
nicznych danych określających położenie geograficz-
ne, tak aby jego lokalizacja mogła zostać naniesiona 
w programach kartograficznych obsługiwanych przez 
wojewódzkie inspektoraty weterynarii. Takie mapy 
wskazują, że nadzór bierny jest skuteczny na obsza-
rach miejskich i podmiejskich, ale mniej skuteczny na 
obszarach wiejskich, szczególnie w lasach, gdzie mar-
twe lisy trudno znaleźć (17, 18).

Czy wirusy nietoperzy wobec malejącej w Polsce licz-
by przypadków wścieklizny wśród pozostałych zwie-
rząt dzikich będą w najbliższym czasie stanowiły istot-
ny element w epidemiologii tego zakażenia? Ważnym 
elementem ryzyka jest tutaj niewątpliwie możliwość 

przenoszenia wirusa pomiędzy gatunkami. Możliwość 
zakażenia człowieka wirusem EBLV-1 notowana była już 
od lat 80. ubiegłego wieku. Spektakularnym przypad-
kiem była śmierć szwajcarskiego biologa, który zmarł 
po licznych ugryzieniach przez nietoperza w Finlandii 
w 1985 r.; był to pierwszy laboratoryjnie potwierdzo-
ny przypadek wystąpienia wirusa EBLV-2 u człowie-
ka (6). Świadomość ryzyka, jakie może nieść za sobą 
kontakt człowieka z nietoperzami, jest jednak dużo 
niższa niż w przypadku kontaktu z lisami czy inny-
mi dzikimi zwierzętami. Niejednokrotnie przyczyną 

Tabela 2. Występowanie wścieklizny u zwierząt dzikich na terytorium Polski w latach 2010–2017

Województwo 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

dolnośląskie 0 0 0 0 0 0 0 0

kujawsko-pomorskie 0 0 0 1 1 0 0 0

łódzkie 0 0 0 0 0 0 0 1

lubelskie 10 12 4 18 2 7 3 0

lubuskie 0 0 0 0 0 0 1 0

małopolskie 99 47 21 43 66 61 7 1

mazowieckie 1 1 1 0 2 0 0 2

opolskie 0 0 0 0 0 0 0 0

podkarpackie 13 54 184 97 8 8 2 0

podlaskie 3 3 6 0 4 0 2 1

pomorskie 0 1 1 1 2 0 0 0

śląskie 0 1 0 0 0 0 0 1

świętokrzyskie 0 0 0 1 3 0 0 0

warmińsko-mazurskie 1 7 2 0 1 2 0 0

wielkopolskie 1 0 0 0 0 0 2 1

zachodniopomorskie 1 0 0 1 0 1 2 2

Suma 129 126 219 162 89 79 19 9

Źródło: Biuletyn Wścieklizny WHO (https://www.who-rabies-bulletin.org/site-page/queries)
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zgłoszenia się do lekarza weterynarii nie jest wyłącz-
nie fakt bezpośredniego kontaktu człowieka z nieto-
perzem, który może skutkować zakażeniem wirusem 
wścieklizny. Ludzie zgłaszają się często do lekarzy we-
terynarii z nietoperzami z uszkodzonym skrzydłem, np. 
po walce nietoperza z kotem, przy czym samego faktu 
pogryzienia dłoni w trakcie odławiania nietoperza nie 
traktują jako potencjalnego zagrożenia. Ujawnione to 
zostaje dopiero podczas wywiadu epizootiologicznego.

Najnowszą publikacją prezentującą różnice w pato-
genezie zakażeń człowieka wirusem wścieklizny, spo-
wodowanych kontaktami z nietoperzami oraz psami 
prezentuje praca autorstwa Begeman i wsp. (19), któ-
ra ukazała się na łamach czasopisma The Lancet Infec-
tious Diseases. Zakażenia ludzi mające źródło w kontak-
tach z nietoperzami (bat-acquired rabies) wydają się 
coraz częstsze, tym niemniej – jak sugerują autorzy – 
część takich przypadków może pozostawać nierozpo-
znana. Braku prawidłowego rozpoznania tych zakażeń 
upatruje się w innym przebiegu klinicznym zakażenia 
u człowieka po kontakcie z nietoperzem niż po ugry-
zieniu przez zakażonego psa. Wiąże się to m.in. z róż-
nicą w głębokości penetracji skóry lub mięśni podczas 
ekspozycji, a zatem i inną możliwością osiąg nięcia przez 
lyssawirusy neuronów. Najczęstszym miejscem ekspo-
zycji przy kontaktach z nietoperzem jest skóra. Wirus 
wścieklizny przenoszonej przez nietoperze wydaje się 
bardziej zaadaptowany do pokonania bariery skórnej, niż 
ma to miejsce w przypadku pogryzień przez psy. Osią-
galne na tej głębokości przy ranach powstałych w wy-
niku kontaktu z nietoperzem mogą być jedynie zakoń-
czenia nerwowe somatycznych neuronów czuciowych. 

A zatem w konsekwencji dalsza wędrówka wirusa szla-
kami anatomicznymi musi obejmować korzenie grzbie-
towe, zawierające właśnie włókna czuciowe (19). Auto-
rzy wymienionej publikacji oparli się m.in. na badaniach 
Udow i wsp. (20), którzy w 2013 r. zaprezentowali retro-
spektywną analizę przypadków wścieklizny u ludzi, spo-
wodowanych różnymi wariantami wirusa z terenu obu 
Ameryk, Azji, Europy oraz Afryki. W porównywanych 
danych odrzucono przypadki związane z transplanta-
cją narządów czy zakażeniami drogą aerozolową, roz-
patrując ostatecznie historię 49 chorych zakażonych 
przez psy oraz 54 chorych zakażonych przez nietope-
rze. Encefalopatia (64,3% vs. 46,2%), hydrofobia (81,5% 
vs. 72,2%) i aerofobia (80% vs. 50%) korelowały czę-
ściej z zakażeniami spowodowanymi przez psy niż przez 
nietoperze (20). Zaburzenia ze strony nerwów czaszko-
wych (66,8% vs. 57,1%), zaburzenia motoryczne (78,3% 
vs. 64,7%) i czuciowe (77,3% vs. 59,1%), w tym o charak-
terze miejscowym, drżenia oraz miokloniczne skurcze 
mięśni (91,7% vs. 0%) przeważały z kolei u osób mają-
cych kontakt z nietoperzami, mimo braku odnotowanego 
pogryzienia czy zadrapania. W przypadku zakażeń przez 
nietoperze częściej w wywiadzie nie była potwierdzona 
ekspozycja, rozumiana jako ugryzienie. W 29,6% anali-
zowanych przypadków wścieklizny, która rozwinęła się 
po kontakcie z nietoperzem, potwierdzony był kontakt 
bezpośredni ze zwierzęciem, wykluczający jednak pogry-
zienie i zadrapanie. U 27,8% chorych nie udało się w ogó-
le ustalić formy ekspozycji na wirusa nietoperzy (20).

Biorąc pod uwagę odsetek zwierząt zakażonych w Pol-
sce wścieklizną w 2016 r., bezpośredni kontakt człowie-
ka z lisem stanowi nadal największe zagrożenie (31,8%), 
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Coraz szybciej szerząca się epidemia afrykańskiego 
pomoru świń (ASF), szczególnie w populacji dzi-

ków, we wszystkich krajach dotkniętych tą chorobą, 
w tym w Polsce, uwidacznia, że jej zwalczanie zwłasz-
cza w populacji zwierząt wolno żyjących jest przedsię-
wzięciem niezwykle trudnym. Doświadczenia zwią-
zane ze zwalczaniem klasycznego pomoru świń (CSF) 
w populacji dzików w Niemczech czy wścieklizny u li-
sów wskazują, że dopiero zastosowanie odpowiednich 
szczepionek pozwoliło na skuteczne rozwiązanie pro-
blemu szerzenia się tych chorób. Wydaje się, że także 
w przypadku ASF do przełomu w zakresie zwalczania 
choroby, przede wszystkim w populacji dzików, dojdzie 
dopiero po uzyskaniu skutecznej szczepionki.

Celem tego artykułu przeglądowego jest przed-
stawienie stanu badań nad szczepionką przeciw ASF 
w powiązaniu z mechanizmami odporności prze-
ciwzakaźnej, określanej też jako odporność ochron-
na. Głównym źródłem odnośnych informacji jest 
dokument roboczy Dyrektoriatu Generalnego Zdro-
wia i Bezpieczeństwa Żywności Komisji Europejskiej 
z 31 stycznia 2017 r. (1).

Szczepionka przeciwko afrykańskiemu pomorowi świń

Zygmunt Pejsak, Marian Truszczyński

Zakład Chorób Świń Państwowego Instytutu Badawczego – Państwowego Instytutu Weterynaryjnego w Puławach

African swine fever vaccine

Pejsak Z.,	Truszczynski M.,	Department	of	Swine	Diseases,	National	
Veterinary	Research	Institute,	Pulawy

Information	on	the	present	epidemic	situation	of	African	swine	fever	(ASF)	in	
Europe,	including	Poland,	during	the	years	2014-2018 is	shortly	characterized,	
underlining	the	spread	of	the	disease	to	the	west	direction.	The	actual	scenario	
of	controlling	ASF	would	be	supported	by	effective	and	safe	vaccines	but	such	
products	are	not	available	yet.	Having	 this	 in	mind,	 the	state	of	knowledge	
necessary	to	develop	a vaccine	is	presented.	The	value	of	inactivated	vaccines,	
subunit	vaccines	and	live	vaccines	with	attenuated	strains	of	ASF	is	defined.	It	
has	been	concluded	that	the	best	choice	would	be	offered	by	live,	attenuated	
vaccine	containing	recombinant,	highly	immunogenic	strain	of	ASFV,	free	from	
causing	post-vaccinal	complications.	Simultaneously,	a reliable	DIVA	test	enabling	
differentiation	of	vaccinated	from	infected	pigs	or	wild	boar	should	be	developed.	
The	vaccines	for	domestic	swine	and	for	wild	boar	should	be	elaborated	as	soon	
as	possible.	It	is	difficult	however,	to	predict	the	availability	of	such	products.

Keywords: African	swine	fever,	vaccine,	pigs,	wild	boar.

jednak nietoperze uplasowały się tuż za nim (27,3%; 21). 
Trudno natomiast przewidzieć, do czego w konsekwen-
cji doprowadzi zaznaczający się obecnie, narastający 
trend zakażeń wśród nietoperzy. Pozostaje mieć nadzie-
ję, że ujawnione niedawno różnice w przebiegu klinicz-
nym wścieklizny u ludzi po kontaktach z nietoperzami 
i psami odbiły się szerokim echem w świecie medycy-
ny, co powinno niewątpliwie przełożyć się na bardziej 
wnikliwe podejście do profilaktyki poekspozycyjnej 
wścieklizny, nawet jeśli historia potencjalnego kontaktu 
z nietoperzem wydaje się wykluczać ryzyko zakażenia.
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Jak wynika z tego opracowania oraz innych zawar-
tych w nim publikacji, do chwili obecnej nie udało się 
uzyskać w pełni skutecznej i niewywołującej powikłań 
poszczepiennych szczepionki, która mogłaby być uzna-
na urzędowo jako nadająca się do użytku terenowego.

Ważną tego przyczyną jest niedostateczne pozna-
nie u poszczególnych szczepów ASFV zależnej od ge-
nów genomu danego szczepu swoistości poszczegól-
nych antygenów uodporniających, czego rezultatem 
może być niepełna homologia w tym względzie mię-
dzy antygenami szczepów szczepionkowych i szcze-
pów wywołujących ASF u danej świni.

W przypadku ASF, podobnie jak w innych choro-
bach zakaźnych, odporność przeciwzakaźna obejmuje 
odpowiedź immunologiczną humoralną i komórkową 
(2). Odnośnie do pierwszej wykazano, że parenteral-
ne podanie świniom surowicy od świń, które przeży-
ły zakażenie wirusem ASF, chroniło je przed zakaże-
niem zjadliwym homologicznym antygenowo szczepem 
ASFV, a znacznie rzadziej szczepem heterologicznym 
w stosunku do poprzedniego. U świń zakażonych, które 
wcześniej otrzymywały surowicę od ozdrowieńców, ob-
serwowano opóźnienie w pojawianiu się objawów kli-
nicznych i mniejszą intensywność oraz zmniejszenie 
poziomu wiremii (3). W odporności komórkowej prze-
ciw ASFV zasadnicze znaczenie mają limfocyty T i ko-
mórki NK (natural killers), czyli naturalni zabójcy (2), 
jak również komórki T CD8 (4, 5).

Wobec braku urzędowo zarejestrowanej szczepionki 
przeciw ASF, która w strategii zwalczania tej choroby 
mogłaby odegrać znaczącą rolę, aktualnie w zwalczaniu 
choroby pozostaje jedynie jak najwcześniejsze kliniczne, 
sekcyjne i laboratoryjne rozpoznanie choroby, wybija-
nie całych stad świń, w których są osobniki zakażone 
ASFV, oraz stosowanie w szerokim zakresie bioaseku-
racji i urzędowych zarządzeń dotyczących zwalczania 
ASF. Bliższe dane na ten temat znajdują się we wcześniej 
opublikowanych polskojęzycznych pracach oraz obszer-
nym piśmiennictwie zagranicznym, do którego dołączają 
publikacje dotyczące zwalczania ASF u dzików, będących 
najgroźniejszym rezerwuarem ASFV. Nie ma wątpli-
wości, że potrzeba dysponowania bardzo dobrą szcze-
pionką jest szczególnie ważne, w odniesieniu do dzi-
ków. Chodzi tu przede wszystkim o szczepionkę doustną.

W ostatnich latach wiele grup badaczy na całym 
świecie zajmowało się opracowywaniem technologii 
produkcji szczepionek z wirusem ASF inaktywowa-
nym metodami fizycznymi i chemicznymi; szczepio-
nek podjednostkowych oraz szczepionek ze szczepa-
mi ASFV atenuowanymi, czyli pozbawionymi w dużym 
stopniu właściwości chorobotwórczych, przy zachowa-
niu właściwości uodporniających.

Szczepionki inaktywowane, nawet z dodatkiem ad-
iuwantu, okazały się nieskuteczne w wywoływaniu 
u świń odporności przeciwzakaźnej przeciwko ASFV (6). 
Przypuszcza się, że przyczyną tego jest złożoność wi-
rusa, który zawiera ponad 50 różnych białek, oraz fakt 
istnienia dwóch postaci infekcyjnych ASFV: jednej we-
wnątrzkomórkowej oraz drugiej zewnątrzkomórkowej.

Szczepionki podjednostkowe zawierają uzyska-
ne w bakulowirusie białka ASFV: p72, p54 i p30. Pod-
czas gdy preparaty z białkami p54 i p30 wywoływa-
ły u immunizowanych świń znaczącą ochronę przed 

zakażeniem szczepem E75 ASFV, to połączenia białek 
p54 + p30 + 72 uzyskane w bakulowirusie nie chroniły 
uodpornianych świń przed zakażeniu szczepem Malawi 
ASFV (1, 7). Sprzeczne wyniki wymienionych doświad-
czeń, mogą być związane z użytym szczepem ASFV, 
chociaż ostatnie wyniki badań szczepionek podjednost-
kowych z DNA kodującym p54 i p30 nie doprowadziły 
do ochrony przed letalnym zakażeniem ASFV o symbolu 
E75 ani indukcji swoistych przeciwciał neutralizujących.

Z cytowanych prac dotyczących szczepionek pod-
jednostkowych przeciw ASF wynika, że ta grupa bio-
preparatów indukuje u szczepionych nimi świń odpo-
wiedź immunologiczną przeciw ASFV, w tym pojawienie 
się swoistych przeciwciał i/lub swoistych komórek T, 
jednak uzyskana ochrona przeciwzakaźna nie chro-
ni przed zakażeniem (8). Uzasadnione są jednak dal-
sze badania nad tą grupą biopreparatów przeciw ASF 
zmierzające do zwiększenia ich immunogenności, bo-
wiem dotychczas uzyskane podjednostkowe szczepion-
ki nie spełniają wymogów ich urzędowej rejestracji.

Żywe, atenuowane szczepionki występują w dwóch 
odmianach: a) jako preparaty ze szczepami ASFV o ni-
skiej zjadliwości, czyli naturalnie atenuowanymi i b) 
jako preparaty zawierające ASFV pozbawiony w znacz-
nym stopniu zjadliwości, dzięki zastosowaniu tech-
nik inżynierii genetycznej, eliminującej, w procesie 
delecji, z genomu wirusa geny determinujące zjadli-
wość. Wymienione jako pierwsze preparaty stosowa-
no we wczesnych latach 60. XX w. do zwalczania ASF 
w Portugalii i Hiszpanii. Ze względu jednak na czę-
ste powikłania poszczepienne, włącznie z zejściami 
śmiertelnymi, szczepionki z tej grupy zostały wyco-
fane z użycia w zwalczaniu ASF w wymienionych kra-
jach, a potem nigdy nie były stosowane. Szczepionki 
należące do drugiej grupy były i nadal są przedmiotem 
licznych badań mających na celu uzyskanie szczepów 
szczepionkowych modyfikowanych genetycznie w kie-
runku znacznego obniżenia ich chorobotwórczości po-
przez usuwanie z genomu genów determinujących tę 
właściwość. Badania genetyczne zmierzają również do 
konstruowania genomu ASFV szczepu szczepionkowe-
go, tak aby zawierał geny determinujące ekspresję wy-
soce immunogennych antygenów uodporniających nie 
tylko w układach homologicznych, lecz również hete-
rologicznych, gdyż szczególnie w drugim przypadku 
szczepy szczepionkowe obecnie oceniane cechują się 
zbyt niską immunogennością.

Z przedstawionych danych wynika, że szczepion-
ki z rekombinowanymi szczepami szczepionkowymi 
wydają się najbardziej obiecującymi biopreparatami 
do zastosowania w zwalczaniu ASF, pod warunkiem 
zwiększenia ich immunogenności, zwłaszcza w ukła-
dach heterologicznych, oczywiście równocześnie z in-
nymi strategiami zwalczania, o których wspomniano 
uprzednio. Dodatkowym, niezbędnym warunkiem urzę-
dowej rejestracji skutecznych i nieszkodliwych szcze-
pionek jest dysponowanie techniką DIVA, umożliwiają-
cą odróżnienie świń i dzików szczepionych przeciwko 
ASF od zwierząt zakażonych wirusem. Szczepionki ta-
kie stosowano w programie zwalczania choroby Au-
jeszkyego. Trudno określić, kiedy wymienione wymogi 
odnośnie do ASF zostaną w pełni zrealizowane, nato-
miast intensyfikacja badań w tej dziedzinie w pełni 
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KONKURS  

Zoetis Polska Sp. z o.o., ul. Postępu 17 B, 02-676 Warszawa, +48 22 223 48 00, www.zoetis.com.pl

Zasady konkursu i uczestnicy: 

Zdjęcie w kolorystyce czarno-białej powinno przedstawiać świnię/świnie widzianą/widziane  
oczami lekarza weterynarii. Zdjęcie powinno mieć charakter artystyczny ukazujący to szlachetne  
zwierzę w innym aspekcie niż tylko „przyszłego kotleta” .  
Do konkursu można przesłać tylko jedno zdjęcie zrobione samodzielnie przez lekarza weterynarii  
zajmującego się leczeniem trzody chlewnej. 

Termin i sposób nadsyłania prac:

Zdjęcie prosimy przesyłać w formie pliku jpg o wadze do 5 MB (dłuższy bok zdjęcia powinien mieć  
minimum 2400 px, a krótszy minimum 1300 px) do 31.05.2018 r. po uprzednim zarejestrowaniu się  
na stronie Akademii Zoetis www.akedemiazoetis.pl 

Wiecej informacji znjadzie się w zakładce Aktualności – Konkurs „Świnia w obiektywie”. 

Firma Zoetis ma przyjemność zaprosić lekarzy weterynarii  
leczących trzodę chlewną do KONKURSU FOTOGRAFICZNEGO  
pt: „ŚWINIA W OBIEKTYWIE”.

ŚWINIA W OBIEKTYWIE
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J e d n a  s z c z e p i o n k a  d l a  p r o s i ą t ,  l o c h  i  l o s z e k

Zoetis Polska Sp. z o.o., ul. Postępu 17 B, 02-676 Warszawa, +48 22 223 48 00, www.zoetis.com.pl

	 Do	zastosowania	od	1	dnia	życia

	 Ochrania	od	4	do	26	tygodnia	życia

	 Jedna	szczepionka	dla	prosiąt,	loszek	i	loch

	 Przełamuje	bierną	odporność	pochodzącą	od	matki

	 Ogranicza	wiremię	i	zmiany	w	płucach	u	prosiąt

	 Ogranicza	transmisję	przezłożyskową	i	zmniejsza	 
	 negatywny	wpływ	na	problemy	reprodukcyjne	u	loch

NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WYTWÓRCY ODPOWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERII, JEŚLI JEST INNY: Podmiot odpowiedzialny i wytwórca odpowiedzialny za zwolnienie serii: Zoetis Belgium SA, Rue Laid Burniat 1, 1348 Louvain-la-Neuve, BELGIA. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO 
WETERYNARYJNEGO: Suvaxyn PRRSV MLV liofilizat i rozpuszczalnik do sporządzania zawiesiny do wstrzykiwań dla świń. ZAWARTOŚĆ SUBSTANCJI CZYNNEJ (-CH) I INNYCH SUBSTANCJI: Każda dawka (2 ml) zawiera: Liofilizat: Substancja czynna: Żywy, modyfikowany PRRSV*, szczep 96V198: 102,2 – 105,2 CCID50**, *Porcine 
respiratory and reproductive syndrome virus – wirus zespołu rozrodczo-oddechowego świń. **Dawka zakaźna dla 50% hodowli komórkowych. Rozpuszczalnik: Chlorek sodu 0,9% roztwór: qs 1 dawka. Liofilizat: białawe, liofilizowane peletki. Rozpuszczalnik: przezroczysty, bezbarwny roztwór. WSKAZANIA LECZNICZE: Czynne uod-
parnianie klinicznie zdrowych świń od 1 dnia życia narażonych na kontakt z wirusem zespołu rozrodczo-oddechowego świń (PRRS), w celu ograniczenia wiremii i siewstwa z wydzieliną nosa spowodowanych przez europejskie szczepy wirusa PRRS (genotyp 1). Czas powstania odporności: 28 dni po szczepieniu. Tuczniki: Czas trwania 
odporności: 26 tygodni po szczepieniu. Dodatkowo, szczepienie seronegatywnych, 1-dniowych prosiąt wykazało znaczące ograniczenie zmian w płucach w doświadczalnym zakażeniu w 26 tygodniu po szczepieniu. Szczepienie seronegatywnych 2-tygodniowych prosiąt wykazało znaczące ograniczenie zmian w płucach i siewstwa 
w doświadczalnym zakażeniu w 28 dniu i 16 tygodniu po szczepieniu. Loszki i lochy: Czas trwania odporności: 16 tygodni po szczepieniu.Dodatkowo wykazano, że szczepienie przed ciążą klinicznie zdrowych loszek i loch, zarówno seropozytywnych jak i seronegatywnych, ogranicza przezłożyskowe zakażenie PRRSV podczas trzeciego 
trymestru ciąży oraz zmniejsza negatywny wpływ na wydajność reprodukcyjną (zmniejszenie liczby martwych urodzeń, ograniczenie wiremii u prosiąt podczas narodzin i odsadzania, ograniczenie zmian w płucach oraz obniżenie miana wirusa w płucach prosiąt podczas odsadzania). PRZECIWWSKAZANIA: Nie stosować, w stadzie 
gdzie europejski wirus PRRS nie został wykryty pewnymi metodami diagnostycznymi. Nie stosować u knurów – dawców nasienia, ponieważ PRRSV może być przenoszony za pośrednictwem nasienia. Nie stosować u seronegatywnych, ciężarnych loch w drugiej połowie ciąży ponieważ szczep szczepionkowy wi-
rusa może przechodzić przez łożysko. Podanie szczepionki ciężarnym, seronegatywnym lochom w drugiej połowie ciąży może mieć wpływ na wydajność reprodukcyjną. DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE*: Po podaniu domięśniowym, przejściowy wzrost temperatury mierzonej rektalnie (średnio o 0,5°C, u niektórych 
osobników do 1,4°C) może wystąpić bardzo często w ciągu 4 dni po szczepieniu. Miejscowe odczyny w postaci obrzęku są częste, ale zanikają spontanicznie w ciągu 3 dni. Obszar miejscowej reakcji tkanki ma zazwyczaj średnicę poniżej 2 cm. Niezbyt często, w krótkim czasie po podaniu domięśniowym mogą wystąpić 
u prosiąt reakcje typu anafilaktycznego (wymioty, drgawki i/lub łagodna depresja). Objawy te znikają bez konieczności leczenia w ciągu kilku godzin. U seronegatywnych loch przed rozpoczęciem reprodukcji, niewielki i przejściowy wzrost temperatury mierzonej rektalnie (średnio o 0,2°C, u niektórych osobników do 
1,0°C) może wystąpić bardzo często 4 godziny po szczepieniu. Odczyny miejscowe w postaci obrzęków są bardzo częste, ale zanikają samoistnie w ciągu 5 dni. Obszar reakcji miejscowej tkanki ma zazwyczaj średnicę poniżej 0,5 cm średnicy. U seronegatywnych loszek w pierwszej połowie ciąży, niewielki i przejściowy 
wzrost temperatury mierzonej rektalnie (średnio o 0,8°C, u niektórych osobników do 1,0°C) może wystąpić bardzo często 4 godziny po szczepieniu. Odczyny miejscowe w postaci obrzęków są bardzo częste, ale zanikają samoistnie w ciągu 9 dni. Obszar reakcji miejscowej tkanki ma zazwyczaj średnicę poniżej 1,4 cm. 
U seropozytywnych loszek w drugiej połowie ciąży, niewielki i przejściowy wzrost temperatury mierzonej rektalnie (średnio o 0,4°C, u niektórych osobników do 0,6°C) może wystąpić bardzo często 4 godziny po szczepieniu. Odczyny miejscowe w postaci obrzęków są bardzo częste, ale zanikają samoistnie w ciągu 32 
dni. Obszar reakcji miejscowej tkanki ma zazwyczaj średnicę poniżej 5 cm. *Częstotliwość występowania działań niepożądanych przedstawia się zgodnie z poniższą regułą: - bardzo często (więcej niż 1 na 10 leczonych zwierząt wykazujących działanie(a) niepożądane); - często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 100 leczonych zwierząt); 
- niezbyt często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 1000 leczonych zwierząt); - rzadko (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 10000 leczonych zwierząt); - bardzo rzadko (mniej niż 1 na 10000 leczonych zwierząt, włączając pojedyncze raporty). W razie zaobserwowania działań niepożądanych, również niewymienionych w ulotce informacyjnej, 
lub w przypadku podejrzenia braku działania produktu, poinformuj o tym lekarza weterynarii. DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT: Świnie (tuczniki, loszki i lochy). DAWKOWANIE DLA KAŻDEGO GATUNKU, DROGA (-I) I SPOSÓB PODANIA: Iniekcja domięśniowa: 2 ml w szyję. Tuczniki: jedna dawka, 2 ml, szczepionki jest podawa-
na od 1 dnia życia. Loszki i lochy: jedna dawka, 2 ml, jest podawana przed włączeniem do stada zarodowego, około 4 tygodni przed zapłodnieniem. Jedna dawka przypominająca jest podawana co 4 miesiące. ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA: Liofilizat odtworzyć w dostarczonym rozpuszczalniku. Przenieść około 5 ml 
rozpuszczalnika do fiolki zawierającej liofilizat i zapewnić całkowitą rekonstytucję. Przenieść z powrotem powstały roztwór do fiolki z rozpuszczalnikiem (zawierającej niewykorzystany rozpuszczalnik): 25 dawek należy odtworzyć w 50 ml rozpuszczalnika, 50 dawek do rekonstytucji wymaga 100 ml rozpuszczalnika, a 125 dawek 
jest odtwarzanych w 250 ml rozpuszczalnika. Masowe szczepienia mogą być stosowane w stadach seropozytywnych, w których obecność europejskiego PRRSV została potwierdzona. Stosować sterylne igły i strzykawki. Zaleca się stosowanie wielodawkowych strzykawek. Urządzenia przeznaczone do szczepień stosować 
zgodnie z zaleceniami producenta. Igły do iniekcji powinny być dostosowane do wielkości zwierząt. OKRES(-Y) KARENCJI: Zero dni. SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PODCZAS PRZECHOWYWANIA: Przechowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym dla dzieci. Przechowywać i transportować w stanie schłodzonym 
(2°C – 8°C). Nie zamrażać. Chronić przed światłem. Nie używać tego produktu leczniczego weterynaryjnego po upływie terminu ważności podanego na pudełku i fiolce po EXP. Okres ważności rekonstytucji: zużyć natychmiast. SPECJALNE OSTRZEŻENIA: Specjalne ostrzeżenia dla każdego z docelowych gatunków zwierząt: Należy 
szczepić tylko zdrowe zwierzęta. Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwierząt: Należy zachować specjalne środki ostrożności w celu uniknięcia rozprzestrzeniania się szczepu szczepionkowego na terenie, na którym wirus PRRS nie występuje. Zaszczepione zwierzęta mogą wydalać szczep szczepionkowy 
dłużej niż 16 tygodni po szczepieniu. Szczep szczepionkowy przenosi się na inne świnie mające kontakt z zaszczepionymi zwierzętami. Najczęstszą drogą rozprzestrzeniania się wirusa jest kontakt bezpośredni, ale nie można wykluczyć rozprzestrzeniania przez zanieczyszczone przedmioty lub przez powietrze. Należy 
zachować specjalne środki ostrożności w celu uniknięcia rozprzestrzeniania się szczepu szczepionkowego na niezaszczepione zwierzęta (np. seronegatywne ciężarne lochy w drugiej połowie ciąży), które powinny pozostać wolne od PRRSV. Nowo wprowadzone, niemające kontaktu z PRRSV zwierzęta (np. loszki ze stad 
PRRSV-negatywnych) powinny być zaszczepione przed ciążą. Zaleca się szczepienie wszystkich świń w stadzie po osiągnieciu najniższego wieku rekomendowanego do szczepienia. Ciąża: Może być stosowany u seronegatywnych loszek i loch przed ciążą lub w pierwszej połowie ciąży. Może być stosowany u ciężarnych sero-
pozytywnych loch w drugiej połowie ciąży. Laktacja: Bezpieczeństwo produktu leczniczego weterynaryjnego stosowanego w czasie laktacji nie zostało określone. Nie zaleca się stosowania w czasie laktacji. Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji: Brak informacji dotyczących bezpieczeństwa i skuteczności tej 
szczepionki stosowanej jednocześnie z innym produktem leczniczym weterynaryjnym. Dlatego decyzja o zastosowaniu tej szczepionki przed lub po podaniu innego produktu leczniczego weterynaryjnego powinna być podejmowana indywidualnie. Przedawkowanie (objawy, sposób postępowania przy udzielaniu natychmiastowej 
pomocy, odtrutki): Po podaniu domięśniowym 10-cio krotnie większej dawki bardzo często, wkrótce po szczepieniu, obserwowano u prosiąt reakcje typu anafilaktycznego (drgawki, apatię i/lub wymioty); te objawy ustępowały bez leczenia w ciągu kilku godzin. Przejściowy wzrost temperatury mierzonej rektalnie (średnio o 0,3°C , 
a u niektórych osobników do 1,2°C) bardzo często występował 24 godziny po szczepieniu. Miejscowe odczyny, w postaci miękkich/twardych niebolesnych i niegorących obrzęków (średnica poniżej lub równa 0,7 cm) były bardzo często obserwowane w miejscu podania, ale ustępowały w ciągu 5 dni. Podanie 10-cio krotnie większej 
dawki seronegatywnym lochom przed ciążą lub w czasie pierwszej lub drugiej połowy ciąży indukowało podobne reakcje niepożądane jak te opisane powyżej w punkcie 4.6. Największy rozmiar odczynu miejscowego był jednak większy (2 cm) i czas utrzymywania się tej reakcji był ogólnie dłuższy (do 9 dni dla nie ciężarnych loch). 
Po podaniu 10-cio krotnie większej dawki seropozytywnym lochom w drugiej połowie ciąży, 4 godziny po szczepieniu, występowało przejściowe podwyższenie temperatury (średnio o 0,3°C, u niektórych osobników do 0,6°C). Miejscowe reakcje, przejściowe, ale obejmujące całą okolicę szyi, były bardzo często obserwowane (czerwo-
no – fioletowe, ciemne, rumieniowate obrzęki, powodujące świąd, tworzenie się pęcherzy, podwyższenie miejscowej temperatury i czasami ból). Odczyny te przekształcały się w twarde tkanki, tworzyły się strupy, które bardzo często utrzymywały się więcej niż 44 dni. Główne niezgodności farmaceutyczne: Nie mieszać z innym pro-
duktem leczniczym weterynaryjnym. SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE USUWANIA NIEZUŻYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB POCHODZĄCYCH Z NIEGO ODPADÓW, JEŚLI MA TO ZASTOSOWANIE: Leków nie należy usuwać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci. O sposoby 
usunięcia niepotrzebnych leków zapytaj lekarza weterynarii. Pomogą one chronić środowisko. DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOTKI: Szczegółowe informacje dotyczące powyższego produktu leczniczego weterynaryjnego są dostępne na stronie internetowej Europejskiej Agencji Leków (http://www.
ema.europa.eu). INNE INFORMACJE: Szczepionka zawiera żywy, zmodyfikowany wirus PRRS (genotyp 1, serotyp 1). Produkt stymuluje odporność przeciw wirusowi PRRS. Skuteczność szczepionki została wykazana w badaniach laboratoryjnych i doświadczalnych zakażeniach z wykorzystaniem szczepu genotypu 1 i subtypu 1. Pudeł-
ko tekturowe z 1 fiolką o pojemności 15 ml (zawierającą 25 dawek) i 1 fiolką z 50 ml rozpuszczalnika. Pudełko tekturowe z 1 fiolką o pojemności 15 ml (zawierającą 50 dawek) i 1 fiolką z 100 ml rozpuszczalnika. Pudełko tekturowe z 1 fiolką o pojemności 15 ml (zawierającą 125 dawek) i 1 fiolką z 250 ml rozpuszczalnika. Niektóre wielkości 
opakowań mogą nie być dostępne w obrocie. W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produktu leczniczego weterynaryjnego, należy kontaktować się z lokalnym przedstawicielem podmiotu odpowidzialnego.
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uzasadnia ponoszenie ogromnych nakładów na tego 
typu badania, wobec strat wywoływanych przez ASFV.

W kolejności omówione zostaną istniejące niejasno-
ści i luki w odniesieniu do szczepionek z żywymi ate-
nuowanymi szczepami ASFV. Pozostałe scharakteryzo-
wane rodzaje szczepionek mają małe szanse, aby mogły 
być zarejestrowane do użytku terenowego. W nawią-
zaniu do powyższego i w odniesieniu do atenuowane-
go szczepu szczepionkowego, uzyskanego w wyniku 
delecji genów kodujących chorobotwórczość, rewersja 
takiego szczepu do zjadliwości jest mało prawdopo-
dobna ze względu dużą stabilność zmodyfikowanego 
genetycznie DNA. Nie jest jednak wykluczone i wyma-
ga sprawdzenia, czy zaszczepione zwierzęta mogą za-
kazić się terenowym szczepem ASF, którego geny ko-
dujące zjadliwość mogą zostać włączone do genomu 
szczepu szczepionkowego, który uzjadliwi się i wy-
woła zachorowania szczepionych świń.

W celu uniknięcia związanych ze stosowaniem 
szczepionek z atenuowanymi szczepami ewentualnych 
powikłań poszczepiennych należy przy konstruowaniu 
szczepu szczepionkowego dążyć do równowagi mię-
dzy jego zjadliwością, związaną ze stopniem atenu-
acji, a skutecznością przeciwzakaźną, dla osiągnięcia 
której resztkowa zjadliwość szczepu szczepionkowe-
go niejednokrotnie jest pożądana. Jednak zbyt dale-
ko idąca atenuacja szczepu szczepionkowego prowa-
dzi do uzyskania szczepionki o niskiej skuteczności, 
czego efektem może być pojawienie się u immunizo-
wanych świń po zetknięciu się z terenowym wirusem 
zjadliwym bezobjawowe nosicielstwo i siewstwo ASFV. 
Natomiast atenuacja niskiego stopnia szczepu szcze-
pionkowego może być powodem powikłań poszczepien-
nych. Doskonalenia wymaga zatem metodyka umożli-
wiająca uzyskanie optymalnego wyniku co do wartości 
ochronnej i nieszkodliwości biopreparatu, co dotych-
czas nie zostało w oczekiwanym stopniu osiągnięte.

Delecja (usunięcie) genów warunkujących zjadliwość 
z genomu szczepu kandydata na szczep szczepionko-
wy ciągle jeszcze skutkuje równoczesnym osłabieniem 
jego immunogenności, prawdopodobnie ze względu na 
wzajemne powiązania w genomie. W związku z tym, 
uzyskując szczepionkę niewywołującą powikłań po-
szczepiennych, równocześnie uzyskujemy bioprepa-
rat o niskiej skuteczności (9, 10). Z tego powodu w po-
szukiwaniu szczepu szczepionkowego należy w obrębie 
genotypu lub kilku genotypów badać możliwie liczne 
szczepy ASFV o znaczeniu epidemiologicznym w celu 
trafienia na optymalne połączenie maksymalnego ko-
dowania antygenów immunogennych i delecji genów 
warunkujących patogenność szczepu szczepionkowego. 
Innymi słowy, konieczne są dalsze badania w kierunku 
optymalizacji kombinacji genów, które mogą podlegać 
delecji przy zachowaniu cech szczepu szczepionkowego, 
niezbędnych do produkcji szczepionki, która ma szan-
se na urzędową rejestrację jako preparat komercyjny.

Prowadzone są aktualnie prace nad uzyskaniem 
genomu ASFV zdolnego do pobudzania w organizmie 
zwierzęcia produkcji znacznych ilości interferonu (IFN). 
Ważnym tematem, wymagającym dalszych badań w celu 
doskonalenia skuteczności szczepionek, są prace doty-
czące uzyskania lepszych linii komórkowych, przydat-
nych do namnażania szczepów szczepionkowych ASFV.

Obecnie w Państwowym Instytucie Weterynaryjnym 
– PIB w Puławach w ramach projektów finansowanych 
przez Narodowe Centrum Nauki oraz przez europej-
ski program Horyzont 2020 prowadzone są pilotażowe 
badania nad możliwością opracowania prototypu ate-
nuowanego szczepu ASFV należącego do genotypu II. 
Do modyfikacji genomu ASFV w obrębie genów wirusa 
mających potencjalny wpływ na unikanie przez niego 
odpowiedzi immunologicznej zakażonego gospodarza 
stosowany jest system inżynierii genetycznej CRISPR/
Cas9. Zastosowanie tego typu nowoczesnych narzędzi 
inżynierii genetycznej, a następnie badanie opracowa-
nych prototypów wirusa w warunkach in vivo z uży-
ciem świń pozwalają przede wszystkim na udzielenie 
odpowiedzi na pytanie dotyczące funkcji poszczegól-
nych regionów genomu ASFV i wpływie wprowadzo-
nych modyfikacji na patogenność wirusa dla świń.

Trudno jest jednak jednoznacznie mówić o efek-
tywnym systemie czy ostatecznym projekcie opraco-
wania szczepionki przeciwko ASF.

Podsumowując dane z cytowanej na wstępie publi-
kacji (1), niedostatecznie scharakteryzowane są mecha-
nizmy związane z ochroną immunologiczną przeciwko 
ASFV u świń i dzików. Wykazano, że dla przeciwdzia-
łania zakażeniu i chorobie niezbędne jest wywołanie 
odporności swoistej humoralnej i komórkowej, tak 
aby nie uzyskiwać tylko częściowej odporności, która 
u immunizowanych świń wyzwala siewstwo wirusa 
ASF i utrzymywanie się epidemii na danym obszarze.

Badania nad uzyskaniem szczepionek przeciw ASF 
ważne są przede wszystkim w aspekcie opracowania 
technologii produkcji szczepionki przeciw ASF dla dzi-
ków do jej doustnej aplikacji za pośrednictwem atrak-
cyjnych dla nich kęsów. Doświadczenia związane ze 
zwalczaniem klasycznego pomoru świń w Niemczech 
dowodzą, że dysponowanie taką szczepionką jest nie-
zwykle ważnym elementem w programie zwalczania ASF.

Należy pamiętać, że podstawą urzędowej zgody 
użycia szczepionki przeciw ASF w warunkach tereno-
wych jest dysponowanie wiarygodnym testem diagno-
stycznym DIVA, umożliwiającym odróżnianie zwierząt 
szczepionych od zwierząt zakażonych patogennym wi-
rusem ASF. W celu zapewnienia właściwego odczytu 
szczepionka powinna zawierać odpowiednie marke-
ry, umożliwiające takie różnicowanie.

Podobne dane jak scharakteryzowane powyżej, 
z ośrodków europejskich, pochodzą z też z Uniwersy-
tetu Illinois w Urbannie w USA (11). Z danych tych wy-
nika, że ochronna, przeciwzakaźna odporność przeciw 
ASFV nie jest do dzisiaj poznana w stopniu wystarcza-
jącym, tak w przypadku odporności humoralnej, jak też 
komórkowej. Bierny transfer przeciwciał swoistych dla 
ASFV wystarcza do ochrony zakażanego zwierzęcia przed 
zachorowaniem i zejściem śmiertelnym (12). Jednak biał-
ka wirusa, czyli antygeny, które pobudzają wytwarzanie 
swoistych przeciwciał, nie zostały dotychczas zidentyfi-
kowane w dostatecznym stopniu. Opisano neutralizujące 
wirus przeciwciała (13), ale nie ma pewności, czy rze-
czywiście odgrywają one rolę w odporności przeciwza-
kaźnej. Liczne wyniki wspierają pogląd o roli odporności 
komórkowej przeciw ASF (14, 15). Nie do końca zostały 
zidentyfikowane geny odpowiedzialne za wytwarza-
nie w ASFV antygenów uodporniających przeciw ASFV 
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i geny warunkujące zjadliwość (16). Delecja tych drugich 
umożliwia uzyskanie szczepów ASFV niewywołujących 
powikłań poszczepiennych, chociaż zbyt daleko idąc 
w kierunku nieszkodliwości szczepionki, można uzyskać 
preparaty o niskich właściwościach uodporniających.

Konkludując, badania w wielu ośrodkach badaw-
czych wskazują, że niezmiernie trudno jest uzyskać 
szczepionki niewywołujące powikłań poszczepien-
nych, a równocześnie cechujące się wysokiego stopnia 
wartością uodporniającą świnie i dziki przeciwko ASF.

Nie dysponujemy zatem do dzisiaj szczepionkami, 
które mogłyby być stosowane do zwalczania ASF wy-
stępującego obecnie w Europie, jak też w Azji. To samo 
dotyczy kontynentu afrykańskiego, gdzie ASF wystę-
puje u wielu gatunków świń nieudomowionych.

Trudno określić, kiedy zostanie opracowana dla świń 
i dzików skuteczna i nieszkodliwa szczepionka prze-
ciw ASF, jednak eksperci w tej dziedzinie uważają, że 
może to zająć jeszcze wiele kolejnych lat.
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Rozrostowe zapalenie jelit świń (porcine proliferative 
enteritis – PPE), określane również jako adenoma-

toza świń (porcine intestinal adenomatosis – PIA), nale-
ży do częstych chorób przewodu pokarmowego warchla-
ków i tuczników, stanowiąc duży problem w hodowli 
świń (1). Istotą choroby jest rozrostowe zapalenie błony 
śluzowej, zwłaszcza jelita biodrowego (ileitis). Zmiany 
mogą dotyczyć także jelita czczego, ślepego i począt-
kowego odcinka okrężnicy. Choroba przebiega wśród 
objawów biegunki, wychudzenia i ogólnego osłabienia, 
pomimo właściwego żywienia i odpowiedniej pielęgna-
cji. Choroba szerzy się drogą fekalno-oralną. Pierwszy 
przypadek PPE został opisany w 1931 r. Czynnik etio-
logiczny choroby został nazwany w 1995 r. na cześć 
szkockiego naukowca doktora Gordona Lawsona (2).

Zakażenia Lawsonia intracellularis opisano wszędzie 
tam, gdzie prowadzona jest produkcja trzody chlewnej 

(3, 4, 5, 6). W 93% europejskich stad co najmniej jed-
na próbka pobrana od tucznika jest dodatnia w ba-
daniu serologicznym w kierunku tego drobnoustroju. 
W przypadku loszek i loch wynik jest jeszcze wyższy 
– 97% obiektów (7).

Etiopatogeneza

Rozrostowe zapalenie jelit świń wywołane jest przez 
Gram-ujemną bakterię L. intracellularis z rodziny De-
sulfovibrionaceae. Drobnoustroje te mają kształt za-
krzywionych lub sigmoidalnych pałeczek ze zwężają-
cymi się biegunami, o długości 1,25-1,80 μm i średnicy 
0,25-0,45 μm. Drobnoustroje te ze względu na miej-
sce bytowania określa się jako wewnątrzkomórkowe. 
Istotnym zjawiskiem w patogenezie choroby jest po-
budzanie przez drobnoustroje enterocytów nabłonka 
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jelitowego do intensywnych podziałów przed osią-
gnięciem ich pełnej dojrzałości, dzięki uwalnianiu 
czynnika mitogennego (8). W czasie podziałów ko-
mórkowych, do nowo powstających komórek wnika-
ją zarazki. W wyniku tego pojawiają się nieznacznego 
stopnia zmiany zapalne i dochodzi do pękania naczyń 
krwionośnych. Rozwój zakażenia związany jest z łą-
czeniem się drobnoustrojów z receptorami enterocy-
tów. Błona komórkowa ulega pęknięciu, umożliwiając 
przejście bakterii do cytoplazmy zakażonego entero-
cytu. Do innych charakterystycznych cech zakażenia 
L. intracellularis należy proliferacja niedojrzałych ko-
mórek nabłonkowych kosmków jelitowych oraz roz-
rost błony śluzowej (9, 10).

Patogeneza PPE opiera się na wciąż nieokreślonych 
interakcjach między L. intracellularis a florą jelitową – 
doświadczalne zakażenie świń gnotobiotycznych nie 
prowadzi do wykształcenia objawów chorobowych (11). 
Udowodniono również rolę gryzoni i owadów jako prze-
nosicieli choroby (12, 13).

Diagnostyka

Podstawą diagnostyki choroby jest badanie sekcyjne 
poparte badaniami laboratoryjnymi. Zmiany anatomo-
patologiczne charakteryzują się przede wszystkim za-
paleniem błony śluzowej jelita biodrowego, przy czym 
proces chorobowy może rozszerzyć się również na jelito 
czcze, ślepe i okrężnicę. Stwierdza się także odcinkowe 
rozszerzenie i gazowe wzdęcie jelit. Błona podśluzowa 
jest obrzękła, czasem z wybroczynami. W świetle je-
lit można stwierdzić obecność świeżej krwi lub strzę-
py włóknika. Błona śluzowa jest zgrubiała z poprzecz-
nymi fałdami, niekiedy pokryta włóknikiem. W jelicie 
ślepym oraz w początkowym odcinku okrężnicy moż-
na stwierdzić obecność lepkiej, półpłynnej, smolistej 
treści koloru brunatnoczerwonego. W postaci przewle-
kłej adenomatozy zmiany sekcyjne charakteryzują się 
zgrubieniem jelit cienkich oraz jelita grubego, przede 
wszystkim okrężnicy. Zgrubiała ściana jelita jest kon-
systencji tęgiej, a od strony otrzewnej ma zabarwienie 
ciemnoszare. Błona śluzowa jest zgrubiała z wyraź-
nymi, głębokimi, poprzecznymi fałdami. W okrężni-
cy można dostrzec polipowate twory z błony śluzowej. 
Niekiedy stwierdza się owrzodzenie jelit.

Z powodu trudności w namnażaniu L. intracellularis 
na podłożach sztucznych (mała dostępność badań ho-
dowlanych) i jej bezpośredniej identyfikacji – niezbędne 
w potwierdzaniu rozpoznania dokonanego na podstawie 
objawów klinicznych oraz zmian anatomo- i histopa-
tologicznych okazało się opracowanie metod opierają-
cych się na wykorzystaniu sond molekularnych identy-
fikujących DNA i antygeny L. intracellularis oraz metod 
wykrywających swoiste dla tych bakterii przeciwciała. 
Diagnostyka molekularna odbywa się poprzez zasto-
sowanie klasycznych metod opartych na PCR (w tym 
real-time PCR) oraz ich modyfikacji – nested PCR, po-
przez przeprowadzenie dwóch etapów PCR – amplifi-
kacji DNA przy użyciu starterów zewnętrznych i ream-
plifikacji produktu pierwszej reakcji z zastosowaniem 
starterów wewnętrznych (nested) w jednej, zamknię-
tej podczas całego procesu probówce. Z przeprowadzo-
nych badań wynika, że PCR i nested PCR przewyższają 

swoimi właściwościami inne techniki badawcze, umoż-
liwiające detekcję czynnika patogennego w próbkach 
kału i zeskrobinach błony śluzowej jelit cienkich (14, 15).

Bakterie L. intracellularis można również wykryć 
w rozmazach z kału przy użyciu przeciwciał monoklo-
nalnych i testu immunofluorescencji pośredniej. Guedes 
i wsp. wykorzystali metody immunohistochemiczne 
do barwienia rozmazów z kału w celu wykrycia L. in-
tracellularis z użyciem specyficznych przeciwciał mo-
noklonalnych skierowanych przeciwko wymienionym 
drobnoustrojom (16).

Wykazanie obecności przeciwciał świadczy o kontak-
cie z antygenem i zazwyczaj nie jest powiązane z wi-
docznymi objawami klinicznymi choroby. Według Ja-
cobson i wsp. aby ustalić, czy dana ferma jest wolna od 
zakażeń L. intracellularis, należy równocześnie wyko-
nać w odstępie 2-3 tyg. dwukrotne badanie próbek kału 
(okresowe siewstwo) metodą PCR oraz badania serolo-
giczne na obecność przeciwciał dla L. intracellularis (17).

Jones i wsp. (18) stwierdzili, że wyniki badań ma-
kroskopowych jelit cienkich nie zawsze pokrywają się 
z wynikami badań histopatologicznych wycinków tych 
samych jelit. W niektórych przypadkach nie stwier-
dzano zmian makroskopowych w jelitach, podczas 
gdy w badaniu histopatologicznym wykazano typo-
wy rozrost błony śluzowej w kryptach jelita biodrowe-
go. W prawie 50% przypadków jelita, które w badaniu 
makroskopowym uznano za zgrubiałe, nie wykazy-
wały cech proliferacyjnych w badaniach histopatolo-
gicznych, natomiast analiza próbek kału testem PCR 
uwidoczniała obecność materiału genetycznego L. in-
tracellularis (18, 19). Także w innych pracach porów-
nywano zastosowanie badania histopatologicznego, 
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immunohistochemicznego i PCR w wykrywaniu zwie-
rząt podejrzanych o PPE. Wszystkie testy okazały się 
czułymi technikami diagnostycznymi, jednak w kilku 
przypadkach, kiedy wyniki badania histopatologicz-
nego były negatywne, dla potwierdzenia stosowano 
dwa inne testy, charakteryzujące się większą czuło-
ścią. Autorzy tych badań podkreślali także znaczenie 
identyfikacji antygenów bakteryjnych w makrofagach, 
w interpretacji charakterystycznych, atypowych zmian 
rozrostowych. Badanie poziomu przeciwciał IgM prze-
ciwko L. intracellularis w surowicy może służyć do roz-
poznawania choroby u zwierząt dorosłych, natomiast 
jest nieskuteczne do pośredniego wykrywania drob-
noustroju u ozdrowieńców (20, 21).

Leczenie

W likwidacji zakażenia L. intracellularis istotną rolę 
odgrywa leczenie przy pomocy chemioterapeutyków. 
Aktualnie jako lek z wyboru w profilaktyce i leczeniu 
adenomatozy stosuje się przede wszystkim tylozynę. 
Zalecane są również tiamulina, tetracykliny i makro-
lidy (22, 23, 24). Skuteczność chemioterapeutyki roz-
rostowego zapalenia jelit zależy w dużym stopniu od 
doboru antybiotyku i terminu jego podania zwierzę-
ciu. Termin rozpoczęcia leczenia winien być ustalony 
na podstawie wyników badań profilu serologicznego 
stada świń (25). Ważne jest podawanie antybiotyków 
świniom wykazującym objawy kliniczne choroby oraz 
świniom kontaktującym się z tymi zakażonymi. Lecze-
nie prowadzi się zazwyczaj przez 3 tygodnie w dawce 
100 ppm tylozyny lub 120 ppm tiamuliny, względnie 
400 ppm chlortetracykliny. Najlepiej podawać antybio-
tyki jako dodatek do paszy lub wody. Można również 
podawać w postaci iniekcji domięśniowej. Stosowanie 
antybiotyków w leczeniu przewlekłej postaci adenoma-
tozy może zapobiec charłaczeniu zwierząt, zmniejszyć 
liczbę padnięć i stopniowo poprawić kondycję chorych 
świń. Z uwagi na wysoko zakaźny charakter adeno-
matozy, w okresie zwalczania choroby należy często 
czyścić i odkażać pomieszczenia, w których przeby-
wają zwierzęta. W trakcie podawania paszy w chlewni 
należy ograniczyć do minimum ryzyko oralnego za-
każenia zwierząt. Zalecane jest podawanie świniom 
przebywającym na kwarantannie pasz z dodatkiem 
tylozyny w ilości 100 gram na tonę przez 30 dni (26).

W ciągu ostatnich lat uznanie wielu praktyków w te-
rapii enteropatii świń, w tym PPE, zdobywa tylwalozyna 
stosowana w wodzie pitnej lub paszy leczniczej (27, 28).

Profilaktyka

W Polsce jest dostępny jeden biopreparat przeciwko 
L. intracellularis. Jest to szczepionka żywa atenuowana 
w postaci liofilizatu do sporządzania roztworu doustne-
go, zarejestrowana dla świń od 3. tygodnia życia. Wyniki 
badań i liczne obserwacje terenowe w pełni potwierdza-
ją jej skuteczność (29, 30). Deklarowany w ulotce czas 
na wykształcenie się czynnej odporności to 3 tygodnie, 
dlatego przed wprowadzeniem profilaktyki zalecane 
jest wykonanie profilu serologicznego stada. Idealnym 
terminem szczepienia jest wiek, w którym subpopu-
lacja zwierząt zakażonych naturalnie w danej grupie 

jest bliska zeru. Jest to okres dłuższy bądź równy 8 ty-
godniom przed odnotowaną w badaniu serokonwersją. 
Na ten bezpieczny przedział składają się po połowie: 
zarówno zawyżony czas na powstanie odporności po 
zastosowaniu szczepionki, jak też maksymalny czas 
na wykształcenie przeciwciał po naturalnej infekcji.

W celu wczesnego wykrycia zakażenia liczba próbek 
krwi pobranych w każdej grupie wiekowej zwierząt po-
winna zakładać niską prewalencję przy rozsądnie wy-
sokim poziomie ufności. W praktyce jednak, przy bra-
ku profilu stada, niektórzy lekarze weterynarii zalecają 
zastosowanie preparatu między 5. a 8. tygodniem ży-
cia. Warto też zaznaczyć, że badanie serologiczne nie 
może być stosowane jako narzędzie do oceny pobrania 
szczepionki i skuteczności szczepienia stada.

Problemami związanymi ze stosowaniem żywej 
szczepionki jest maksymalny czas od sporządzenia roz-
tworu do jej podania doustnego (4 godziny) oraz koniecz-
ność zaprzestania antybiotykoterapii w okresie minimum 
3 dni przed i po szczepieniu. W przypadku podawania 
preparatu przez linię pojenia niezbędne jest określenie 
spożycia wody przez zwierzęta w okresie 4 godzin od 
rozpoczęcia szczepienia. W tym celu zasadne jest prze-
prowadzenie pomiaru ilości pobranej wody w dniu po-
przedzającym, w zbliżonej porze i możliwie porówny-
walnych warunkach pogodowych. Wykraczając poza 
zalecenia przedstawione w ulotce, szczepionkę z po-
wodzeniem zastosowano również w paszy płynnej (31).

W 2015 r. na rynek amerykański wprowadzono jed-
nodawkową domięśniową szczepionkę przeciwko L. in-
tracellularis. Zgodnie z ulotką można ją zaaplikować od 
3. tygodnia życia. Po jej zastosowaniu znacząco zreduko-
wano zdolność L. intracellularis do kolonizacji jelita cien-
kiego (32). Zgromadzone dowody pozwalają twierdzić, 
że preparat zapewnia 20 tygodni ochrony. Udokumen-
towano również istotne ograniczenie siewstwa (33). Jak 
do tej pory preparat nie jest dostępny na polskim rynku.

W Stanach Zjednoczonych opatentowano ponad-
to metodę DLI (diluted Lawsonia intracellularis). Po-
lega ona na zapewnieniu silnej odpowiedzi immu-
nologicznej po podaniu doustnym żywych bakterii 
pozyskanych ze stada. Dawką, którą producenci zale-
cają na jedno zwierzę, jest około 105 bakterii. Homo-
genat jest poddawany kontroli w kierunku innych pa-
togenów bakteryjnych, wirusowych i pasożytów. Dla 
pełnej kontroli immunizacji w okresie około 2 tygo-
dni po zastosowaniu DLI wymagane jest podanie an-
tybiotyków. Między innymi ze względu na obligato-
ryjność stosowania antybiotyków powyższa metoda 
nie jest akceptowana w Europie (34).

Żywienie

W badaniach dotyczących zastosowania przeciwciał 
żółtkowych kur hiperimmunizowanych L. intracellula-
ris wykazano, że ich użycie w paszy może zapobiegać 
spadkom średniego dziennego przyrostu obserwowa-
nego w trakcie zakażenia (35). Innymi analizowanymi 
dodatkami żywieniowymi były chelaty aminokwaso-
we cynku. Podanie ich w wodzie lub paszy skutkowało 
zmniejszeniem nasilenia makroskopowych zmian pa-
tologicznych typowych dla PPE. Zastosowanie dodatku 
wyłącznie w paszy przyczyniło się do obniżenia liczby 
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zwierząt ze zmianami mikroskopowymi (36). Warto 
zaznaczyć, że dzięki zastosowaniu cynku w powyż-
szej postaci, w opisywanym eksperymencie, nie su-
plementowano go w wysokich dawkach właściwych 
dla zapobiegania biegunkom okresu poodsadzenio-
wego, a jedynie w ilościach zbliżonych do dziennego 
zapotrzebowania żywieniowego.

Mimo prób zastosowania innych nutraceutyków, ta-
kich jak oregano (lebiodka pospolita, Origanum vulgare) 
czy mieszaniny olejków eterycznych, nie dowiedziono 
ich efektywności w kontrolowaniu objawów u świń za-
każonych L. intracellularis (37). Zgromadzone dane po-
zwalają na stwierdzenie, że żadne z opisanych wyżej 
substancji nie mogą być rozpatrywane jako w pełni efek-
tywny zamiennik dla antybiotykoterapii czy szczepienia.

Eradykacja

Podobnie jak przy eradykacji innych chorób z ferm 
trzody chlewnej istnieją dwa schematy postępowania: 
z depopulacją stada lub bez niej. Do osiągnięcia suk-
cesu wymagana jest wiedza na temat dróg transmi-
sji choroby, dobór odpowiedniej terapii/profilaktyki, 
rozpoznanie źródła infekcji oraz ścisłe przestrzeganie 
przez pracowników fermy ustaleń realizowanego pro-
gramu. Niezbędne jest także określenie zasad później-
szego monitoringu mającego na celu wykrycie w popu-
lacji minimum jednego dodatniego osobnika. Pierwsze 
próby eradykacji L. intracellularis podjęto w Danii. Było 
to związane z tamtejszą polityką redukcji zużycia an-
tybiotyków w produkcji zwierzęcej.

Najczęściej powielany duński schemat eradykacji L. in-
tracellularis z depopulacją fermy zakłada wprowadzenie 
nowo zakupionych zwierząt do obiektu – umytego i zde-
zynfekowanego z minimum dwutygodniowym odpo-
czynkiem. Metoda ta jest również wykorzystywana przy 
otwieraniu produkcji w nowych fermach. Pierwszym za-
daniem jest wyznaczenie strefy brudnej, w której przez 
14 dni będą przebywać zwierzęta. Jej granica powinna 
być jasno określona przez matę dezynfekcyjną. Na sa-
mym początku należy wyeliminować wszelkie sztuki 
budzące podejrzenia co do stanu ich zdrowia. W ciągu 
pierwszych 14 dni podaje się w wodzie pitnej tylozynę 
w dawce 5 mg/kg m.c. Po zakończeniu leczenia zwierzęta 
trzeba umyć i przeprowadzić przez matę dezynfekcyjną 
do pozostałych kojców na fermie. Równie ważny w tym 
czasie jest efektywny program deratyzacji oraz mycie 
i dezynfekcja strefy brudnej w sposób nieprowadzący do 
rozprzestrzenienia kału na całej fermie. Kolejnym eta-
pem jest 14-dniowa terapia tylozyną w niższej dawce, 
tj. 2,5 mg/kg m.c. w wodzie pitnej (38). Duńscy praktycy 
określają stopień powodzenia procedury na około 80%, 
przy czym w większości ferm w ciągu pierwszych 2 lat 
dochodzi do reinfekcji (choć istnieją doniesienia o obiek-
tach utrzymujących status powyżej 5 lat). Osiągane po 
tym wyniki produkcyjne są wyższe niż te notowane 
przy prowadzonej wcześniej antybiotykoterapii (38, 40).

Próby eradykacji bez depopulacji fermy również koń-
czą się powodzeniem. Przedstawiony przez Norwegów 
model zakłada, że w celu zwiększenia szans sukcesu 
wszystkie zwierzęta mające mniej niż 10 miesięcy po-
winny być sprzedane. Dawka lecznicza dla pozostających 
w stadzie to 8 mg tiamuliny/kg m.c. w wodzie pitnej 

przez 3 tygodnie. Wszystkie prosięta urodzone w tym 
okresie są leczone tą samą substancją czynną w daw-
ce 15 mg/kg m.c. w iniekcji co 7 dni (pierwsze podanie 
między 3. a 7. dniem życia). W czasie całego przedsię-
wzięcia należy zwrócić szczególną uwagę na codzienne 
sprzątanie kału i dezynfekcję powierzchni kojców (41).

Liczne modyfikacje opisanych wyżej metod zakłada-
ją m.in. wydłużenie okresu leczenia czy zastosowanie 
innego efektywnego leku lub ich kombinacji. W stadach 
duńskich w około 2/3 przypadków procedura jest prze-
prowadzana z użyciem tiamuliny. Inną zmianą może 
być użycie antybiotyku w paszy. Pobieranie paszy lecz-
niczej przez gryzonie z pewnością ogranicza transmisję 
patogenu. Niektórzy zalecają również rozpoczęcie an-
tybiotykoterapii już na fermie, z której zwierzęta będą 
zakupione, na kilka dni przed wyjazdem. Istotna jest 
też eliminacja sztuk nierokujących oraz program my-
cia i dezynfekcji budynków (42, 43, 44).

Powody reinfekcji stad nie są dokładnie poznane. 
Najbardziej prawdopodobną przyczyną są uchybienia 
w procedurze kwarantanny. Zakup loszek remontowych 
ujemnych w kierunku L. intracellularis jest praktycznie 
niemożliwy. Trzeba też mieć na uwadze dosyć prawdo-
podobną możliwość, że eradykacja nie doszła do skutku, 
a założony plan kontrolnego pobierania próbek i przy-
jętych metod diagnostycznych okazał się mało czuły, co 
może wystąpić przy znacznie zredukowanej prewalen-
cji w obrębie stada. Należy też pamiętać, że eradyka-
cja choroby prowadzi do stworzenia populacji zwierząt 
wysoce wrażliwej na powtórne zakażenie i jego skutki.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych czynni-
ków wpływających na stan zdrowia. Ograniczenia 

w stosowaniu antybiotyków stworzyły potrzebę po-
szukiwania naturalnych metod poprawy stanu zdro-
wia zwierząt. W kręgu zainteresowań żywieniowców 
znalazły się substancje o właściwościach prebiotycz-
nych. Prebiotyki to substancje, które nie są trawio-
ne przez enzymy syntetyzowane przez układ pokar-
mowy. Związki te ulegają natomiast przemianom pod 
wpływem działania mikroorganizmów zasiedlających 

przewód pokarmowy. Prebiotyki stymulują wzrost i/
lub aktywność pożądanej mikroflory. Suplementacja 
stwarza najwięcej możliwości w przypadku zwierząt 
młodych, które są najbardziej podatne na szkodliwe 
czynniki środowiskowe. W artykule omówiono wpływ 
prebiotyków na przewód pokarmowy młodych świń.

Wśród prebiotyków, które znalazły się w kręgu za-
interesowań naukowców zajmujących się żywieniem 
młodych świń, w pierwszej kolejności należy wymie-
nić inulinę. Suplementacja inuliny może spowodować 
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znaczne zwiększenie liczby bakterii z rodzajów Lactoba-
cillus i Bifidobacterium. Taki efekt wykryto w treści jeli-
ta ślepego świń, które żywiono paszą z 4-procentowym 
dodatkiem inuliny w okresie od 5. do 11. tygodnia życia 
(1). W innych badaniach nie stwierdzono jednak wpływu 
suplementacji inuliny na liczbę tych bakterii w przewo-
dzie pokarmowym rosnących świń. Paszę zawierającą 
3% inuliny podawano przez kilka tygodni, począwszy 
od drugiego tygodnia po odsadzeniu (2). Zmiany spo-
wodowane stosowaniem prebiotyków nie ogranicza-
ją się do jelita grubego. W badaniach przeprowadzo-
nych na odsadzonych świniach, które żywiono paszą 
z 0,4-procentowym dodatkiem inuliny, istotne zmiany 
składu mikroflory wystąpiły również w żołądku i jeli-
cie cienkim. Zmianom w mikroflorze jelita grubego to-
warzyszyło wyższe stężenie kwasu mlekowego i niższe 
kwasu octowego (3). Warto podkreślić, że suplementa-
cja inuliny może poprawić wchłanianie glukozy u od-
sadzonych świń. Potwierdzają to badania niemieckich 
naukowców, którzy podawali świniom 3-procentowy 
dodatek inuliny przez dwa tygodnie po odsadzeniu (4).

Mikroflora jelitowa syntetyzuje niektóre składniki 
odżywcze, które mogą zostać wchłonięte i wykorzysta-
ne przez organizm zwierzęcia. Modulowanie aktywno-
ści mikroflory jelitowej poprzez stosowanie prebiotyków 
stwarza teoretycznie możliwość poprawy stopnia odży-
wienia tkanek. W kręgu zainteresowań naukowców zna-
lazł się wpływ prebiotyków na syntezę kwasu foliowego 
w jelicie grubym prosiąt. W badaniach przeprowadzonych 
na prosiętach pojonych preparatem mlekozastępczym 
wykazano, że suplementacja inuliny i galaktooligosa-
charydów (w stężeniach wynoszących 5 g/l) powoduje 
zwiększenie ilości kwasu foliowego syntetyzowanego 
przez mikroflorę jelita grubego. Nie odnotowano wzrostu 
stężenia tej substancji w treści jelita, doszło natomiast 
do zwiększenia masy tego narządu. Powstawanie więk-
szych ilości kwasu foliowego wynika zatem ze zwięk-
szenia liczby bakterii. Nie miało to jednak przełożenia na 
poprawę stopnia zaopatrzenia prosiąt w ten związek (5).

Duże zainteresowanie budzą fruktooligosacharydy 
(FOS) i mannanooligosacharydy (MOS). Dowiedziono, że 
suplementacja MOS w okresie poodsadzeniowym (do-
datek wynoszący 0,2% dawki pokarmowej) może mieć 
korzystny wpływ na konsystencję kału. Świnie otrzy-
mujące taki dodatek mogą lepiej wykorzystywać paszę 
(6). W innych badaniach uzyskano dobre efekty po za-
stosowaniu dwa razy mniejszej dawki. Stwierdzono, że 
suplementacja MOS w okresie poodsadzeniowym (w ilo-
ści 0,1% dawki pokarmowej) ogranicza występowanie 
biegunek. Dodatkowo odnotowano poprawę strawności 
suchej masy (7). Zmniejszenie częstości występowania 
biegunek u odsadzonych świń uzyskano także po zasto-
sowaniu FOS w ilości wynoszącej 0,4% dawki pokarmo-
wej. Ponadto wykryto istotny wpływ tych substancji na 
obraz morfologiczny błony śluzowej jelita. Efektem su-
plementacji były dłuższe kosmki jelitowe, co mogło przy-
czynić się do poprawy wykorzystania paszy (8). W innych 
badaniach przeprowadzonych na odsadzonych świniach 
wykazano, że FOS powodują zwiększenie liczby kosmków 
w dwunastnicy (9). Dodawanie FOS do diety odsadzonych 
świń stymuluje powstawanie kwasu masłowego, który 
jest ważnym źródłem energii dla komórek nabłonko-
wych jelita grubego (10). W badaniach wykonanych na 

prosiętach pojonych preparatem mlekozastępczym su-
plementacja FOS nie pobudziła rozwoju jelita grubego (11).

Zagraniczni naukowcy przeprowadzili badania, 
w których zastosowali FOS razem z probiotycznymi 
bakteriami Lactobacillus paracasei. Preparaty zawiera-
jące prebiotyki i probiotyki noszą nazwę synbiotyków. 
Prebiotyk moduluje aktywność bakterii probiotycznych 
i może mieć istotny wpływ na efekty suplementacji. 
W kale odsadzonych świń otrzymujących bakterie L. pa-
racasei wykryto mniej bakterii Clostridium i Enterobac-
teriaceae. Po zastosowaniu bakterii L. paracasei razem 
z prebiotykiem doszło dodatkowo do zwiększenia liczby 
bakterii z rodzajów Lactobacillus i Bifidobacterium (12).

Prebiotyki mogą zapobiegać zasiedleniu przewodu 
pokarmowego przez zarazki m.in. poprzez utrudnianie 
im przylegania do błony śluzowej. W badaniach przepro-
wadzonych w warunkach in vitro stwierdzono, że otręby 
pszenne i MOS mogą ograniczać przyleganie enterotok-
sycznych Escherichia coli do komórek nabłonkowych (13). 
W innych badaniach znaczne ograniczenie przylegania 
bakterii E. coli do błony śluzowej jelita grubego uzyskano 
po zastosowaniu FOS razem z bakteriami L. plantarum (14).

Zwraca się uwagę, że już od pierwszych dni życia na-
leży dążyć do zasiedlenia przewodu pokarmowego ose-
sków przez pożądane mikroorganizmy. Istnieje moż-
liwość modulowania składu i aktywności mikroflory 
przewodu pokarmowego prosiąt ssących poprzez do-
dawanie prebiotyków do diety ich matek. Potwierdza-
ją to badania przeprowadzone na lochach żywionych 
w okresie ciąży i laktacji dawką pokarmową zawiera-
jącą 15% owsa, który stanowi źródło substancji prebio-
tycznych. Zauważono, że takie postępowanie powodu-
je zwiększenie liczby bakterii Bifidobacterium w mleku 
loch. Dowiedziono, że bakterie te wykazują właściwo-
ści antymikrobiologiczne i mogą przeżyć w warunkach 
panujących w przewodzie pokarmowym. Prosięta ssące 
lochy żywione paszą wzbogaconą w substancje prebio-
tyczne mogą zatem pobierać mleko zawierające więcej 
probiotycznych mikroorganizmów (15). Według innych 
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usually	ameliorates	post-weaning	diarrhea	cases	and	also,	if	present	in	sows	
diet,	positively	influences	the	intestinal	microbiota	of	suckling	piglets.	The	aim	
of	this	paper	was	to	present	the	benefits	related	to	the	supplementation	with	
prebiotic	substances	on	the	functions	of	gastrointestinal	tract	of	young	pigs.

Keywords: veterinary	nutrition,	prebiotics,	supplementation,	piglets.
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badań dodawanie inuliny do diety loch w okresie cią-
ży i laktacji (dodatek w ilości 3% dawki pokarmowej) 
powoduje zmiany w liczbie bakterii w kale loch i treści 
przewodu pokarmowego ich potomstwa (16). Podobnych 
obserwacji dokonano po zastosowaniu otrąb pszennych 
(17). W badaniach przeprowadzonych na prosiętach 
pojonych preparatem mlekozastępczym stwierdzono, 
że suplementacja krótkołańcuchowych FOS i polidek-
strozy ma istotny wpływ na zasiedlanie przewodu po-
karmowego przez mikroorganizmy. Po zastosowaniu 
preparatu z dodatkiem tych związków stężenia krót-
kołańcuchowych kwasów tłuszczowych w jelicie gru-
bym w większym stopniu odzwierciedlają profil ob-
serwowany u prosiąt ssących lochy (18).

Prosięta służą jako zwierzęta modelowe w badaniach 
nad znaczeniem substancji prebiotycznych w żywie-
niu małych dzieci. Jedno z badań dotyczy wpływu oli-
gosacharydów ludzkiego mleka na prosięta zakażone 
rotawirusami. Potrzeba przeprowadzenia takich ba-
dań wynikała z wcześniejszych obserwacji dotyczących 
skuteczności mleka kobiecego w profilaktyce zakażeń 
rotawirusowych u dzieci. Badania wykonane na nowo 
narodzonych prosiętach pojonych preparatem mlekoza-
stępczym wykazały, że oligosacharydy (4 g/l) nie zapo-
biegają biegunce, mogą jednak skrócić czas jej trwania. 
Może to wynikać z oddziaływania tych substancji na 
mikroflorę jelitową i układ immunologiczny. Podobnych 
spostrzeżeń dokonano w odniesieniu do mieszaniny 
krótkołańcuchowych galaktooligosacharydów (3,6 g/l) 
i długołańcuchowych FOS (0,4 g/l) (19). Według innych 
danych substancje prebiotyczne mogą łagodzić skutki 
zakażenia bakteriami Salmonella Typhimurium. Doda-
wanie FOS do preparatu mlekozastępczego, począwszy 
od drugiego dnia życia, zapobiegło biegunce u prosiąt, 
które w sposób eksperymentalny zakażono w 7. dniu ży-
cia. Zauważono korzystny wpływ tych związków na ak-
tywność laktazy i funkcjonowanie bariery jelitowej (20).

Podsumowanie

Prebiotyki modulują skład i aktywność mikroflory jeli-
towej. Mogą spowodować zwiększenie liczby probiotycz-
nych bakterii z rodzajów Lactobacillus i Bifidobacterium. 
Prebiotyki kształtują mikrośrodowisko jelit, co wynika 
m.in. z ich wpływu na powstawanie krótkołańcuchowych 
kwasów tłuszczowych i kwasu mlekowego. Prebiotyki 
mogą też ograniczać przyleganie niepożądanych bakterii 
do błony śluzowej jelita. Dzięki tym właściwościom mogą 
zapobiegać zasied leniu przewodu pokarmowego przez 
zarazki. Istotne znaczenie ma również ich działanie im-
munomodulujące. Prebiotyki budzą największe nadzieje, 
jeśli chodzi o zapobieganie biegunce poodsadzeniowej, 
która stanowi duży problem w hodowli trzody chlewnej.

W pierwszych dniach życia przewód pokarmowy ose-
ska jest zasiedlany przez mikroorganizmy znajdujące 
się w jego środowisku. Rodzaj mikroorganizmów za-
siedlających przewód pokarmowy ma istotny wpływ na 
rozwój jelit i układu immunologicznego. Skład i aktyw-
ność mikroflory jelitowej ssących prosiąt zależą mię-
dzy innymi od żywienia ich matek. Dodawanie prebio-
tyków do diety loch w okresie ciąży i laktacji stwarza 
możliwość wczesnego zasiedlenia przewodu pokar-
mowego osesków przez pożądane mikroorganizmy.
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Dotychczas w polskiej literaturze medycznej i we-
terynaryjnej termin „posocznica” (wywodzący 

się od słowa „posoka”, używanego w gwarze łowiec-
kiej i oznaczającego krew rannego lub zabitego zwie-
rzęcia) używany był zamiennie z nazwą „sepsa”, po-
chodzącą od greckiego słowa „sepsis”, oznaczającego 
„gnicie” (1, 2, 3).

W anatomii patologicznej stosuje się termin „za-
palenie posokowate” (inflammatio ichorosa) na nazwa-
nie zapalenia zgorzelinowego (i. gangrenosa), w którym 
wysięk – posoka (ichor) zawiera bakterie gnilne, jest 
cuchnący, brunatnoszary, czekoladowy lub zielonkawy, 
a tkanki ulegają zgorzeli wilgotnej (gangrena humida).

W medycynie człowieka odeszło się od określenia 
„posocznica” nie tylko z uwagi na chęć ujednolicenia 
nomenklatury (w innych językach słowiańskich, takich 
jak bułgarski, serbski czy czeski, używa się odpowiednio 
sformułowań „sepsis”, „sepsa” czy „sepse”), ale rów-
nież zachowania pewnej konsekwencji (istnieje przecież: 
„wstrząs septyczny”, a nie „wstrząs posocznicowy”). Ko-
lejnym argumentem za używaniem sformułowania „sep-
sa” zamiast „posocznica” jest coraz wyraźniej podkre-
ślana kwestia tego, że istotą sepsy jest nie tylko „zatrucie 
krwi” (blood poisoning), czyli obecność mikroorgani-
zmów, ich toksyn lub produktów rozpadu we krwi, ale 
także występowanie indywidualnych predyspozycji do 
jej rozwoju (polimorfizm genetyczny dotyczący elemen-
tów reakcji zapalnej), nadmierna odpowiedź organizmu 
na zakażenie oraz dysfunkcja narządów (4, 5, 6). Rów-
nież w medycynie weterynaryjnej warto byłoby przyjąć 
powyższe argumenty i odstąpić od terminu, który za-
węża rozumienie tego procesu tylko do zaburzeń zwią-
zanych z krwią („posocznica”), na rzecz ogólnie przyję-
tego i rozpoznawalnego określenia, jakim jest „sepsa”.

Jak zmieniało się postrzeganie sepsy  
w ostatnich latach?

W medycynie człowieka aktualna nomenklatura doty-
cząca sepsy opiera się wytycznych zaproponowanych 
przez zespół specjalistów powołanych przez Towa-
rzystwo Intensywnej Terapii (Society of Critical Care 
Medicine – SCCM) oraz Europejskie Towarzystwo In-
tensywnej Terapii (European Society of Intensive Care 
Medicine), które opublikowane zostały w 2016 r. (11). 
Określa się je skrótem SEPSIS-3, ponieważ jest to już 
trzeci konsensus dotyczący definicji sepsy. Pierwsze 
uzgodnienia (SEPSIS-1) dotyczące nazewnictwa zabu-
rzeń związanych z sepsą opublikowano w latach 1991–
1992 po zorganizowaniu wspólnej konferencji Ame-
rykańskiego Stowarzyszenia Lekarzy Chorób Klatki 
Piersiowej (American College of Chest Physicians – 
ACCP) i Towarzystwa Intensywnej Terapii (SCCM).

Wprowadzono wówczas pojęcie zespołu uogólnio-
nej odpowiedzi zapalnej – SIRS (systemic inflam-
matory response syndrome) i określono kryteria jego 
rozpoznawania u ludzi w oparciu o podstawowe pa-
rametry życiowe: częstotliwość oddechów, częstotli-
wość uderzeń serca, temperaturę ciała i liczbę leuko-
cytów we krwi, uwzględniając odsetek niedojrzałych 
neutrofilów, czyli pałeczkowatych. Czynniki wywołu-
jące SIRS podzielono na te, które wywołują zapalenie 
jałowe, i czynniki zakaźne (tab. 1).

Sepsa – co jest jeszcze aktualne, a co odchodzi już 
do lamusa?

Magdalena Kalwas-Śliwińska, Beata Degórska, Piotr Jurka

z Katedry Chorób Małych Zwierząt z Kliniką Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Sepsis – what is still in use and what can be discarded?

Kalwas-Śliwińska M.,	Degórska B.,	Jurka P.,	Department	of	Small	Animal	
Diseases	with	Clinic,	Faculty	of	Veterinary	Medicine,	University	of	Life	
Sciences	–	SGGW

According	 to	 the	first	consensus	definition	of	sepsis	proposed	 in	1991 and	
published	in	8 061 338,0 m²	patient	could	be	described	as	septic	if	they	fulfilled	
criteria	of	systemic	inflammatory	syndrome	(SIRS)	and	had	a strongly	suspected	
or	confirmed	infection.	However,	an	expert	task	force	SEPSIS-3,	convened	by	
the	Society	of	Critical	Care	Medicine	and	the	European	Society	of	Intensive	Care	
Medicine	has	changed	key	concepts	of	sepsis	and	proposed	new	definition	
and	clinical	criteria	 for	 this	syndrome	publishing	 in	2016 a manuscript	with	
current	recommendations.	The	task	force	stated	that	previous	definitions	were	
characterized	by	an	excessive	focus	on	inflammation	and	the	sensitivity	and	
specificity	of	SIRS	criteria	were	inadequate.	The	task	force	concluded	that	sepsis	
should	be	defined	as	life-threatening	organ	dysfunction	caused	by	a dysregulated	
host	response	to	infection.	Organ	dysfunction	could	be	identified	as	any	acute	
change	in	total	SOFA	(Sepsis-related	Organ	Failure	Assessment	or	Sequential	
Organ	Failure	Assessment)	score	≥2 points.	SEPSIS-3 also	proposed	a new,	more	
specific	definition	or	septic	shock	which	could	be	diagnosed	in	a patient	with	
sepsis	and	persistent	hypotension	requiring	vasopressors	to	maintain	mean	
arterial	pressure	≥65 mmHg	and	having	serum	lactate	level	≥2 mmol/l	despite	
adequate	fluid	resuscitation.	These	new	recommendations	could	also	apply	to	
veterinary	medicine	and	change	our	perspective	on	sepsis,	a major	cause	of	
morbidity	and	mortality	in	the	patients	in	Intensive	Care	Units.

Keywords:	sepsis,	septic	shock,	SEPSIS-3.

Tabela 1. Przykłady czynników niezakaźnych i zakaźnych odpowiadających za rozwój 
zespołu uogólnionej odpowiedzi zapalnej – SIRS (9, 16)

Czynniki niezakaźne Czynniki zakaźne

–  Udar cieplny
–  Uraz
–  Zapalenie trzustki
–  Oparzenia
–  Choroby na tle immunologicznym
–  Martwica niedokrwienna  

(np. skręt śledziony)

–  Bakterie
–  Produkty rozpadu bakterii Gram-ujemnych 

i Gram-dodatnich
–  Pierwotniaki
–  Wirusy
–  Grzyby
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Przyjęto także definicję sepsy (nazywając ją zakaże-
niem towarzyszącym zespołowi uogólnionej odpowie-
dzi zapalnej), ciężkiej sepsy (czyli sepsy przebiegającej 
z objawami niewydolności narządów wewnętrznych, 
hipotensji i hipoperfuzji), wstrząsu septycznego (czyli 
ciężkiej sepsy, której towarzyszy hipotensja niereagu-
jąca na płynoterapię i hipoperfuzja) oraz zespołu nie-
wydolności wielonarządowej (MODS – multiorgan dys-
function syndrome, czyli: niewydolności co najmniej 
dwóch narządów w przebiegu SIRS; 7).

Na kolejnym spotkaniu (SEPSIS-2) w 2001 r. eksper-
ci, chociaż rozszerzyli kryteria diagnostyczne dla sep-
sy, nie zmienili przyjętych wcześniej definicji. A zatem 
nadal uznawano, że naturalną drogą rozwoju sepsy jest 
ciężka sepsa i wstrząs septyczny. Podtrzymano rów-
nież zasadę wstępnego, klinicznego rozpoznania sepsy 
przy prawdopodobnym bądź potwierdzonym zakaże-
niu, jeżeli pacjent spełnia co najmniej dwa z czterech 
kryteriów diagnostycznych SIRS: 
1)  hipertermia/hipotermia, 
2)  tachykardia, 
3)  zwiększona częstotliwość oddechów/obniżenie war-

tości ciśnienia parcjalnego dwutlenku węgla we krwi 
tętniczej (zasadowica oddechowa), 

4)  leukocytoza/leukopenia/zwiększona liczba niedoj-
rzałych neutrofilów >10% (5, 8).
W medycynie weterynaryjnej małych zwierząt do-

tychczas skłaniano się ku temu, aby spełnione były co 
najmniej 3 z 4 kryteriów SIRS (tab. 2), definicja sep-
sy zaś była zgodna z obowiązującą w medycynie czło-
wieka: była to po prostu kliniczna manifestacja SIRS 

spowodowanej zakażeniem. Rozpoznanie sepsy wyma-
gało zatem wykazania obecności zakażenia i spełnie-
nia co najmniej 3 z 4 kryteriów SIRS (9, 10).

Ustalenia SEPSIS-2 uzupełniły także listę objawów 
SIRS w przebiegu sepsy m.in. o symptomy takie, jak: 
zmieniony stan świadomości, hipotensja, hipoperfu-
zja (z hiperlaktatemią), zmiany skórne, dodatni bilans 
płynów i obrzęki, zmniejszenie diurezy, upośledzona 
czynność wątroby (przebiegająca z hiperbilirubine-
mią), upośledzona czynność przewodu pokarmowe-
go (zaburzenia wchłaniania, brak prawidłowej pe-
rystaltyki). Zasugerowano, że w przyszłości markery 
biochemiczne (takie jak: interleukina-6, prokalcyto-
nina) mają szanse zastąpić kryteria kliniczne rozpo-
znawania sepsy.

Zwrócono także uwagę na propozycję kanadyjskie-
go chirurga i badacza sepsy, Johna Marshalla, który 
zaproponował, aby uprościć złożony obraz sepsy i na 
potrzeby kliniczne skupić się na scharakteryzowa-
niu najważniejszych czynników istotnych dla jej roz-
woju i przebiegu: predyspozycji osobniczych (predi-
sposition), zakażenia (infection), reakcji na zakażenie 
(response) i dysfunkcji narządów (organ dysfunction), 
w skrócie: PIRO. Według autora tej koncepcji każ-
dy z powyższych 4 elementów może zostać ocenio-
ny w skali od 1 do 4 i w ten sposób pomóc określić, na 
ile prawdopodobne jest występowanie sepsy u danego 
pacjenta. Można powiedzieć, że koncepcja klasyfika-
cji pacjenta z sepsą w oparciu o schemat PIRO nawią-
zuje do systemu klasyfikacji TNM pacjentów onkolo-
gicznych (TNM – Tumor, Nodes, Metastases), który 
z kolei określa pochodzenie, rodzaj i stopień rozwo-
ju choroby nowotworowej w oparciu o typ nowotworu, 
obecność przerzutów do węzłów chłonnych i przerzu-
tów odległych. Obydwa schematy uwzględniają realia 
pracy klinicznej i ułatwiają wstępną ocenę zaawan-
sowania procesu patofizjologicznego u pacjenta (5, 8). 
Schemat PIRO znajduje również praktyczne zastoso-
wanie w medycynie weterynaryjnej (tab. 3).

Nowa definicja sepsy

W 2016 r. rada ekspertów ds. sepsy (SEPSIS-3) uzna-
ła jednak, że dotychczasowe wykorzystanie SIRS we 
wstępnym rozpoznawaniu sepsy jest metodą zbyt czu-
łą i zbyt mało swoistą i postanowiła wykluczyć SIRS 

Tabela 3. Wykorzystanie schematu PIRO we wstępnym rozpoznawaniu sepsy u psów i kotów (17) 

Klasyfikacja PIRO Przykładowe parametry

Predyspozycje (Predisposition) –  wiek (pacjent pediatryczny, pacjent geriatryczny)
–  środowisko (kot/pies wychodzący, hospitalizacja)
–  upośledzenie odporności (FIV, FeLV, choroba nowotworowa)
–  leki (glikokortykosteroidy)

Zakażenie (Infection) –  wrota zakażenia (rany kąsane, rany penetrujące, cewniki, dreny, wenflony)
–  źródło zakażenia (perforacja przewodu pokarmowego, zapalenie płuc, odmiedniczkowe zapalenie nerek)
–  rodzaj zakażenia (szpitalne/pozaszpitalne)

Reakcja na zakażenie (Response) –  nasilenie reakcji zapalnej (patrz: kryteria SIRS, parametry hemodynamiczne)
–  parametry laboratoryjne (np. leukocytoza/leukopenia, hipoglikemia/hiperglikemia, hiperbilirubinemia)

Dysfunkcja narządów (Organ dysfunction) –  liczba niewydolnych narządów
–  nasilenie niewydolności narządowej (np. stężenie kreatyniny w surowicy w przypadku niewydolności nerek; 

wartości PaO2/FiO2 w przypadku niewydolności oddechowej)

Objaśnienia: PaO2– ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej; FiO2– stężenie tlenu we wdychanym powietrzu

Tabela 2. Kliniczne kryteria rozpoznawania SIRS u psów i kotów (9, 10)

Parametry kliniczne Kot Pies

Liczba uderzeń  serca/
min <140 lub >250 >120

Liczba oddechów/min
lub PaCO2

≥ 40 ≥ 40 lub PaCO2 <32 mmHg

Temperatura ciała >39,4°C lub <37,6°C >39,4°C lub <37,6°C

Liczba krwinek białych 
we krwi bądź odsetek 
niedojrzałych 
neutrofilów (pałeczek)

Leukocyty
>19 000/mm3 lub <5000/mm3

bądź pałeczki: ≥5%

Leukocyty
>18 000/mm3

lub <5000/mm3

bądź pałeczki: ≥5%

Objaśnienie: PaCO2 – ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla we krwi tętniczej
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z definicji sepsy. Według aktualnej definicji sepsa jest 
to zagrażająca życiu dysfunkcja narządów spowodo-
wana nieprawidłową (rozregulowaną) odpowiedzią 
organizmu na zakażenie (definicja medyczna). Za po-
prawne, choć bardziej ogólne, przyjęto również wyja-
śnienie, że sepsa to sytuacja zagrażająca życiu powstała 
na skutek reakcji organizmu na zakażenie, w wyniku 
której dochodzi do uszkodzenia tkanek i narządów (11).

Zgodnie z powyższym dawne określenie „ciężkiej 
sepsy” (severe sepsis) przestaje mieć rację bytu. Taka 
zmiana pokrywała się z obserwacjami lekarzy klini-
cystów, którzy doskonale zdawali sobie sprawę z tego, 
że u większości pacjentów z zakażeniem obserwuje 
się co najmniej 2 lub więcej z 4 kryteriów SIRS, jed-
nak jedynie u niewielkiego procenta z nich docho-
dzi do rozwoju sepsy. Z jednej strony SIRS był bardzo 
prostą metodą wstępnego rozpoznawania sepsy i nie 
wymagał kosztownych badań dodatkowych, z dru-
giej zaś rzeczywiście trudno polemizować z faktem, 
że wszystkie objawy będące kryteriami diagnostycz-
nymi tego zespołu są bardzo powszechne u większo-
ści pacjentów przyjmowanych na oddziały intensyw-
nej terapii (OIT).

W tegorocznym, styczniowym numerze Critical Care 
Medicine (12) przedstawiono wyniki retrospektywne-
go badania porównującego przydatność nowych kry-
teriów rozpoznawania sepsy (zaproponowanych przez 
SEPSIS-3) z dawnymi kryteriami SIRS u 100 pacjen-
tów, którym przydzielono kod ICD-10 według Mię-
dzynarodowej Klasyfikacji Chorób, zarezerwowany 
dla sepsy. W cytowanym badaniu aż 60% osób speł-
niających kryteria SIRS nie zakwalifikowano jako pa-
cjentów z sepsą bądź we wstrząsie septycznym. Z kolei 
definicja wstrząsu septycznego została zawężona do 
sepsy z utrzymującą się hipotensją wymagającą po-
dania leków wazopresyjnych w celu utrzymania śred-
niego ciśnienia tętniczego ≥65 mmHg i hiperlaktate-
mią (stężenie mleczanów we krwi >2 mmol/l) pomimo 
odpowiedniej resuscytacji płynami (11).

Jeśli nie SIRS, to co?

Jeżeli SIRS uznano za zbyt czułą i zbyt mało swoistą 
metodę we wstępnym rozpoznawaniu sepsy, w jaki spo-
sób lekarz klinicysta może w szybki sposób ocenić, że 
u danego pacjenta jest ona prawdopodobna? Uznano, 
że bardziej wiarygodną metodą, uwzględniającą rów-
nież nową definicję sepsy, będzie wykorzystanie punk-
towego systemu definiującego niewydolność narzą-
dową, nazywanego łatwym do zapamiętania skrótem 
SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment). Sys-
tem SOFA ocenia sześć parametrów w skali od 0 do 4:
1)  PaO2/FiO2, czyli stosunek ciśnienia parcjalnego tle-

nu we krwi tętniczej do stężenia tlenu we wdycha-
nym powietrzu,

2)  liczbę płytek krwi,
3)  stężenie bilirubiny w surowicy,
4)  wartość średniego ciśnienia tętniczego (MAP) i sto-

sowanie leków wazopresyjnych,
5)  stan świadomości w skali Glasgow,
6)  stężenie kreatyniny w surowicy lub wielkość diurezy.

Zakłada się, że wartość SOFA u pacjenta bez nie-
wydolności narządowej wynosi 0. Jeżeli stwierdzi się 

nagłą zmianę w wyjściowej punktacji SOFA o ≥2 punk-
ty w następstwie zakażenia, oznacza to, że u pacjenta 
występuje dysfunkcja narządów. Warto podkreślić, że 
u pacjentów hospitalizowanych, u których wykazano 
wzrost wartości SOFA o co najmniej 2 punkty, ryzyko 
śmiertelności szacuje się na ok. 10% przy podejrzeniu 
zakażenia; dla porównania: ryzyko śmierci podczas za-
wału serca z uniesieniem odcinka ST w badaniu elek-
trokardiograficznym wynosi mniej, bo 8,1% (5, 6, 11).

Istnieje duże prawdopodobieństwo, że swego ro-
dzaju zamiennikiem SIRS we wstępnym rozpozna-
waniu sepsy czy też w identyfikacji pacjentów podej-
rzewanych o sepsę stanie się skrócona wersja systemu 
SOFA, tzw. quickSOFA (qSOFA). QuickSOFA jest przy-
łóżkowym wskaźnikiem przydatnym w klasyfikacji 
pacjentów z zakażeniami, u których należy liczyć się 
z wysokim ryzykiem śmiertelności. Wyróżnia się trzy 
kryteria qSOFA:
1)  zmieniony stan świadomości,
2)  skurczowe ciśnienie tętnicze ≤100 mmHg lub
3)  częstotliwość oddechów/min ≥22.

Przeprowadzenie testu qSOFA nie wymaga wyko-
nywania żadnych testów laboratoryjnych i nie zajmuje 
dużo czasu, a jedynym narzędziem do jego przeprowa-
dzenia jest aparat do mierzenia ciśnienia (wystarczy 
prosty aparat dopplerowski, umożliwiający pomiar sa-
mego ciśnienia skurczowego).

Zespół SEPSIS-3 w swoich wytycznych zaleca, aby 
u pacjentów, u których wykazuje się zmiany w co naj-
mniej dwóch elementach systemu qSOFA, uwzględnić 
wykonanie dodatkowych badań diagnostycznych w kie-
runku niewydolności narządowej i liczyć się z możli-
wością występowania potencjalnego zakażenia i ko-
niecznością intensywnej terapii (11).

Przyszłość

Wstępne wyniki badań oceniających przydatność mo-
delu SOFA jako czynnika prognostycznego u psów 
w stanie bezpośredniego zagrożenia życia są obiecu-
jące, a w literaturze weterynaryjnej niewątpliwie bę-
dzie ukazywać się coraz więcej prac weryfikujących 
ich zastosowanie praktyczne (12). Nowe definicje za-
proponowane przez zespół ekspertów SEPSIS-3 mogą 
z powodzeniem zostać zaadaptowane również do me-
dycyny weterynaryjnej.

W maju 2017 r. z inicjatywy Globalnego Sojuszu do 
Walki z Sepsą (Global Sepsis Alliance) Światowe Zgro-
madzenie Zdrowia (World Health Assembly – WHA), 
będące organem wykonawczym Światowej Organiza-
cji Zdrowia, przyjęło ważną rezolucję w sprawie sepsy, 
mającą zachęcić kraje członkowskie do podjęcia wspól-
nego wysiłku zapobiegania jej, rozpoznawania i lecze-
nia. Najistotniejsze, praktyczne znaczenie tego doku-
mentu jest takie, że wszystkie przypadki sepsy u ludzi 
w Polsce będą musiały być rejestrowane zgodnie z mię-
dzynarodową klasyfikacją chorób, a zatem będzie moż-
na zebrać niezwykle cenne dane epidemiologiczne (do-
tychczas były one opracowywane tylko na oddziałach 
intensywnej terapii, a przecież sepsa występuje także 
u pacjentów leczonych na innych oddziałach szpital-
nych). Ponadto do końca 2018 r. wszystkie kraje człon-
kowskie będą musiały przedstawić raport z działań 
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podjętych na rzecz zapobiegania, diagnostyki i lecze-
nia sepsy. Rezolucja WHA niewątpliwie przyczyni się do 
upowszechnienia standardów optymalnego rozpozna-
wania i leczenia sepsy, której śmiertelność w naszym 
kraju, według danych z 2015 r., wynosi aż 46% (4, 14, 15).
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Rak płaskonabłonkowy rogowaciejący jamy ustnej 
(oral squamous cell carcinoma – OSCC) jest złośli-

wym nowotworem wywodzącym się z nabłonka wie-
lowarstwowego płaskiego i stanowi on zdecydowaną 

większość nowotworów jamy ustnej rozpoznawanych 
u kotów; w jednym z ostatnich badań wszystkie złośliwe 
nowotwory jamy ustnej rozpoznane u kotów w badaniu 
histopatologicznym były rakami płaskonabłonkowymi (1, 
2, 3). U kotów rak płaskonabłonkowy rogowaciejący jamy 
ustnej najczęściej zajmuje okolicę podjęzykową i języ-
kową, dziąsło szczęki lub żuchwy, istnieją też przypad-
ki tego raka wykrytego w obszarze podniebienia, warg, 
gardła, krtani i migdałków (2, 4). Problem dotyczy naj-
częściej kotów starszych, bez względu na rasę i płeć – 
nie zaobserwowano jak dotąd predyspozycji płciowych, 
ani rasowych do występowania raka płaskonabłonko-
wego rogowaciejącego jamy ustnej u tego gatunku (2, 
5). Rak płaskonabłonkowy jamy ustnej u kotów cechuje 
się wybitnie naciekowym wzrostem – wrastaniem do 
tkanek, w których się rozwija, z umiarkowanym poten-
cjałem przerzutowym, chociaż ze względu na fakt wy-
sokiej agresywności biologicznej prawdopodobnie więk-
szość pacjentów nie dożywa momentu, gdy przerzuty 
stają się wykrywalne – co utrudnia ocenę rzeczywistej 
skłonności raka do dawania przerzutów.

W artykule zostaną zaprezentowane informacje na temat 
epidemiologii i wybranych aspektów klinicznych raków 
płaskonabłonkowych jamy ustnej u kotów, z uwzględnie-
niem obserwacji własnych dotyczących tego nowotworu.

Rak płaskonabłonkowy jamy ustnej u kotów  
– obserwacje własne i przegląd piśmiennictwa

Rafał Sapierzyński, Maya Cygańska*
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Feline oral squamous cell carcinoma – the own observations and literature review
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We	aimed	at	the	presentation	of	the	current	literature	review	on	the	oral	neoplasms	
in	cats,	enriched	 in	 the	own	observations.	These	are	usually	squamous	cell	
carcinomas	of	the	gum	epithelium.	Oral	squamous	cell	carcinoma	(OSCC),	the	
most	common,	locally	invasive	and	metastatic	tumor	in	cats,	accounts	for	up	to	
60%	neoplasms	in	this	location.	The	mouth,	tongue,	sublingual	tissue,	salivary	duct,	
lower	and	upper	jaw	are	sites	of	OSCC	development.	Cats	are	usually	presented	
to	the	clinic	with	advanced,	local	disease,	with	profound	invasion	of	underlying	
tissues,	so	in	majority	of	cases	the	prognosis	is	poor.	Reliable,	prognostic	factors	
are	sparse,	with	low	proliferation	rate	measured	by	Ki67	immunohistochemistry	
as	the	only	histological	marker	of	better	prognosis.	This	article	describes	some	
practical	own	observations	performed	in	49 cases	of	feline	OSCC.
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Badania własne

W badaniach własnych dokonano analizy epidemiolo-
gicznej i morfologicznej przypadków raka płaskona-
błonkowego zebranych w ramach prowadzonej działal-
ności usługowej z zakresu weterynaryjnej diagnostyki 
cytologicznej dla prywatnych zakładów leczenia zwie-
rząt. Rozpoznanie raka płaskonabłonkowego stawiano 
w oparciu o badanie cytologiczne i histopatologiczne 
materiału pobranego za pomocą biopsji aspiracyjnej 
cienkoigłowej, biopsji wycinkowej, biopsji chirurgicz-
nej lub pośmiertnie od kotów z rozpoznanym złośli-
wym nowotworem jamy ustnej. Preparaty cytologiczne 
barwiono odczynnikiem Giemsy, a preparaty histolo-
giczne metodą przeglądową hematoksylina-eozyna 
i oceniano w mikroskopie świetlnym. Do analizy za-
kwalifikowano 42 przypadki raka płaskonabłonkowe-
go jamy ustnej, rozpoznanego u 23 samic (54,7% ko-
tów, z których 34,8% było kotkami sterylizowanymi) 
oraz 19 samców (45,3% kotów, z których 47,7% było 
kastrowanymi kocurami). Średnia wieku kotów wy-
niosła 12,5 roku (zakres od 6 do 19 lat), przy czym ry-
zyko pojawienia się nowotworu wzrastało znacznie 
w wieku 10 lat, prawie połowa (18 kotów) miało 14 lub 
więcej lat (ryc. 1). Zdecydowane, większość kotów na-
leżała do rasy europejskiej (domowe koty krótkowło-
se) – 76,2% wszystkich kotów, 3 były kotami brytyj-
skimi niebieskimi, po 2 persy i koty syberyjskie oraz 
po jednym kocie ras maine coon, sfinks oraz balijski.

Z informacji zawartych w skierowaniu wynikało, 
że w 64,3% przypadków klinicznie podejrzewano raka 
płaskonabłonkowego rogowaciejącego. Zmiany nowo-
tworowe wykryto w różnych lokalizacjach w obrębie 
jamy ustnej, najczęściej były to: żuchwa (64,3% wszyst-
kich raków), tkanki języka oraz tkanki okołojęzykowe 
(11,9% raków), szczęka (7,1% raków), najrzadziej war-
gi i gardło. U 10 z tych pacjentów (23,8% przypadków) 
jednocześnie w badaniu cytologicznym stwierdzono 
obecność komórek rakowych w regionalnych węzłach 
chłonnych (węzłach chłonnych żuchwowych). Prze-
rzuty do węzłów chłonnych żuchwowych obserwowa-
no u kotów bez względu na lokalizację guza pierwot-
nego, przy czym w obu przypadkach, w których rak 
wywodził się z okolicy gardła, przerzuty nowotworo-
we były obecne w węzłach żuchwowych.

Omówienie wyników i przegląd piśmiennictwa

Występowanie

Nowotwory jamy ustnej są często rozpoznawane u kotów 
i stanowią od 3 do 10% wszystkich nowotworów rozpo-
znawanych u tego gatunku, przy czym są to najczęściej 
(około 60% wszystkich nowotworów jamy ustnej u ko-
tów) raki płaskonabłonkowe rogowaciejące (1, 2, 6). Rak 
płaskonabłonkowy rogowaciejący jamy ustnej wystę-
puje przeważnie u kotów starszych, mających średnio 
12,5 roku; średnia wieku pacjentów objętych badaniami 
własnymi była taka sama, podobnie jak zakres wieku, 
w którym nowotwór rozpoznawano (od 3 do 21 lat według 
danych z literatury, od 6 do 19 lat według badań wła-
snych; 6, 7, 8). Bazując na wynikach własnych obserwa-
cji, można wręcz powiedzieć, że rak płaskonabłonkowy 

rogowaciejący jamy ustnej u kotów to problem zwierząt 
sędziwych, bowiem prawie w połowie przypadków koty 
miały co najmniej 14 lat. Chociaż nie przeprowadzono 
stosownej epidemiologicznej analizy porównawczej 
w badaniach własnych, można stwierdzić, że, tak jak 
podają to inni autorzy, nie obserwuje się predyspozycji 
związanych z płcią do występowania tego nowotworu 
(2, 6). Według danych lite raturowych nie ma też jedno-
znacznych predyspozycji rasowych, na co wskazują wy-
niki własnej analizy; zdecydowanie największą grupę 
kotów stanowiły europejskie koty krótkowłose, u kotów 
rasowych nowotwór był rozpoznawany rzadko (2, 5).

Czynniki ryzyka i etiopatogeneza

Czynniki ryzyka predysponujące do wystąpienia raka 
płaskonabłonkowego rogowaciejącego jamy ustnej były 
długo nieznane. W 2003 r. zostało opublikowane badanie 
(9), które udowodniło związek pomiędzy występowa-
niem tego nowotworu u kotów a niektórymi czynnika-
mi środowiskowymi. Mianowicie: wykazano zależność 
pomiędzy rodzajem spożywanej karmy (spożywanie 
karmy puszkowanej, szczególnie zawierającej tuńczyka, 
zwiększało ryzyko rozwoju raka 3,5-krotnie, w porów-
naniu z tymi kotami, których dieta bazowała na karmie 
suchej) oraz stosowaniem u kotów obroży przeciwp-
chelnych (stosowanie ich u kotów zwiększało ryzyko 
5-krotnie, w stosunku do kotów, u których obroży nie 
stosowano) a rozwojem raka jamy ustnej (9). W badaniu 
tym analizowano też związek pomiędzy biernym pale-
niem tytoniu (wdychanie dymu z papierosów) a rozwo-
jem tego raka. Koty mieszkające z palaczami w czasie 
badania lub kiedykolwiek przed nim wprawdzie mia-
ły dwukrotnie większe ryzyko zachorowania niż koty 
mieszkające w domach, gdzie papierosów nie palono, 
jednak obserwowany wzrost nie był istotny statystycznie 
(9). Szczegółowa analiza wykazała, że ryzyko rozwoju 
raka zwiększało się znacznie, gdy okres przebywania 
w domu palacza wynosił co najmniej 5 lat lub zwierzę 
przebywało w jednym mieszkaniu z co najmniej dwo-
ma palaczami. Nie zaobserwowano związku częstości 
zachorowania z ilością wypalanych przez domowników 
papierosów (koty mieszkające w mieszkaniu z osobą 
wypalającą 1-19 papierosów dziennie miały takie samo 
ryzyko zachorowania jak koty mieszkające z osoba-
mi palącymi ponad 20 papierosów dziennie). Autorzy 
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pracy konkludują, że opisane przez nich zależności po-
między narażeniem na dym papierosowy prawdopo-
dobnie istnieją, jednak wymagają dodatkowych badań 
obejmujących większą populację kotów. Kolejnych do-
wodów na możliwy związek pomiędzy narażeniem na 
dym tytoniowy a rozwojem raka płaskonabłonkowego 
rogowaciejącego jamy ustnej u kotów dostarczyły ba-
dania Snyder i wsp. (10), w których analizowano im-
munoekspresję białka p53 (zaburzenia dotyczące genu 
kodujące to białko często obserwuje się w komórkach 
nowotworowych). W analizie tej wykazano, że ekspo-
zycja na dym tytoniowy zwiększa ryzyko nadmiernej 
ekspresji genu p53 o 4,5 raza w porównaniu z kotami 
nie stykającymi się z dymem tytoniowym (różnica ta 
jednak nie była istotna statystycznie; 10).

Wyniki powyższych badań wskazują na potencjal-
ny związek pomiędzy poszczególnymi czynnikami 
środowiskowymi a rozwojem raka płaskonabłonko-
wego rogowaciejącego. Niebagatelne znaczenie ma tu 
fakt, że zachowania higieniczne kotów przejawiające 

się lizaniem sierści narażają te zwierzęta na spożywa-
nie dużych ilości potencjalnych karcynogenów (cząst-
ki dymu papierosowego, substancje uwalniane z ob-
roży przeciwpchelnych), które następnie wywierają 
swój onkogenny efekt w jamie ustnej. Ciekawą obser-
wacją, która popiera związek pomiędzy karcynoge-
nami obecnymi na sierści kotów a rozwojem raka jest 
zmniejszenie ryzyka zachorowalności u kotów, u któ-
rych stosuje się szampon przeciwpchelny – zapewne 
chodzi tu o efekt zmywający owe karcynogeny z po-
wierzchni włosów (9).

Nie potwierdzono związku między występowaniem 
tego raka a zakażeniem papillomawirusem (takie po-
łączenie zaobserwowano przy raku płaskonabłonko-
wym występującym w skórze) lub innymi wirusami – 
FeLV i FIV (2, 11, 12). Istnieją też dowody na związek 
pomiędzy przewlekłymi chorobami jamy ustnej i zę-
bów a rozwojem raka płaskonabłonkowego u kotów (2).

Obraz kliniczny

Na czoło objawów klinicznych u kotów z rakiem pła-
skonabłonkowym jamy ustnej wysuwają się te związa-
ne z obecnością samego guza, dlatego też objawy róż-
nią się nieznacznie w zależności od lokalizacji guza. 
Istnieją pewne rozbieżności co do częstości poszcze-
gólnych lokalizacji raka w jamie ustnej, w zależności 
od opracowania. Najczęstszymi miejscami występo-
wania pierwotnych ognisk nowotworu są dziąsła lub 
okolica podjęzykowa i językowa, ze zbliżoną częstością 
dla wszystkich wymienionych lokalizacji, nieznacz-
nie rzadziej w obrębie szczęki niż języka i żuchwy (2, 
4, 6, 7). W badaniach własnych zdecydowanie najpow-
szechniejszą lokalizacją dla obecności raka była żuchwa 
(2/3 wszystkich przypadków), zarówno w obrębie tka-
nek miękkich dziąseł, jak i samej kości żuchwy; zmiany 
w obrębie języka i szczęki rozpoznawano zdecydowa-
nie rzadziej. W przypadku gdy guz lokalizuje się w ob-
rębie żuchwy, to w związku z faktem jego naciekowego 
wzrostu (nowotwór raczej wrasta w głąb żuchwy, niż 
wyrasta do jamy ustnej) proces nowotworowy przez 
długi czas może być nierozpoznany (13). Z czasem za-
uważa się deformację żuchwy, jej bolesność w trakcie 
omacywania, a niekiedy niemożność pobierania po-
karmu (ryc. 2). W części przypadków zmiana wyrasta 
do wnętrza jamy ustnej, w postaci egzofitycznego roz-
rostu, owrzodzenia bądź masywnego obrzęku dziąseł, 
z jednoczesnym rozchwianiem lub wypadaniem zębów 
z zębodołów zajętej okolicy (13). Przy innej częstej loka-
lizacji – zajęciu języka lub okolicy podjęzykowej – obja-
wy pojawiają się szybciej albo rozpoznaje się obecność 
wrzodziejącej zmiany, zlokalizowanej na dobrzusznej 
powierzchni języka, lub też dochodzi do guzowatego 
obrzmienia lub stwardnienia języka, często z jego ze-
sztywnieniem (ryc. 3). W takich przypadkach język może 
wystawać z jamy ustnej (z powodu sztywności lub nie-
dowładu nie może być wciągnięty do jamy ustnej) lub 
też utrudnia on lub uniemożliwia pobieranie pokarmu. 
Kolejną lokalizacją w badaniach własnych były dziąsła 
i kość żuchwy, tutaj podobnie jak ma to miejsce w przy-
padkach zajęcia kości, nowotwór bardzo często nacieka 
tkanki leżące w głębi (tkanki miękkie i kość szczęki), 
a rzadko wyrasta do jamy ustnej. Najpowszechniejszym 

Ryc. 2. Rak płaskonabłonkowy rogowaciejący jamy ustnej u kota, w tym przypadku doszło 
do rozwoju nowotworu w obrębie żuchwy. Na ryc. A widoczna masywna deformacja żuchwy 
oraz tkanek miękkich w okolicy podjęzykowej. Na ryc. B widoczna wypreparowana czaszka 
tego przypadku, uwagę zwraca całkowite zniszczenie spojenia żuchwy oraz rozległy rozrost 
tkanki kostnej lewego trzonu żuchwy – nie jest to kość nowotworowa, lecz kość odczynowa

Ryc. 3. Rak płaskonabłonkowy jamy ustnej u kota – w tych przypadkach zmiana dotyczy 
języka. Na ryc. A widoczny wieloguzkowy twór, który rozrasta się w obrębie trzonu języka, 
w tym przypadku język był sztywny, kot nie był w stanie utrzymać go w jamie ustnej. 
Na ryc. B nowotwór przyjmuje formę kraterowatego „wrzodu” w okolicy wędzidełka języka

Prace kliniczne i kazuistyczne

334 Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(5)



objawem w takich przypadkach jest więc deformacja, 
mniej lub bardziej oczywista, a często podejrzenie kli-
niczne stawia się w oparciu o stwierdzenie asymetrii 
twarzy czy szpary powiekowej (ryc. 4A).

Bez względu na lokalizację, powierzchnia raka ma 
tendencję do owrzodzenia, rozpadu i krwawienia, oko-
lica, w której rozwija się guz, jest bolesna, dlatego też 
u kota obserwuje się zwiększone wydzielanie śliny (czę-
sto ślina zawiera pasemka krwi), halitozę (nieprzyjem-
ny zapach z jamy ustnej), obniżony apetyt, poluzowane 
zęby (czasem nawet wypadające), a opiekunowie mogą 
zgłaszać obecność krwi w misce z pokarmem lub wodą 
(7, 13, 14, 15). Jeżeli koty w dalszym ciągu utrzymują 
higienę, cała sierść może mieć nieprzyjemny zapach 
(obecność zaschniętej śliny i wysięku z jamy ustnej na 
sierści), a jeżeli z uwagi na bolesność kot przestaje się 
lizać, obserwuje się pogorszenie jakości okrywy wło-
sowej, w takich przypadkach obserwuje się też spadek 
apetytu, apatię czy unikanie kontaktu z domownika-
mi lub innymi zwierzętami (7, 15).

Rozpoznawanie

Podstawą do podejrzenia raka płaskonabłonkowego ro-
gowaciejącego jamy ustnej u kotów jest badanie klinicz-
ne oraz informacje uzyskane z wywiadu, co pozwala na 
postawienie wstępnego rozpoznania u większości ko-
tów. Niekiedy jednak nowotwór wykrywa się w czasie 
badania klinicznego kotów, które pojawiły się w lecz-
nicy w celach profilaktycznych (szczepienia, odroba-
czanie, okresowe badania profilaktyczne) lub z powodu 
problemów niezwiązanych z jamą ustną (7). Przegląd 
informacji zawartych w skierowaniach, które analizo-
wano w badaniach własnych, wykazał, że podejrzenie 
kliniczne raka płaskonabłonkowego stawiano bardzo 
często – bowiem aż w 2/3 wszystkich potwierdzonych 
przypadków tego nowotworu. Kolejnym etapem procesu 
diagnostycznego są badania obrazowe, w szczególności 
badanie RTG zajętych części głowy, w różnych projek-
cjach, w zależności od lokalizacji. Najpowszechniejszą 
nieprawidłowością w przypadkach raków szczęki i żu-
chwy u kotów są zmiany lityczne zajętych kości, któ-
re widuje się aż u 70% pacjentów z tym nowotworem 
(11). Można również zaobserwować wytwórcze zmiany 
rozrostowe okołokostne (ryc. 2B) oraz zmiany obejmu-
jące zęby, jak również patologiczne złamania (wynik 
zmian w kościach). Szczególnie przydatne w przypad-
kach nieoczywistych (słabo wyrażone cechy lizy kości) 
są projekcje wewnątrzustne, które wykluczają nakła-
danie się struktur jamy ustnej na standardowych uję-
ciach czaszki. Przydatnym badaniem może również 
okazać się tomografia komputerowa (przy planowa-
niu radioterapii) oraz badanie USG przy ocenie mar-
ginesów dla OSCC umiejscowionego w okolicy języko-
wej. Badanie morfologiczne i biochemiczne krwi oraz 
badanie ogólne moczu nie wnoszą nic do rozpoznania, 
jednak są niezbędne przy ocenie stanu pacjenta i wy-
kryciu ewentualnych zespołów paranowotworowych 
(hiperkalcemia spowodowana lizą kości), w przypad-
kach gdy rozważa się leczenie pacjentów (14, 16, 17).

Podejrzenie kliniczne nowotworu jamy ustnej musi 
być poparte badaniem mikroskopowym cytologicz-
nym lub histopatologicznym. Badanie cytologiczne 

preparatów odciskowych pobranych z powierzchni 
guza rzadko daje jednoznaczne rozpoznanie (najczę-
ściej widoczny jest obraz zapalenia ropnego, powierz-
chownej kolonizacji bakteryjnej oraz martwicy), dlate-
go też wskazane jest pobranie materiału do badania za 
pomocą biopsji cienkoigłowej. W tym drugim przypad-
ku, o ile materiał komórkowy jest dobrej jakości, obraz 
mikroskopowy jest specyficzny i zazwyczaj umożliwia 
postawienie rozpoznania przedoperacyjnego (ryc. 5). 
W przypadkach wątpliwych, gdy badanie cytologicznie 
nie daje jednoznacznej odpowiedzi odnośnie do istoty 
procesu, należy pobrać wycinek guza do badania histo-
patologicznego. Należy zwrócić uwagę na sposób po-
brania materiału – wycinek musi być możliwie duży, 
ze względu na fakt, że nowotwór często zawiera ob-
szary martwicy, zapalenie oraz ogniska rogowacenia. 
Ze względu na duże prawdopodobieństwo rozsiewu ko-
mórek nowotworowych oraz potrzebę zachowania tka-
nek do ewentualnej rekonstrukcji po usunięciu ogni-
ska nowotworowego nie zaleca się pobierania wycinka 
od strony skóry, ale od strony jamy ustnej. W badaniu 
histopatologicznym nowotwór ten ma bardzo charak-
terystyczny obraz – obserwuje się obszary proliferacji 
atypowych komórek nabłonkowych, mniej lub bardziej 
zróżnicowanych, w niektórych przypadkach z dobrze 
wyrażonymi cechami rogowacenia (obecne perły ra-
kowe, często z widocznymi obszarami martwicy) lub 
bez przejawów dojrzewania – rogowacenia (ryc. 6; 17). 
Histologicznie rozpoznaje się kilka form raka płasko-
nabłonkowego, jednak bez przydatności praktycznej tej 
klasyfikacji (2). W każdym przypadku, gdy guz zosta-
nie poddany resekcji chirurgicznej, materiał powinien 
być zbadany histopatologicznie w celu uzyskania in-
formacji na temat doszczętności zabiegu, a także cech 
wskazujących na możliwy rozsiew ogólnoustrojowy 

Ryc. 4. Rak 
płaskonabłonkowy 
rogowaciejący 
jamy ustnej u kota, 
w tych przypadkach 
doszło do rozwoju 
nowotworu 
w obrębie szczęki. 
Na ryc. A widoczna 
łagodnego stopnia 
asymetria twarzy, 
wyraźna asymetria 
dotyczy szpary 
powiekowej. 
Na ryc. B widoczny 
obraz RTG innego 
przypadku – na 
rentgenogramie 
po lewej stronie 
oprócz obrzęku 
tkanek miękkich 
okolicy żuchwowej 
widoczna liza 
szczęki oraz kości 
budujących oczodół
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– obecność komórek nowotworowych w naczyniach 
krwionośnych i chłonnych (ryc. 7).

Przed planowanym zabiegiem chirurgicznym na-
leży podjąć próbę oceny występowania przerzutów 
do regionalnych węzłów chłonnych, wykonując bada-
nie cytologiczne lub histologiczne pobranego węzła, 
przy czym, chociaż badanie cytologiczne cechuje się 

w takich przypadkach dużą wiarygodnością (czułość 
– 100% i swoistość – 96%), należy pamiętać, że nie-
wykrycie komórek nowotworowych w pobranym ma-
teriale wcale nie oznacza, że przerzutów nie ma (18). 
Pewny w takich przypadkach jest tylko wynik dodatni 
– obecność nawet pojedynczych komórek nowotworo-
wych w węzłach chłonnych świadczy o obecności prze-
rzutów (ryc. 8). Nie w każdym przypadku zajęcia węzłów 
chłonnych przez przerzuty nowotworowe obserwuje 
się limfadenomegalie – węzły mogą mieć prawidłową 
wielkość, i odwrotnie, nie w każdym przypadku po-
większenie regionalnych węzłów chłonnych świadczy 
o obecności przerzutów – możliwy rozrost odczyno-
wy tkanki limfatycznej węzła. Według danych litera-
turowych nowotwór ten charakteryzuje niski potencjał 
dawania przerzutów (od 0 do 17% przypadków; 2, 6), 
jednak, jak wykazały badania własne oraz opubliko-
wane przez Gendlera i wsp. (4), tendencja do rozsiewu 
lokalnego w przypadku raka jamy ustnej u kotów może 
być wyższa (24% przypadków własnych i 28% w bada-
niach cytowanych), szczególnie wtedy, gdy stwierdza 
się naciekanie otaczających nowotwór kości. Wydaje się, 
że koty, u których w momencie rozpoznania stwierdza 
się przerzuty do regionalnych węzłów chłonnych, żyją 
krócej niż osobniki bez zajęcia węzłów chłonnych (2).

Rokowanie

Rak płaskonabłonkowy rogowaciejący jamy ustnej u ko-
tów rozwija się szybko, najczęściej w niekorzystnej lo-
kalizacji, nacieka okoliczne tkanki, co sprawia, że ro-
kowanie w takich przypadkach jest złe (13). W jednym 
z badań oceniających wyniki leczenia chirurgicznego 
kotów ze złośliwymi nowotworami jamy ustnej wyka-
zano, że okresy przeżycia były krótsze dla kotów z re-
sekowanym rakiem płądkonabłonkowym niż dla ko-
tów z włókniakomięsakami lub kostniakomięsakami 
(19). Przeprowadzenie pełnego leczenia (resekcja chi-
rurgiczna, naświetlenie, chemioterapia) możliwe jest 
tylko w nielicznych przypadkach, zazwyczaj u chorych 
kotów wprowadza się terapię paliatywną (w tym ra-
dioterapię paliatywną) lub pacjenci pozostają bez le-
czenia (7, 8). Od rozpoznania do śmierci spontanicz-
nej lub eutanazji dochodzi zazwyczaj po 1-5 miesiącach 
od rozpoznania, a roczne okresy przeżycia notuje się 

Ryc. 5. Obraz 
 cytologiczny raka 

płaskonabłonkowe-
go rogowaciejącego 

jamy ustnej kota. 
Na ryc. A  widoczne 

dobrze  wyrażone 
cechy rogowacenia 
komórek nowotwo-

rowych; na ryc. B 
cech  rogowacenia 

w komórkach 
 nowotworowych 

nie widać;  
w tle prepara-

tu widoczne liczne 
 bakterie oraz nie-
liczne  neutrofile. 

Materiał w obu 
przypadkach po-
brano za pomocą 
biopsji aspiracyj-

nej cienkoigłowej, 
barwienie barw-
nikiem Giemsy, 

 powiększenie 200×

Ryc. 6. Obraz 
histologiczny 
raka płasko-

nabłonkowego 
rogowaciejącego 
jamy ustnej kota.  

Na ryc. A widoczne 
dobrze wyrażone 

cechy rogowacenia 
oraz obszar martwicy 
(w centrum obrazu);  

na ryc. B cech 
rogowacenia nie 
widać. Barwienie 

hematoksylina- 
-eozyna,  

ryc. A – powiększe-
nie 200×;  

ryc. B – powiększe-
nie 400×

Ryc. 7. Rak płaskonabłonkowy rogowaciejący jamy ustnej kota – 
widoczne skupisko komórek nowotworowych w świetle naczynia 
chłonnego. Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 400×
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jedynie u 5-10% kotów – 90% pacjentów umiera z po-
wodu zmian w jamie ustnej w ciągu roku od postawie-
nia diagnozy (2, 6, 7, 8, 14). Wynika to z lokalizacji no-
wotworu w jamie ustnej, co utrudnia, a z biegiem czasu 
uniemożliwia, pobieranie pokarmu, jak również z tego, 
że rozpoznanie nowotworu często następuje w późnej 
fazie choroby, w sytuacji gdy jakakolwiek interwencja 
chirurgiczna nie jest możliwa. Jeżeli rak rozwija się 
z donosowej części żuchwy, zabieg chirurgiczny jest 
łatwiejszy, a szansa na uzyskanie czystych margine-
sów histologicznych większa, co może znacznie wy-
dłużyć życie pacjenta (13, 15).

Nie określono jak dotąd znaczenia rokowniczego ta-
kich parametrów jak stopień zaawansowania kliniczne-
go nowotworu (klasyfikacja TNM), podtyp histologicz-
ny raka czy stopień histologicznej złośliwości, wydaje 
się jednak, że lepiej rokują przypadki, w których udało 
się uzyskać doszczętną resekcję guza w czasie zabiegu 
chirurgicznego (2). Do czynników o znaczeniu rokow-
niczym należy według niektórych autorów lokalizacja 
guza w jamie ustnej, chociaż wyniki różnych badań są 
pod tym względem sprzeczne lub niejednoznaczne (2, 
4, 6, 19). Według niektórych autorów czas przeżycia pa-
cjenta w przypadku raka obejmującego szczękę może być 
dłuższy niż w sytuacji gdy zmiana jest zlokalizowana 
gdzie indziej, z kolei w innym badaniu okresy przeży-
cia były dłuższe w przypadkach, gdy rak był zlokalizo-
wany w okolicy podjęzykowej, a rokowanie najgorsze, 
właśnie gdy nowotwór obejmował szczękę (7). W innych 
badaniach wykazano, że rokowanie jest lepsze, a czasy 
przeżycia są nieco dłuższe w przypadkach, w których 
aktywność proliferacyjna mierzona za pomocą immu-
noekspresji Ki67 jest niska (7). Pomocna w rokowaniu 
może być też ocena wzorca immunoekspresji COX-1 
(jednolita rozlana immunoekspresja cytoplazmatyczna 

rokuje lepiej niż niejednolita „pstra”; 6). Do innych 
potencjalnych czynników rokowniczo niekorzystnych 
w badaniu obejmującym 54 koty należały: bycie kotem 
rasowym oraz niezastosowanie leczenia niesteroido-
wymi lekami przeciwzapalnymi (6).
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Ryc. 8. Przerzuty raka płaskonabłonkowego rogowaciejącego jamy ustnej do węzłów 
chłonnych. Na ryc. A widoczne komórki nowotworowe (duże komórki z obfitą jasną 
cytoplazmą) pośród licznych limfocytów (małe, ciemnogranatowe, okrągłe jądra); 
barwienie odczynnikiem Giemsy, powiększenie 400×. Na ryc. B obraz histologiczny węzła 
chłonnego z masywnymi przerzutami raka (lite pola utworzone przez duże komórki 
z kwasochłonną cytoplazmą) układającymi się pomiędzy skupiskami limfocytów. 
Barwienie hematoksylina-eozyna, 200×
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W Europie wielbłądy jednogarbne (Camelus dro-
medarius) są dość rzadkim gatunkiem zwierząt 

przyjmowanych w klinikach weterynaryjnych. W Pol-
sce są one utrzymywane jedynie w ogrodach zoolo-
gicznych i cyrkach. Z tego powodu, gdy taki pacjent 
zostanie zgłoszony do kliniki i wymagany jest zabieg 
chirurgiczny w znieczuleniu ogólnym, lekarze wete-
rynarii stoją przed sporym wyzwaniem doboru me-
tody znieczulenia. Na szczęście ze względu na podo-
bieństwa między gatunkami wiele zasad znieczulenia 
stosowanych u lam i alpak dotyczy również wielbłą-
dów (1, 2). Mimo to podczas planowania zabiegu chi-
rurgicznego należy pamiętać o specyfice tego gatun-
ku w zakresie fizjologii oraz behawioru. Wielbłądy 
mają bardzo silne mięśnie szyi, dlatego podejście do 
zwierzęcia, szczególnie wykazującego objawy bólowe, 
może być utrudnione – mogą one łatwo uderzyć głową 
lub odepchnąć osobę podchodzącą. Ponadto ich twar-
da i gruba skóra utrudnia wykonywanie iniekcji oraz 
założenie kateteru, a najlepszym miejscem jego zało-
żenia jest ⅓ górna część szyi, gdzie żyła szyjna ze-
wnętrzna leży najbliżej skóry i jest widoczna (3). Do-
datkowym utrudnieniem jest wąska jama ustna oraz 
ostre uzębienie, utrudniające wprowadzenie rurki in-
tubacyjnej (1). Naturalną pozycją spoczynkową wiel-
błądów jest pozycja na mostku i ze względu na ryzyko 
regurgitacji zaleca się możliwie najdłużej utrzymywa-
nie takiej pozycji podczas zabiegu.

Na przestrzeni ostatnich lat opublikowano kil-
ka prac opisujących metody znieczulenia ogólnego 

wielbłądów, jednak skupiają się one na znieczuleniu 
całkowitym infuzyjnym, ponieważ były to zabiegi 
wykonywane w terenie (1, 3, 4). Zdarzają się jednak 
przypadki, przy których konieczny jest skompliko-
wany zabieg wymagający wysokiej sterylności oraz 
długiego znieczulenia i stąd zapotrzebowanie na wy-
korzystanie leków wziewnych jako możliwie bezpiecz-
nej metody. Obecna wiedza farmakologiczna pozwa-
la anestezjologom na użycie izofluranu i rezygnację 
z halotanu, który był uznawany za lek o silnych efek-
tach ubocznych, wywołujących spadek ciśnienia tęt-
niczego, podniesienie ciśnienia parcjalnego dwutlen-
ku węgla we krwi oraz hipoksję, które są szczególnie 
niebezpieczne u zwierząt o tak dużej masie ciała jak 
wielbłądy (5).

Użycie znieczulenia wziewnego maksymalizuje bez-
pieczeństwo i efektywność znieczulenia ogólnego, jed-
nak ma to swoją cenę. Mimo że metabolizm wątrobowy 
jest mniej obciążony ze względu na brak metabolizmu 
izofluranu, wciąż jednak istnieje problem depresji krą-
żeniowej, która wymaga wdrożenia kompleksowych 
metod monitoringu śródanestetycznego (3).

Opis przypadku

Do kliniki przyjęto samicę wielbłąda jednogarbne-
go w wieku 8 lat i o masie ciała 350 kg z historią cięż-
kiego urazu głowy, który miał miejsce dwa tygodnie 
wcześniej. Uraz był najprawdopodobniej spowodowa-
ny walką wielbłądów między sobą i w jej wyniku do-
szło do urazu prawego oka. Uraz był pierwotnie leczony 
przez lekarza w terenie, jednak wobec braku rezulta-
tów wielbłąd został skierowany do kliniki na wykona-
nie enukleacji oka prawego. W klinice podczas szcze-
gółowego badania klinicznego stwierdzono również 
zmiażdżenie przewodów nosowych po prawej stronie, 
które powodowało powstawanie świszczącego dźwię-
ku oraz utrudniało zwierzęciu oddychanie.

Zwierzęciu ograniczono dostęp do paszy na 12 go-
dzin przed zabiegiem, ale pozostawiono dostęp do 
wody (6). Wprowadzono kateter dożylny w 1/5 gór-
nej długości szyi w lewą żyłę szyjną zewnętrzną, 
po czym przeprowadzono do miękkiego boksu wy-
budzeniowego. Do premedykacji użyto detomidyny 
0,03 mg/kg m.c., potem ze względu na słabe uspoko-
jenie po kolejnych 10 minutach podano kolejną dawkę 
0,015 mg/kg m.c. Do indukcji użyto diazepamu w dawce 
0,2 mg/kg m.c. oraz ketaminy 3 mg/kg m.c. (4, 7). Pro-
ces kładzenia w asyście czterech osób przebiegł spo-
kojnie, zwierzę na początku odprowadziło głowę na 
grzbiet, po czym przyjęło pozycję mostkową. Głowę 
odwiedziono i podparto. W następnej kolejności zało-
żono rozwieracz Gunthera i podjęto próbę manualnego 

Znieczulenie wziewne wielbłąda jednogarbnego  
– opis przypadku
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Inhalant anesthesia in the dromedary camel – a case report

Drewnowska O.,	Turek B.,	Department	of	the	Large	Animal	Diseases	with	the	
Clinic,	Faculty	of	Veterinary	Medicine,	Warsaw	University	of	Life	Sciences	–	SGGW

This	article	aims	at	the	presentation	of	a case	of	inhalant	anesthesia	in	camel,	
a rare	patient.	A female	dromedary	camel	8-year	old,	weighting	350 kg,	was	
presented	to	the	clinic	with	a serious	injury	of	the	head,	that	has	happened	
two	weeks	before.	During	examination	severe	damage	of	 the	 right	eye	has	
been	identified	and	therefore	the	enucleation	under	general	anesthesia	was	
ordered.	For	the	surgery,	anesthesia	scheme	of	premedication	with	detomidine	
and	butorfanol,	induction	with	ketamine	and	diazepam	and	maintenance	with	
inhalant	 isoflurane	was	performed.	The	animal	was	placed	on	 recumbent	
position	and	full	monitoring	(capnography,	ECG,	pulse	oximetry),	during	the	
surgical	procedure	was	performed.	Anesthesia	lasted	for	65 minutes	and	all	vital	
parameters	of	the	camel	remained	normal.	Because	of	the	high	cardiovascular	
depression	during	 the	surgery,	balanced	anesthesia	should	be	 investigated	
in	this	species.

Keywords: general	anesthesia,	camelids,	inhalation	anesthesia.
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wprowadzenia rurki intubacyjnej o średnicy 20 mm. 
Po nieudanej próbie użyto rurki o średnicy 18 mm, 
wprowadzając wcześniej przez nią endoskop i za jego 
pomocą oraz otwierając ręką krtań, wprowa-
dzono rurkę do tchawicy, po czym napompowano  
mankiet.

Po intubacji podłączono rurkę do aparatu aneste-
tycznego Stephan dla dużych zwierząt z systemem 
zamkniętym wyposażonym w pochłaniacz dwutlen-
ku węgla (ryc. 1). Rozpoczęto podawanie mieszani-
ny tlenu (4 l/min) z powietrzem (1 l/min). Podawanie 
izofluranu rozpoczęto od poziomu 5% na parowni-
ku. Podłączono kardiomonitor funkcji życiowych Da-
tex Ohmeda Cardiocap 5 – pulsoksymetrię (czujnik na 
języku), kapnografię (w strumieniu bocznym) i EKG 
(3 odprowadzenia) i wykonywano pomiary przez cały 
czas znieczulenia. Odruchy oka były obserwowane na 
oku lewym (tab. 1). Wykonano znieczulenie miejsco-
we zagałkowe metodą czteropunktową, podając łącz-
nie 20 ml lidokainy.

Po zakończeniu zabiegu wielbłąda pozostawiono 
w pozycji mostkowej i ułożono głowę po lewej stronie 
oraz wykonano ekstubację (ryc. 2). Dodatkowo założo-
no krótką silikonową rurkę o średnicy 10 mm do le-
wego nozdrza i podawano tlen o przepływie 15 l/min 
do czasu wstawania i wybudzenia. Zwierzę wstało bez 
asysty, proces przebiegł prawidłowo w ciągu godziny 
od zakończenia zabiegu.

Jakość przebiegu znieczulenia została oceniona 
jako dobra. Podczas zabiegu nie zauważono zna-
czących zmian parametrów życiowych oprócz licz-
by uderzeń serca na minutę (tab. 1), i znajdowały się 
one w zakresie prawidłowym dla tego gatunku pod-
czas znieczulenia. Na EKG obserwowano prawidło-
wy rytm zatokowy. Tętno spadło o 10 uderzeń na 
minutę stopniowo, od początku aż do skończenia za-
biegu. Poziom dwutlenku węgla w powietrzu wy-
dychanym zawierał się w przedziale 26–55 mmHg, 
a oddechy spontaniczne utrzymywały się na poziomie 
6–7/min. Poziom saturacji tlenem nie spadał poniżej 
92%. Błony śluzowe były różowe i wilgotne, a pły-
noterapia płynem Ringera z mleczanami była utrzy-
mywana dożylnie na poziomie 3 litrów na godzinę. 
Jakość pulsu była dobra – mierzono ją palpacyjnie  
na tętnicy twarzowej.

Omówienie

Detomidyna w proponowanej dawce 0,03 mg/kg m.c. nie 
była wystarczającą dawką sedacyjną i wymagała po-
dania kolejnej dawki 0,015 mg/kg m.c., co skutkowa-
ło dobrym poziomem uspokojenia – zwierzę obniżyło 
głowę i wykazywało chwiejność na kończynach, nadal 
jednak utrzymując pozycję stojącą. Proces kładzenia 
przebiegał bez przeszkód, a asysta osób przy utrzymy-
waniu zwierzęcia przy ścianie zapobiegła przewróce-
niu się zwierzęcia w sposób niekontrolowany na bok.

Najtrudniejszym momentem okazała się intubacja, 
jednak personel był wcześniej świadomy możliwych 
przeszkód (8), stąd zawczasu przygotowano endo-
skop. Pomimo dużej masy ciała zwierzęcia najwięk-
sza możliwa rurka intubacyjna miała średnicę zaledwie 
18 mm, co jest sporą różnicą w porównaniu z końmi, 

gdzie takiej samej wielkości zwierzę ma wprowadzaną 
rurkę intubacyjną o średnicy 26 mm. Pozycja mostko-
wa zapobiegła wzdęciu żwacza oraz regurgitacji i nie 
zanotowano żadnych zaburzeń układu pokarmowe-
go po zabiegu, jak również przebieg wstawania zwie-
rzęcia był bezproblemowy (2). Oparcie głowy na pod-
wyższeniu podczas zabiegu umożliwiło lepszy dostęp 
chirurga do okolicy zabiegowej i wykluczyło przesu-
wanie się głowy.

Podczas zabiegu zauważono stopniowy spadek tętna, 
co może być powiązane z efektem ubocznym izofluranu 

Ryc. 1. Monitoring 
śródoperacyjny 
oraz stacja 
znieczulenia 
wziewnego 
podczas zabiegu

Ryc. 2. 
Wybudzanie 
w pozycji 
mostkowej
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(jedynego leku używanego podczas podtrzymania znie-
czulenia) w postaci depresji krążeniowej (9). Wska-
zuje to na potrzebę wprowadzenia metod znieczule-
nia zrównoważonego, częściowo dożylnego. Niestety, 
w tym przypadku nie udało się założyć kateteru do-
tętniczego i prowadzić zalecanego monitoringu ciś-
nienia tętniczego, co nie daje pełnego obrazu zmian 
w obrębie układu krążenia. Podczas wstawania zwie-
rzę pozostawało w pozycji mostkowej – jest to pozy-
cja naturalna dla wielbłądów podczas snu, dlatego nie 
było konieczności podtrzymywania przed upadkiem 
na boki. To zdecydowanie wpłynęło pozytywnie na 
proces wstawania.

Podsumowanie

Znieczulenie wziewne wielbłąda jednogarbnego jest 
w wielu aspektach podobne do znieczulenia ogól-
nego koni. Jest efektywnym sposobem znieczulenia 
do dłuższych zabiegów, jednak wymaga dokładne-
go śródoperacyjnego monitoringu parametrów życio-
wych. Ze względu na znaczące depresyjne działanie 
izofluranu na układ krążenia sugeruje się jednocze-
sne podawanie leków dożylnych w systemie PIVA 
(partial intravenous anesthesia – znieczulenie czę-
ściowo dożylne), co zmniejsza konieczne zużycie  
izofluranu.

Tabela 1. Przebieg podtrzymywania znieczulenia ogólnego u wielbłąda

CZAS 10.10 10.15 10.20 10.25 10.30 10.35 10.40 10.45 10.50 10.55 11.00 11.05 11.10 11.15 11.20

minuty znieczulenia 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 WYBUDZENIE

OPERACJA              
Czas znieczulenia (min) 
65 

pł
yn

y 
/ C

RI

Płyn Rin-
gera z mle-
czanami

              

                
Czas operacji (min) 40

izofluran % 5 5 5 5 5 5 2 2 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.4  

O2 (l/min) 4 4 4 4 4 5 5 5 5 5 5 5 5 5  Czas wybudzenia (godz.) 
11.20powietrze (l/min) 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1  

SpO2 92 94 96 96 96 98 96 98 98 98 93 93 98 98  
Ekstubacja (godz.) 11.30

EtCO2 47 46 55 46 47 47 46 46 48 47 47 47 49 45  

oddechy 6 7 7 8 8 8 9 8 8 8 8 8 8 8  
Na mostku (godz.) – 

błony śluzowe blade, wilgotne blade, wilgotne blade, wilgotne blade, wilgotne blade, wilgotne blade, wilgotne blade, wilgotne  

CRT <2s <2s <2s <2s <2s <2s <2s  Stoi próby

jakość pulsu + + + + + + +  12.30 1

odruch powiekowy – – – – – – –  Jakość wybudzenia

 tętno 

80                1   2  3   4  5

70 68 68 66 66 64 63 63 63 61 61      

60           58 58 58 58  

50                

40                

30                

20                

10                
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Choroba z ugryzienia szczura jest rzadko notowana 
zoonozą. Należy zauważyć, że pod tym określeniem 

kryją się dwa czynniki etiologiczne: Streptobacillus mo-
niliformis oraz Spirillum minus. Te ostatnie bakterie wy-
stępują u szczurów azjatyckich, gdzie choroba nosi na-
zwę „sodoku” (spirillosis, spirillary fever). Natomiast 
Streptobacillus moniliformis występuje u szczurów eu-
ropejskich oraz w obu Amerykach.

W krajowej klasyfikacji chorób zakaźnych wystę-
pujących u ludzi zakażenie Streptobacillus moniliformis 
figuruje pod nazwą rumień nagminny okołostawowy 
i ma symbol ICD-10:A251. Drobnoustrój ten znajdu-
je się na liście szkodliwych czynników biologicznych 
dla zdrowia pracowników zawodowo narażonych na 
działanie tych czynników i na liście organizmów pa-
togennych dla człowieka (Dz.U. 2008, 48, Rozp. Mini-
stra Zdrowia z 22.04.2005 r. oraz Rozp. Ministra Śro-
dowiska z 29.11.2002 r.).

Czynnik etiologiczny choroby

Przyczyną choroby z ugryzienia szczura (rat bite fe-
ver) jest zakażenie dość nietypowym drobnoustrojem 
– Streptobacillus moniliformis. Wchodzi on w skład sa-
profitycznej flory bakteryjnej jamy nosowo-gardło-
wej szczurów. Gdy szczur jest zdrowy, bakterie te nie 
są chorobotwórcze dla gospodarza. Natomiast mogą 
się stać warunkowochorobotwórcze w przypadkach 
pierwotnie toczących się procesów chorobowych bło-
ny śluzowej jamy nosowo-gardłowej szczura (1). Jed-
nak bez względu na stan zdrowia szczura ugryzie-
nie przez to zwierzę stanowi poważne zagrożenie dla 
człowieka. Ugryzienie przez szczura nie jest jedyną 
drogą zakażenia. Może ono także wystąpić na dro-
dze pokarmowej przez spożycie zakażonego pokarmu 
i wody. W ostatnim czasie choroba pojawiła się u oso-
by karmiącej udomowionego szczura z ręki, pomimo 
nieuszkodzonej skóry na ręce (2). Mocz i kał szczu-
ra też może być źródłem zakażenia (3), podobnie jak 
inne gatunki zwierząt będące bezobjawymi nosiciela-
mi tego zarazka (4).

Cechą charakterystyczną bakterii Streptobacillus mo-
niliformis jest ich polimorfizm, szczególnie zaznaczo-
ny w badaniu bakterioskopowym wykonanym z ho-
dowli na podłożach sztucznych. W celu potwierdzenia 
obecności tych drobnoustrojów można wykonać pró-
bę biologiczną. Zwykle jest to wstrzyknięcie badanego 
materiału do jamy otrzewnej myszy. Potwierdzeniem 
zakażenia jest śmierć myszy i obecność bakterii widocz-
nych w rozmazie cytologicznym wykonanym z mate-
riału pobranego z jamy otrzewnej. Polimorfim, rzadko 
spotykany u innych popularnie występujących gatun-
ków bakterii, wyraża się w postaci: długich filamentów 
lub laseczek, mogących mieć także kształt wrzecio-
nowaty z powstającymi bocznymi pęcherzykowatymi 

uwypukleniami. Streptobacillus moniliformis jest Gram-
-ujemnym, niekwasoopornym i nieruchomym drob-
noustrojem. Na podłożach sztucznych bakterie te ro-
sną, tworząc łańcuchy lub luźne skupiska. Najczęściej 
spotykaną formą są laseczki, które powstają sponta-
nicznie jako forma L tych bakterii, pozbawionych ścia-
ny komórkowej. Uważa się się, że forma L jest niepato-
genna. Izolacja tych bakterii jest trudna, ponieważ nie 
rosną na rutynowo stosowanych podłożach sztucznych. 
W celu namnożenia Streptobacillus moniliformis podło-
że agarowe lub bulion muszą być wzbogacone dodat-
kiem 20% surowicy (1). Ponadto ponieważ są to bak-
terie warunkowo beztlenowe, inkubację przeprowadza 
się w podwyższonym stężeniu CO2, w 37°C. Czas inku-
bacji trwa 2–3 dni, ale są przypadki, że wzrost może 
trwać do 7 dni.

Patogeneza choroby z ugryzienia szczura

Klasyczną drogą zakażenia człowieka są te przypadki, 
kiedy zakażona ślina szczura dostaje się do krwi, czy-
li w wyniku ugryzienia przez to zwierzę. Drugą drogą 
zakażenia jest spożycie zanieczyszczonego tymi bak-
teriami pokarmu. Ten typ zakażenia po raz pierwszy 
opisano w 1926 r. w dzielnicy nędzy miasta Haverhiil, 
w stanie Massachusetts (USA). Stąd też pochodzi dru-
ga nazwa tej choroby – gorączka Haverhill (Haverhill 
fever). Szczury, które miały dostęp do mleka w warun-
kach niskiego standardu higieny w jednej z mleczarni 
piły mleko, powodując jego skażenie. Mleko, stanowiąc 
dobre podłoże rozwoju i przeżywania Streptobacillus mi-
niliformis, stało się źródłem zakażenia, głównie dzieci, 
u których choroba przybrała postać epidemii.

Inkubacja choroby u człowieka trwa od 2 do 
10 dni. Bakterie po wniknięciu do krwi człowieka 

Choroba z ugryzienia szczura  
– zakażenie Streptobacillus moniliformis

Maria Katkiewicz

Rat-bite fever – Streptobacillus moniliformis infection

Katkiewicz M.

The	aim	of	this	work	was	to	review	the	current	data	on	diagnostic	procedures	
used	for	S. moniliformis	 infection	in	humans	and	possibly	 in	dogs	and	cats.	
This	zoonosis	was	first	described	in	the	30-ties	of	the	XX	century.	The	organism	
S. moniliformis	is	a Gram-negative	rod,	sometimes	filamentous.	It	is	inhabiting	
nasopharynx	of	rats.	The	routine	bacteriological	examination	is	often	difficult,	
so	 the	attention	must	be	paid	 to	 the	work	published	 in	2015,	describing	 the	
new	method	of	a  rapid	method	 for	diagnosis	of	S. moniliformis	 infection	 in	
the	young	patient.	It	is	based	on	the	PCR	performed	with	the	specimen	from	
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infection	is	crucial.
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(i wrażliwych gatunków zwierząt) ulegają gwałtow-
nemu namnożeniu i wraz z krwią (bakteriemia) wy-
siewają się do narządów wewnętrznych oraz mięśni 
i stawów. Na tym etapie choroby pacjent wysoko go-
rączkuje, ma bóle głowy i stawów. Na skórze dłoni 
i stóp pojawia się wysypka, przechodząca w grudkowe 
zapalenie skóry. Niekiedy mogą także pojawić się wy-
broczyny. Zmiany skórne stopniowo rozprzestrzeniają 
się na całe ciało. Po przejściu ostrej fazy zakażenia – 
w przypadkach, kiedy nie zastosowano właściwej an-
tybiotykoterapii – bakterie lokalizują się w stawach 
i ścięgnach. W tej fazie choroby dominuje złe samo-
poczucie i bóle stawowe (5). Ten obraz kliniczny cho-
roby może trwać tygodniami. W wyniku nieleczonego 
zakażenia może dojść do zapalenia osierdzia, zapale-
nia opon mózgowych lub nawet wstrząsu septycznego. 
Powikłania te mogą być przyczyną śmierci. Z danych 
literaturowych wiadomo, że śmiertelność sięga 20% 
przypadków spowodowanych powikłanym przebie-
giem choroby. Szybkie rozpoznanie choroby pozwala 
na zastosowanie właściwej antybiotykoterapii (peni-
cylina, tetracykliny, doksycyk lina) i skuteczne zwal-
czenie zakażenia.

Klasyczną metodą wykrywania zakażenia S. monili-
formis jest próba biologiczna wykonana przez wstrzyk-
nięcie, najlepiej dootrzewnowe, badanego materiału. 
U myszy przy doświadczalnie wykonanym zakażeniu 
rozwija się zapalenie wielostawowe i zapalenie ścię-
gien już po upływie doby od wstrzyknięcia badanego 
materiału. Następnie, około 7 dni od zakażenia po-
wstają ropnie okołostawowe. Po 3 tygodniach nato-
miast w przewlekłej postaci zakażenia obserwuje się 
rozwój wytwórczego zapalenia okostnej. Oprócz my-
szy wrażliwe na zakażenie są: świnki morskie, skocz-
ki mongolskie, fretki, koty i psy.

Niektóre laboratoria wykonują także identyfikację 
S. moniliformis z zastosowaniem metody PCR. W osta-
nim czasie opracowano szybką metodę rozpoznawa-
nia choroby z ugryzienia szczura z zastosowaniem tej 
metody, a materiał do badań pochodził z biopsji po-
branej ze zmian skórnych. Badanie histopatologiczne 
wycinka skóry wykazało obecność w świetle małego 
naczynia krwionośnego skupiska laseczek, morfolo-
gicznie podobnych do S. moniliformis. Utrwalony i za-
topiony w parafinie materiał pobrany z chorej skóry 
posłużył do wykonania testu PCR. Wynik badania po-
twierdził obecność zakażenia S. moniliformis (6).

Podsumowanie

Streptobaciloza, podobnie jak inne rzadkie choroby 
ludzi i zwierząt, jest trudna do rozpoznania. Z jednej 
strony objawy kliniczne choroby nie są charaktery-
styczne, a z drugiej elementem utrudniającym posta-
wienie prawidłowej diagnozy są specjalne wymagania 
tych bakterii w hodowli na podłożach sztucznych, gdyż 
są niemożliwe do izolacji w wyniku przeprowadzenia 
rutynowego badania bakteriologicznego.

Choroba z ugryzienia szczura jest poważnym w skut-
kach zakażeniem człowieka. W związku z tym najważ-
niejsze jest zapobieganie wystąpieniu zakażenia. Z da-
nych epidemiologicznych opracowanych w USA wynika, 
że 30% zakażonych S. moniliformis uległo zakażeniu na 

innej drodze, a nie po ugryzieniu szczura (7). To ważna 
informacja, ponieważ trzeba mieć świadomość moż-
liwości zakażenia w wyniku kontaktu z innymi ga-
tunkami zwierząt, będących nosicielami zarazka, np. 
przez kontakt bezpośredni ze śliną, moczem i kałem 
zakażonych zwierząt.

Znajomość występowania tej groźnej zoonozy nie 
dotyczy wyłącznie osób zawodowo związanych z obco-
waniem ze szczurami, ale także ludzi, którzy posiada-
ją szczury jako zwierzę udomowione. Dotyczy to rów-
nież właścicieli sklepów zoologicznych, którzy poprzez 
bezpośredni kontakt ze szczurami mogą być narażeni 
na działanie tego czynnika zakaźnego.

Profilaktyka chorób odzwierzęcych to także zakres 
działania służb weterynaryjnych. Niestety, mimo że 
od czasu, kiedy ze strony zainteresowanych specja-
listów w dziedzinie prawodawstwa weterynaryjnego 
oraz medycyny zwierząt laboratoryjnych opracowa-
no pierwsze przepisy dotyczące kontroli statusu zdro-
wotnego tych gatunków zwierząt hodowanych w Pol-
sce (które jednak nie zostały wprowadzone) upłynęło 
pół wieku, sytuacja nie uległa zmianie. Wiele się mówi 
o ochronie zwierząt, może nadszedł czas, żeby osoby 
upoważnione z tytułu wykształcenia i wykonywanego 
zawodu podjęły stosowne działania w interesie ochro-
ny zdrowia publicznego.

Z obserwacji własnych wynika, że S. moniliformis 
może występować w materiale biologicznym pocho-
dzącym od szczurów, np. w doświadczalnie pozyski-
wanych surowicach monoklonalnych produkowa-
nych na szczurach. Jest to jeszcze jeden argument 
przemawiający za koniecznością prowadzenia od-
powiedniego szkolenia pracowników zawodowo 
mających do czynienia z tym gatunkiem zwierząt  
laboratoryjnych.
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W lutym 2018 r. Europejski Urząd ds. Bezpieczeń-
stwa Żywności (EFSA) oraz Europejskie Cen-

trum ds. Zapobiegania i Zwalczania Chorób (ECDC) 
opublikowały kolejny raport dotyczący m.in. oporno-
ści na substancje przeciwbakteryjne izolatów Campy-
lobacter wyosobnionych od zwierząt, z żywności i od 
ludzi w krajach Unii Europejskiej w 2016 r. (1). Opra-
cowanie to, podobnie jak w latach poprzednich, zosta-
ło przygotowane w oparciu o dyrektywę 2003/99/WE 
oraz decyzję wykonawczą Komisji 2013/652/UE (2, 3), na 
podstawie danych przekazywanych przez kraje człon-
kowskie UE. Informacje dotyczące oporności przeciw-
bakteryjnej za lata 2011–2015 zostały przedstawione 
w poprzednich artykułach (4, 5, 6, 7, 8).

Ocenę oporności/wrażliwości izolatów Campylobac-
ter przeprowadzono metodą MIC (minimal inhibitory 
concentration, w mg/l), biorąc pod uwagę epidemiolo-
giczne koncentracje graniczne (epidemiological cut-off 
– ECOFF), opierając się na danych EUCAST (European 
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing; 9).

Z uwagi na istotne znaczenie Campylobacter w za-
każeniach pokarmowych u ludzi oraz stwierdzany wy-
soki poziom oporności przeciwbakteryjnej, w obecnym 
opracowaniu przedstawiono informacje dotyczące tyl-
ko tych drobnoustrojów.

Zakażenia wywołane przez Campylobacter

Jak wynika z ostatniego raportu EFSA i ECDC doty-
czącego występowania zoonoz i czynników zoono-
tycznych wywołujących zakażenia u ludzi, kampylo-
bakterioza od szeregu lat jest najczęściej stwierdzaną 
chorobą przenoszoną drogą pokarmową w krajach UE 
(10). W 2016 r. łączna liczba potwierdzonych laborato-
ryjnie przypadków u ludzi wyniosła 246 307, a średni 
współczynnik zapadalności – 66,3/100 000 mieszkań-
ców. W Polsce odnotowano tylko 773 zachorowania na 
kampylobakteriozę (wskaźnik 2,0/100 000), ale był to 
kolejny wzrost w odniesieniu do lat poprzednich. Cho-
roba u ludzi jest najczęściej wynikiem zakażenia C. jeju-
ni, a w mniejszym stopniu C. coli, ale notowano również 
zachorowania na tle C. lari, C. fetus i C. upsaliensis. Naj-
więcej przypadków zanotowano, również jak w latach 
ubiegłych, w Niemczech (73 663 osoby), Wielkiej Bry-
tanii (58 987) i Czechach (24 084), najmniej natomiast 
na Cyprze (21 osób), Łotwie (93) i w Bułgarii (202). Zde-
cydowana większość określonych serologicznie izola-
tów Campylobacter wyosobnionych od ludzi należała do 
gatunku C. jejuni (83,6%); pozostałe zaliczono do C. coli 
(8,5%), C. lari (0,2%) oraz C. fetus (0,05%) i C. upsaliensis 
(po 0,04%). Objawy związane z kampylobakteriozą do-
tyczą głównie przewodu pokarmowego (biegunka, bóle 

brzucha, nudności) i zwykle po kilku dniach same ustę-
pują. Powikłania w postaci zapalenia stawów czy okre-
sowych porażeń ze strony układu nerwowego (zespół 
Guillaina-Barrégo), są najczęściej wynikiem zakażeń 
C. jejuni. Ich konsekwencją mogą być też zejścia śmier-
telne (62 osoby w 2016 r.). W leczeniu pacjentów cho-
rych na kampylobakteriozę zwykle podaje się makro-
lidy (w przypadku potwierdzenia laboratoryjnego, że 
czynnikiem chorobotwórczym jest Campylobacter) albo 
fluorochinolony (przy zatruciach o niepotwierdzonej la-
boratoryjnie etiologii na tle Campylobacter lub gdy wy-
izolowano szczepy oporne na makrolidy). Wykorzysty-
wane są też tetracykliny i gentamycyna, ale rzadziej niż 
wymienione wcześniej substancje przeciwbakteryjne.

Występowanie Campylobacter  
u zwierząt i w żywności

Z danych raportu zoonotycznego EFSA/ECDC wyni-
ka, że drobnoustroje te występują głównie u drobiu. 
W 2016 r. w 14 krajach członkowskich UE zbadano 
13 558 stad brojlerów, stwierdzając 27,3% wyników do-
datnich. Przebadano także 2894 stada indyków (dane 
z 5 krajów), z których 65,3% było nosicielami Campylo-
bacter. Inne badania, których wyniki zawarto w rapor-
cie, obejmowały bydło (łącznie 6469 próbek z 6 krajów; 
1,1% zwierząt lub stad dodatnich) oraz świnie (tylko 
50 próbek, z których 0,7% zawierało te drobnoustroje).

Informacje dotyczące obecności Campylobac-
ter dotyczyły głównie świeżego mięsa drobiowego 
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(11 495 próbek mięsa brojlerów z 14 krajów UE), gdzie 
stwierdzono łącznie 36,7% wyników dodatnich. Analo-
giczne dane obejmujące świeże mięso indycze (1505 pró-
bek z 7 krajów) wykazały 11,0% zanieczyszczonych 
Campylobacter. W niektórych krajach badano też mię-
so wołowe (1220 próbek; 1,0% rezultatów dodatnich) 
lub wieprzowe (554 próbki; 2,9% z tymi bakteriami). 
Campylobacter wykazywano też w produktach goto-
wych do spożycia, z mięsa drobiowego (1,0% wyni-
ków dodatnich) i wołowego (1,6%).

Oporność na czynniki przeciwdrobnoustrojowe 
Campylobacter izolowanych od ludzi

W 2016 r. informacje dotyczące oporności Campylobac-
ter pochodzących od ludzi przekazało 17 krajów człon-
kowskich UE, natomiast analogiczne dane dotyczą-
ce izolatów wyosobnionych od brojlerów i indyków 
pochodziły odpowiednio z 24 i 9 państw (1). Szczepy 
Campylobacter pochodzące od ludzi badano, podob-
nie jak w latach poprzednich, w kierunku oporności 
na 5 substancji przeciwbakteryjnych (cyprofloksacy-
na [CIP], amoksycylina/kwas klawulanowy [COA], ery-
tromycyna [ERY], gentamycyna [GEN] i tetracyklina 
[TET]) i obejmowały one dwa gatunki drobnoustrojów 
– C. jejuni (dane z 17 krajów UE) oraz C. coli (informa-
cje z 16 państw). Polska nie dostarczyła żadnych da-
nych dotyczących oporności Campylobacter wyizolo-
wanych od ludzi, należy jednak pamiętać, że oficjalnie 
tych zachorowań było tylko 773. Zgodnie z informa-
cjami zawartymi w omawianym raporcie EFSA/ECDC 
w przypadku C. jejuni przebadano w kierunku oporno-
ści przeciwdrobnoustrojowej odpowiednio następują-
ce liczby izolatów: 6206 (COA; dane z 5 krajów), 6375 
(GEN; z 10 krajów), 15 614 (TET; z 17 krajów), 21 993 
(ERY; z 17 krajów) i 22 676 (CIP; z 17 krajów). Najwięcej 
szczepów opornych wykazano w odniesieniu do cipro-
floksacyny (54,6%) i tetracykliny (42,8%). W przypadku 
pozostałych badanych antybiotyków, poziom oporno-
ści badanych C. jejuni był stosunkowo niewielki i wy-
nosił odpowiednio 2,1% (erytromycyna), 0,6% (amok-
sycylina/kwas klawulanowy) i 0,4% (gentamycyna).

W odniesieniu do najczęściej występującej oporno-
ści na fluorochinolony (CIP) najwięcej takich szczepów 
zanotowano w Portugalii (94,0%; 167 zbadanych izola-
tów), Estonii (91,2%; 194), na Litwie (86,9%; 289), Cy-
prze (86,8%; 38) i we Włoszech (85,0%; 80). Z drugiej 
strony tylko 33,3% spośród 294 szczepów w Danii oraz 
44,4% z 7593 w Wielkiej Brytanii wykazywało oporność 
na cyprofloksacynę.

Szczepy C. jejuni oporne na tetracykliny (średnio 
42,8%) stwierdzano zwłaszcza na Cyprze (86,8%, ale 
przebadano tylko 38 izolatów), w Portugalii (82,0%; oce-
niono 167 szczepów), Hiszpanii (78,5%; 265), we Wło-
szech (67,5%; 80) i w Estonii (63,8%; 196). W niektórych 
krajach poziom oporności na tę grupę substancji prze-
ciwbakteryjnych był niższy od średniej w UE i wynosił 
16,0% w Danii (zbadano 294 szczepy), 27,2% na Słowa-
cji (665 izolatów), 36,3% w Wielkiej Brytanii (3381 izo-
latów), 37,2% w Słowenii (1192 szczepy), 39,0% w Ho-
landii (1715 izolatów) i 41,5% w Austrii (376 szczepów).

W odniesieniu do pozostałych antybiotyków więk-
szość badanych C. jejuni pochodzących od ludzi 

z kampylobakteriozą wykazywała wysoki poziom wraż-
liwości. Średni odsetek szczepów opornych na erytro-
mycynę wynosił 2,1%, chociaż w niektórych krajach był 
on wyższy i sięgał 6,1% na Litwie (zbadano 329 izola-
tów), 5,3% na Malcie (133 szczepy), 3,8% we Włoszech 
(80 izolatów), 3,3% w Wielkiej Brytanii (7092 szcze-
py), 2,8% w Finlandii (2776 izolatów) i 2,6% w Hisz-
panii (265 szczepów). Z drugiej strony w krajach takich 
jak Austria, Cypr, Estonia i Rumunia nie stwierdzono 
żadnego szczepu wykazującego oporność na erytro-
mycynę. Nieliczne C. jejuni oporne na amoksycylinę/
kwas klawulanowy identyfikowano w Luksemburgu 
(4,8% z 457 izolatów) i na Słowacji (2,8% ze 109 zba-
danych), natomiast w odniesieniu do gentamycyny ta-
kie szczepy wykazano we Włoszech (4,1% z 74 izola-
tów) i na Słowacji (2,9% z 34 szczepów).

W ostatnich latach coraz więcej izolatów C. jejuni wy-
kazuje wysoki poziom oporności na erytromycynę (MIC 
>128 mg/l), która jest jednym z antybiotyków z wybo-
ru stosowanych w leczeniu osób z kampylobakterio-
zą. Stwierdzono, że taka oporność jest wynikiem wy-
stępowania przekaźnikowego genu erm(B), który może 
być obecny zarówno w plazmidzie (do tej pory wyka-
zano go tylko u izolatów pochodzących od świń), jak 
i chromosomie C. jejuni oraz C. coli (11). Pierwsze donie-
sienia o występowaniu szczepów cechujących się wyso-
ką opornością na ERY pochodzą z Chin, gdzie wyizolo-
wano takie Campylobacter od świń, kurczaków i kaczek 
(11). Ostatnio opisano obecność wysoce opornych izo-
latów u brojlerów, a następnie indyków w Hiszpanii (12, 
13). Jak wynika z danych omawianego raportu, w 2016 r. 
w krajach członkowskich UE stwierdzono 31 szczepów 
C. jejuni wyizolowanych od ludzi, wykazujących wyso-
ki poziom oporności na erytromycynę (MIC >128 mg/l), 
najwięcej w Finlandii (18 izolatów).

W przypadku C. coli pochodzących od ludzi z kam-
pylobakteriozą w kierunku oporności przeciwdrobno-
ustrojowej przebadano odpowiednio następujące licz-
by szczepów: 938 (GEN; dane z 8 krajów), 980 (COA; 
z 5 krajów), 1919 (TET; z 14 krajów), 2479 (ERY; z 15 kra-
jów) i 2565 (CIP; z 15 krajów). Najwięcej szczepów opor-
nych wykazano w odniesieniu do tetracykliny (64,8%) 
i cyprofloksacyny (63,8%). W przypadku pozostałych 
badanych antybiotyków poziom oporności badanych 
C. coli był stosunkowo niewielki i wynosił odpowied-
nio 11,0% (erytromycyna), 2,7% (amoksycylina/kwas 
klawulanowy) i 1,7% (gentamycyna). We wszystkich 
przypadkach odsetek szczepów opornych był jednak 
wyższy niż przy izolatach C. jejuni, zwłaszcza w od-
niesieniu do erytromycyny (odpowiednio 11,0% i 2,1%).

W niektórych krajach poziom oporności w sto-
sunku do poszczególnych antybiotyków był wyższy 
niż średnia unijna. W przypadku tetracyklin (średnio 
w UE 64,8% izolatów opornych) więcej takich szczepów 
stwierdzono zwłaszcza w Portugalii (92,2%; przebada-
no tylko 34 izolaty), we Włoszech (90,9%; 11), w Hisz-
panii (84,2%; 38), Luksemburgu (81,1%; 53) i na Litwie 
(80,0%; 40). W Rumunii odsetek szczepów C. coli opor-
nych na TET wynosił tylko 18,8% (zbadano 16 izola-
tów), a w Wielkiej Brytanii 35,6% spośród 360 szcze-
pów. Szczepy oporne na cyprofloksacynę (średnia UE 
63,8%) występowały najczęściej w Portugalii i we Wło-
szech (100% spośród odpowiednio 34 i 11 izolatów), 
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na Litwie (92,7%; 41), w Estonii (89,5%; 19), Luksem-
burgu (84,9%; 53), Finlandii (84,6%; 272) i Hiszpanii 
(84,2%; 38).

W odniesieniu do pozostałych antybiotyków odsetek 
opornych izolatów C. coli pochodzących od ludzi był re-
latywnie niski, poza wspomnianą erytromycyną (11,0%). 
W niektórych krajach takie szczepy były stwierdza-
ne znacznie częściej, zwłaszcza w Estonii (63,2% spo-
śród 19 zbadanych), Portugalii (50,0%; 34), we Włoszech 
(27,3%; 11), w Hiszpanii (23,7%; 38) i Finlandii (22,8%; 
263). Nie odnotowano szczepów opornych w Rumunii 
(przebadano tylko 16 izolatów). Podobnie jak w przy-
padku C. jejuni wykazano też pewną liczbę 
szczepów C. coli pochodzących od ludzi, ce-
chujących się wysokim poziomem oporno-
ści na erytromycynę (MIC >128 mg/l). Ogółem 
były to 42 izolaty, najwięcej w Finlandii (22), 
a także Luksemburgu (7), Hiszpanii i na Mal-
cie (po 6) oraz w Austrii (1).

Dane raportu EFSA/ECDC dotyczące opor-
ności na czynniki przeciwbakteryjne szcze-
pów Campylobacter pochodzących od zwie-
rząt obejmowały w znaczącej liczbie izolaty 
od brojlerów, badane na podstawie decy-
zji wykonawczej Komisji 2013/652/UE, która 
nakłada konieczność monitoringu oporno-
ści u C. jejuni oraz, na zasadzie dobrowol-
ności, u C. coli. Badania te wykonano odpo-
wiednio w 24 (w tym w Polsce) i 5 krajach UE 
i objęły one odpowiednio 3117 i 162 izolaty. 
Do oceny oporności przeciwdrobnoustrojo-
wej wykorzystano 6 substancji przeciwbakte-
ryjnych: cyprofloksacynę (CIP), erytromycynę 
(ERY), gentamycynę (GEN), kwas nalidykso-
wy (NAL), streptomycynę (STR) i tetracyklinę 
TET). W przypadku C. jejuni najwięcej szcze-
pów wykazywało oporność w odniesieniu do 
ciprofloksacyny (średnia w UE 66,9%), kwasu 
nalidyksowego (61,7%) i tetracykliny (50,7%), 
a tylko nieliczne izolaty były oporne na gen-
tamycynę (0,1%), erytromycynę (1,3%) i strep-
tomycynę (6,1%). C. jejuni oporne na CIP były 
najczęściej stwierdzane na Łotwie (97,9%; 
zbadano 48 szczepów), w Portugalii (95,5%; 
67), Pols ce (93,2%, 176), na Litwie i Węgrzech 
(po 90,6% spośród odpowiednio 85 i 170 izo-
latów) oraz w Grecji (89,8%; 128). Najmniejszą 
oporność na cyprofloksacynę obserwowano 
w Finlandii (8,4%; 83 zbadane szczepy), Szwe-
cji (12,9%; 170) i Danii (22,5%; 160).

W przypadku kwasu nalidyksowego (śred-
ni odsetek izolatów opornych 61,7%) w wielu 
krajach obserwowano wyższy niż w UE po-
ziom oporności. Należały do nich m.in. Łotwa 
(95,8%; 48 zbadanych szczepów), Litwa (90,6%; 
85), Hiszpania (88,3%; 162), Portugalia (88,1%; 
67), Węgry (87,15; 170), Bułgaria (85,5%; 55) 
i Polska (85,2%; 176). Z drugiej strony niewiele 
takich szczepów wykazano w Szwecji (12,9%; 
170), Finlandii (14,5%; 83) i Danii (20,6%; 160).

W odniesieniu do tetracyklin (średni od-
setek szczepów opornych 50,7%) najwięcej 
izolatów C. jejuni izolowanych od brojlerów 

obserwowano na Cyprze (84,7%; zbadano 85 szczepów), 
w Portugalii i Hiszpanii (po 82,1% spośród odpowied-
nio 67 i 162 izolatów), Grecji (74,2%; 128), we Włoszech 
(72,1%; 258) i w Polsce (71,6%; 176). Najmniej izolatów 
wykazywało oporność na TET w Finlandii (6,0%; 83), 
Danii (13,1%; 160) i Szwecji (15,9%; 170).

W stosunku do pozostałych antybiotyków odsetek 
szczepów C. jejuni opornych był relatywnie niski, jed-
nak w niektórych krajach takich izolatów było znacznie 
więcej niż średnia w UE. W odniesieniu do streptomycy-
ny (średnia 6,1%) tak było np. na Łotwie (41,7% szcze-
pów opornych), w Polsce (30,7%), na Cyprze (18,8%) 
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i na Słowacji (15,3%). W Czechach, Luksemburgu i na 
Słowenii wszystkie badane szczepy były wrażliwe na 
STR. W przypadku erytromycyny (średnia w UE 1,3%), 
antybiotyku istotnego w leczeniu ludzi z kampylobak-
teriozą, najwięcej izolatów opornych było w Bułgarii 
(10,9%; zbadano 55 szczepów), Portugalii (10,4%; 67) 
i we Włoszech (8,1%; 258). W naszym kraju, podobnie 
jak w 15 innych krajach, nie stwierdzono żadnego C. je-
juni opornego na ERY.

Dane dotyczące C. coli izolowanych z brojlerów (zba-
dano 162 szczepy), zebrane podczas monitoringu w kie-
runku C. jejuni (informacje z Chorwacji, Czech, Luksem-
burga, Niemiec i Słowenii), wykazały bardzo wysoki 
odsetek izolatów opornych na cyprofloksacynę i kwas 
nalidyksowy (odpowiednio 87,7% i 84,6%) oraz tetracy-
kliny (61,7%), a w mniejszym stopniu na streptomycy-
nę (15,4%), erytromycynę (1,2%) i gentamycynę (0,6%).

Omawiany raport zawiera też informacje dotyczące 
oporności przeciwdrobnoustrojowej Campylobacter izo-
lowanych od indyków, pobranych na podstawie wspo-
mnianej decyzji wykonawczej Komisji 2013/652/UE. 
Badanie takie było obowiązkowe w kierunku C. jejuni 
w krajach ubijających te ptaki o łącznej masie co naj-
mniej 10 000 ton/rok. Tego typu dane dostarczyło 9 kra-
jów UE, w tym Polska, gdzie przebadano 174 izolaty. 
Łącznie badaniom poddano 1061 szczepów, od 16 w Ru-
munii do 201 w Niemczech. Najwięcej izolatów, podob-
nie jak C. jejuni pochodzących od brojlerów, wykazy-
wało oporność na cyprofloksacynę (76,2%, zwłaszcza 
w Portugalii – 100% i Hiszpanii – 95,5%), kwas na-
lidyksowy (68,7%, szczególnie w Hiszpanii – 95,5% 
i Portugalii – 94,4%) i tetracykliny (57,6%, najwięcej 
w Hiszpanii – 93,2% i we Włoszech – 68,7%). Znacz-
nie mniej szczepów było opornych na streptomycynę 
(średnio 5,7%, najczęściej w Polsce – 16,7% i Austrii – 
7,3%), erytromycynę (średnio 1,0%, zwykle w Portu-
galii – 11,1% i we Włoszech – 3,1%) oraz gentamycy-
nę (średnio 0,2%, ale izolaty takie stwierdzono tylko 
w Portugalii – 5,6% opornych). W naszym kraju odse-
tek szczepów opornych, poza wspomnianą wyżej STR, 
wynosił odpowiednio 93,1% (CIP), 77,6% (NAL), 67,2% 
(TET) i 0,6% (ERY).

Podsumowanie

Jak wynika z danych omawianego raportu EFSA/ECDC, 
w 2016 r. oporność izolatów Campylobacter była zróżni-
cowana w zależności od gatunku drobnoustroju i źródła 
izolacji. W przypadku C. jejuni pochodzących od ludzi 
z kampylobakteriozą bardzo duży odsetek wykazywał 
oporność na cyprofloksacynę (54,6%) i tetracyklinę 
(42,8%). W odniesieniu do C. coli wartości te były jeszcze 
wyższe, tzn. 64,8% dla tetracyklin i 63,8% w stosunku 
do cyprofloksacyny. Może to stwarzać istotne proble-
my terapeutyczne i wpływać na nieskuteczność tych 
leków, a zwłaszcza fluorochinolonów (CIP), w leczeniu 
zakażeń na tle Campylobacter. Oporność szczepów na 
drugi środek przeciwbakteryjny istotny w zwalczaniu 
skutków zakażeń u ludzi – erytromycynę pozostaje 
wciąż na niskim poziomie, szczególnie w odniesieniu 
do C. jejuni (2,1% szczepów opornych), jednak w przy-
padku C. coli odsetek izolatów opornych był już rela-
tywnie wysoki (11,0%). Niepokojącym zjawiskiem może 

być również pojawienie się izolatów o wysokim pozio-
mie oporności na ERY, będącym wynikiem transferu 
horyzontalnego genu oporności erm(B).

W 2016 r. najwięcej danych dotyczących oporności 
izolatów Campylobacter, zwłaszcza C. jejuni, pochodzi-
ło od brojlerów i indyków, co wynikało z konieczności 
monitorowania tego zjawiska na podstawie decyzji wy-
konawczej Komisji 2013/652/UE. Podobnie jak w latach 
ubiegłych największy odsetek takich izolatów wyka-
zywał oporność na cyprofloksacynę, kwas nalidykso-
wy i tetracykliny. Wykazano również znaczące różnice 
w poziomie oporności na te substancje przeciwbakteryj-
ne w poszczególnych krajach członkowskich UE. Z dru-
giej strony, oporność na erytromycynę i gentamycynę 
była niska we wszystkich państwach i wynosiła w przy-
padku brojlerów 1,3% i 0,1%, a indyków 1,0% i 0,2%.
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Stwierdzenie Paracelsusa „Wszystko jest trucizną i nic 
nie jest trucizną, bo tylko dawka czyni truciznę” do-

skonale ilustruje działanie sporyszu, przetrwalnikowej 
formy grzyba, który z jednej strony był wykorzystywany 
w medycynie ludowej w leczeniu chorób ginekologicz-
nych i w położnictwie, a z drugiej strony był przyczyną 
masowych zatruć, które często mylone były z chorobami 
zakaźnymi. Sprzyjało temu powszechne wykorzystanie 
żyta do wypieku chleba i żywienia zwierząt. Specyfi-
ką tego pasożytniczego grzyba było to, że oprócz dzia-
łania toksycznego umiejętnie stosowany był surowcem 
leczniczym o bardzo silnym działaniu. Można stwier-
dzić, że jest to klasyczny przykład materiału o działa-
niu leczniczym łączącego medycynę ludową z medycy-
ną i weterynarią naukową.

Od początku rozwoju ludzkości surowce natural-
ne i ich stosowanie były elementami mniej lub bardziej 
świadomego procesu terapeutycznego. Dążenie do lecze-
nia ludzi było procesem naturalnym, ale dlaczego leczo-
no zwierzęta? Otóż korzyści płynące z hodowli zmuszały 
ich właścicieli do interwencji w przypadkach zagrożenia 
życia lub zdrowia. Choroba i ewentualna śmierć rów-
nały się utracie znacznych wartości materialnych. Dą-
żąc do poprawy zdrowia zwierząt, stosowano metody 
i preparaty wykorzystywane w leczeniu ludzi. Bazowa-
no nie tylko na empirii, ale także na wierze w siły nad-
przyrodzone. Dlatego czynniki chorobotwórcze dzielono 
na naturalne i magiczne. Do tych poglądów dostosowano 
proces leczenia. Choroby spowodowane przez „siły nie-
czyste” zwalczano zaklęciami bądź ofiarami składany-
mi duchom lub bóstwom, podczas gdy np. zranienia, pa-
sożyty zewnętrzne, czyli przypadki, których przyczynę 
łat wo było wytłumaczyć – leczono racjonalnie wykorzy-
stując naturalne substancje terapeutyczne. Takie postę-
powanie było powszechne w różnych częściach Świata, 
niezależnie od wierzeń, czy uwarunkowań kulturowych 
(1) Nie inaczej było na ziemiach polskich. W pismach 
Apsyrtusa znajdujemy informacje, że Słowianie wyko-
rzystywali wiele surowców pochodzenia naturalnego, 
np. w przypadku zatrzymania moczu u koni stosowali 
okadzanie podbrzusza za pomocą palonego bobrowego 
gonu (Castoreum pulveratum) i czopków doodbytniczych 
złożonych z miodu i soli (2). Substancje naturalne były 
podstawą terapii zarówno ludzi, jak i zwierząt.  Łatwość 
pozyskiwania, wiedza o działaniu przekazywana z poko-
lenia na pokolenie sprawiły, że ich zastosowanie w we-
terynarii utrzymywało się do połowy XIX w. Wtedy to 
gwałtowny rozwój chemii i farmacji przyczynił się do 
odkrycia metod syntezy różnych preparatów wykorzy-
stywanych w leczeniu, a także do wyodrębniania z ro-
ślin substancji odpowiadających za działanie lecznicze

Takim właśnie przykładem surowca wykorzysty-
wanego w formie naturalnej, a od początków XIX w. 

stosowanym w postaci alkaloidów, jest sporysz (Clavi-
ceps purpurea) – grzyb z grupy workowców, pasożytują-
cych na słupkach kwiatu żyta. Charakterystyczne bru-
natnoczarne rożki sterczące z kłosów dojrzałego żyta 
od wieków fascynowały człowieka. Powstawanie owych 
narośli było owiane tajemnicą. Pierwsze wzmianki do-
tyczące specyficznego działania tego grzyba przypadają 
na 1500 lat p.n.e., kiedy Grecy podczas trwania misteriów 
eleuzyjskich używali sporyszu jako środka psychoaktyw-
nego – powodującego halucynacje. Zapisy o zatruciach 
i chorobach „pochodzących od ziaren” można również 
znaleźć w Starym Testamencie. W 370 r. p.n.e. Hipokra-
tes opisał zarazę roślinną pod nazwą melanthion, zauwa-
żając wpływ sporyszu na hamowanie krwawień poporo-
dowych (3). W średniowieczu przypuszczano, że rozsiewa 
je bóstwo wędrujące nocą po polach (4).

Ze względu na masowe występowanie zatruć spowo-
dowanych Claviceps purpurea zarówno wśród zwierząt, 
jak i ludzi oraz podobieństwa objawów do chorób zakaź-
nych mylono je z tzw. morowym powietrzem. We Francji 
w 994 r., w Akwitanii i Limoges, odnotowano ok. 40 tys. 
zgonów związanych z zatruciem sporyszem, a w 1129 r. 
w Cambrai z tego samego powodu zmarło 12 tys. osób (5).

Przekonanie o nadprzyrodzonym charakterze powsta-
wania skłaniało do prób wykorzystania sporyszu w czyn-
nościach leczniczych. Wiejskie znachorki używały go do 
tamowania krwotoków porodowych. W postaci odwarów, 
całych lub sproszkowanych ziaren używany był jako śro-
dek aborcyjny: „…Na spędzenie płodu używa się odwaru 
barwinka, albo świeżego sporyszu, czyli rożków z żyta, 
których się zjada po 9 naraz…” (6). Podawano go również 
rodzącym kobietom dla przyspieszenia porodu: „…Przy 
powolnym i trudnym rozwiązaniu bądź od słabych skur-
czów macicy, bądź też od zwężenia miednicy etc. zależnem 
radzą środki następujące […] Zuby żytnyja (Secale cornutum) 
sproszkowany do wewnątrz…” (7). Sporysz wykorzysty-
wano także w celu usunięcia zatrzymanego łożyska, służył 
również jako środek hamujący krwotoki z dróg rodnych (8).

Pierwszą wzmiankę w piśmiennictwie lekarskim 
o sporyszu jako leku znajdujemy w księdze o ziołach wy-
danej w 1582 r. przez Adama Lonicera – lekarza miej-
skiego z Frankfurtu. W książce „Kreutenbuch” opisy-
wał wpływ grzyba na zdolności kurczenia się macicy (5, 
9). Znany polski botanik Krzysztof Kluk w „Dykcjonarzu 
roślinnym” z 1786 r. podaje, że „sporysz nie tylko mąkę 
czyni czarną, ale też podług mniemania wielu lekarzów, 
gdy się obficie zrodzi, ciężkich chorób bywa przyczyną” 
(10). Biorąc powyższe pod uwagę, wykorzystanie surow-
ca do lecznictwa wymagało nie tylko dużej odwagi, ale 
również wiedzy o leczniczych właściwościach grzyba.

Rozwój nauk przyrodniczych i wnikliwe obserwacje 
doprowadziły do stwierdzenia, że sporysz jest chorobowo 
przekształconym ziarnem. W 1764 r. Münchhausen jako 
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pierwszy określa go mianem grzyba pasożytniczego (9). 
Do końca XVIII w. był on stosowany jedynie w lecznic-
twie ludowym, o którym wspomniano powyżej. Dopiero 
rok 1808 przyniósł pierwszą pracę naukową autorstwa 
amerykańskiego lekarza Steransa pt. „ Account of the 
Pulvis Parturiens a Remedy for Quickening  Child-birth” 
(4), który opisuje działanie kurczące Claviceps purpurea 
na macicę i jego zastosowanie w położnictwie. Praca ta 
zapoczątkowała rozwój systematycznych badań, które 
doprowadziły do określenia składu chemicznego i wy-
odrębnienia ciał czynnych.

Niedoskonałość analiz chemicznych w ówczesnych 
czasach nie pozwała na wyodrębnienie ciał czynnych 
sporyszu. Badacze, poddając zmielony surowiec obrób-
ce termicznej, pozbawiali się możliwości określenia jego 
składu, ponieważ jego ciała czynne są bardzo wrażli-
we na podwyższoną temperaturę (11). Dopiero francu-
ski aptekarz Tanret w 1875 r. otrzymał ze sporyszu sub-
stancję krystalizującą w postaci drobnych białych igieł, 
którą nazwał ergotyniną krystaliczną, a wyodrębnio-
ną z ługów pokrystalicznych bezpostaciową substancję 
nazwał ergotyniną bezpostaciową (4).

Wyodrębnienie ciał czynnych zawartych w sporyszu 
dało podstawy do badań farmakodynamicznych. Pierw-
sze wykonał H. Dale w 1906 r. i stwierdził, że oprócz 
znanego od dawna działania miotropowego ergotoksy-
na wpływa odwrotnie na wegetatywny układ nerwowy 
niż adrenalina (12). Ponieważ alkaloidy otrzymywane 
na początku XX w. były substancjami niejednorodny-
mi chemicznie – ich zastosowanie w medycynie budzi-
ło szereg wątpliwości, a działanie wymykało się spod 
kontroli. Dopiero odkrycie ergotaminy, który to zwią-
zek udało się wyodrębnić w postaci jednolitej, zmieni-
ło podejście lekarzy praktyków. Pionierską pracę po-
zwalającą określić dawki lecznicze ergotaminy wykonał 
Guggisberg w 1921 r. Natomiast podstawą dawkowania 
ergotaminy w klinice chorób wewnętrznych i neurolo-
gii były doświadczenia wykonane na zwierzętach przez 
Rothlina (4, 9).

Badanie przeprowadzano głównie z myślą o wykorzy-
staniu w lecznictwie ludzi, ale określanie dawki w ba-
daniach na zwierzętach zwróciło uwagę na możliwości 
użycia postaci naturalnej i alkaloidów w terapii zwie-
rząt. Ostrożność, z jaką podchodzono do wykorzysta-
nia tego surowca, związana była z cienką granicą mię-
dzy efektem leczniczym a zatruciem. Należy zauważyć, 
że u bydła zmiany wywołane przez sporysz powodują 
zaburzenia ze strony układu nerwowego, ślinotok, bie-
gunkę oraz wrzodziejące zapalenie błony śluzowej jamy 
ustnej. U krów ciężarnych dochodzi do poronień i wy-
padnięcia macicy. Występują także zmiany zwyrodnie-
niowe w stawach i racicach, powodujące kulawizny zwie-
rząt (13). Z drugiej strony dość wcześnie zauważono, że 
działanie lecznicze jest nie do przecenienia. Szczególnie 
ważne było to w czasach, gdy preparaty weterynaryjne 
były rzadko spotykane, a leki o tak mocnym i wyraź-
nym działaniu stanowiły prawdziwą rzadkość. Dlatego 
mimo niestabilności produktu i trudności z jego standa-
ryzacją stosowano go szczególnie w trudnych przypad-
kach powikłań poporodowych. Profesor St. Fibich zalecał 
stosowanie proszku uzyskanego ze zmielonego spory-
szu w leczeniu zatrzymania łożyska, natomiast wyciąg 
z tego grzyba w formie roztworu do iniekcji podskórnych 

wykorzystywano w przypadku zaburzonej inwolucji ma-
cicy (14). Jeszcze w latach 50. XX w. w weterynarii za-
lecano stosowanie Claviceps purpurea w postaci prosz-
ku i powidełek (15).

Trudne do określenia skutki działania surowca w po-
staci proszku, powidełek lub odwaru zmusiły naukow-
ców do badań nad wyciągami standaryzowanymi. Dział 
weterynaryjny Towarzystwa Przemysłu Chemiczno-Far-
maceutycznego d. Mgr. Klawe w Vademecum Weteryna-
ryjnym wydanym w 1937 r. zwracał uwagę, że sporysz 
in substantia, jak i w większości preparatów pochod-
nych, ma tę wielką wadę, że zawiera niejednakowe ilości 
ciał czynnych, a przez to ich wartość w lecznictwie jest 
ograniczona. Wad tych pozbawiony był preparat Ergot 
– Klawe – standaryzowany wyciąg, w którym określa-
no zawartość kwasu ergotynowego. Lek stosowano „Dla 
zwężania macicy przy retentio secundinarum i masti-
tis, przy porażeniu pęcherza, jelit i wypadaniu prostni-
cy, przeciwko krwotokom macicy i organów wewnętrz-
nych prócz płuc; przy hemofilii” (16).

Substancja znana w medycynie od ponad 400 lat, jesz-
cze dziś znajduje szerokie zastosowanie w składzie le-
ków kurczących macicę (ergotaminum), przeciwmigre-
nowych (dihydroergotaminum, dihydroergotoxinum), 
a także usprawniających krążenie mózgowe (nicergoli-
num). Od czasu wprowadzenia do terapii oksytocyny er-
gometryna i ergotamina straciły znaczenie w ginekolo-
gii weterynaryjnej (chociaż nadal stosowany jest w tym 
celu maleinian ergometryny), ale stosunkowo nowy lek, 
półsyntetyczna pochodna sporyszu – bromokryptyna, 
wykorzystywany jest nadal w weterynarii do leczenia 
hiperprolaktynemii u suk (17), co pozwala stwierdzić, że 
sporysz i jego alkaloidy łączą odległe etapy medycyny 
i weterynarii ludowej ze współczesną, naukową medy-
cyną, weterynarią i farmacją.
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bolus dla bydła

Dożwaczowy, odżywczy bolus o ciągłym uwalnianiu, zawie-
rający kobalt, selen i miedź. Unikalna technologia uwalnia-
nia, dostarcza mikroelementy w stały i kontrolowany spo-
sób w okresie do 6 miesięcy.
WAŻNE • Należy usunąć folię z bolusa i zapewnić, by 
osiągnął temperaturę bliską temperatury ciała podczas 
podawania.
Bolus o powolnym uwalnianiu mikroelementów:

Dodatki  
dietetyczne Na kg

Dzienna suplementa-
cja (2 bolusy dla ty-
powego 5-miesięcz-

nego okresu*)
Miedź 
(otrzymana z tlen-
ku miedzi)

134 g 178 mg

Kobalt 
(otrzymany węgla-
nu kobaltu)

5 g 6,67 mg

Selen 
( jako selenit sodu)

1500 mg 2 mg

*bolus będzie się rozpuszczał od 4,5 do 6 miesięcy w za-
leżności od diety zwierzęcia.
SKŁADNIKI ANALITYCZNE • Wapń <1%, żelazo <1%, ma-
gnez <1%, mangan <1%, sód 16%, fosfor 23%, popiół suro-
wy 99%, włókno surowe <1%, woda <1%.
WIELKOŚĆ OPAKOWANIA • 20 bolusów.
LICZBA DO PODANIA • Bydło przeżuwające w wieku po-
wyżej dwóch miesięcy i ważące pomiędzy 100–250 kg: 
1 bolus. Bydło przeżuwające ważące powyżej 250 kg: 
2 bolusy.
ZASTOSOWANIE • Do stosowania przy niedoborach 
miedzi i selenu oraz do poprawy zaopatrzenia w kobalt.
SPOSÓB I DROGA PODANIA • Przed podaniem bolusów 
należy uważnie przeczytać instrukcje. Podawać doustnie 
przy użyciu aplikatora do bolusów dożwaczowych, który 
dostarcza bolus bezpośrednio do górnej części przełyku. 
Należy zachować szczególną ostrożność, aby nie spo-
wodować urazu w wyniku umieszczenia aplikatora zbyt 
głęboko w gardle zwierzęcia. W celu zmniejszenia ryzy-
ka regurgitacji lub zranienia, należy unikać gwałtowne-
go obchodzenia się ze zwierzętami. Należy się upewnić, 
że każde zwierzę połknęło bolus, poprzez trzymanie za-
mkniętej jamy ustnej zwierzęcia i obserwację zwierzęcia 
przez krótki okres czasu po podaniu. Delikatny masaż gar-
dła może ułatwić połknięcie bolusa.
Po podaniu doustnym bolusy znajdują się w żwaczu, gdzie 
rozpuszczają się powoli przez okres około czterech i pół 
do sześciu miesięcy w zależności od diety. Mogą być po-
dawane, gdy pojawia się potrzeba kliniczna, ale zwycza-
jowo krowom mlecznym bolusy powinno podawać się tuż 
przed okresem produkcyjnym i podczas zasuszania. Kro-
wom cielnym ras mięsnych najlepiej podawać bolusy dwa 
miesiące przed wycieleniem w celu zapewnienia odpo-
wiednich poziomów mikroelementów u cieląt po urodze-
niu oraz u krów w okresie rozrodczym. Mleko i tkanki ja-
dalne zwierzęcia mogą być wykorzystane bezpośrednio 
po podaniu produktu. Bolusy są wrażliwe na nagłe zmia-
ny temperatur, które mogą wystąpić podczas połykania 
bardzo zimnych bolusów przez zwierzę. Istotnym jest, aby 
bolus podczas jego podawania miał temperaturę zbliżoną 
do temperatury ciała.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA DOTYCZĄCE UŻYTKOWA-
NIA • Ostrzeżenia dla osób podających produkt: w celu 
zminimalizowania ryzyka alergii kontaktowej, należy uży-
wać rękawic podczas podawania tego produktu.
NIE NALEŻY STOSOWAĆ • U cieląt nieprzeżuwających 
lub zwierząt o masie ciała poniżej 100 kg.
NIE STOSOWAĆ • U owiec.

NIE NALEŻY PODAWAĆ • Żadnych innych środków, które 
mogą zmienić rozpuszczalność bolusa (np. stalowy roz-
drabniacz, śruba dociskowa).
NIE PODAWAĆ • Zalecanej ilości częściej niż raz na 
4,5 miesiące zwierzętom żywionym koncentratami lub 
raz na 6 miesięcy zwierzętom będącym w trakcie wypasu.

 – Przed suplementacją jakąkolwiek formą miedzi lub se-
lenu należy wykazać, że istnieje dodatkowe zapotrze-
bowanie na mikroelementy u zwierząt.

 – Dodatkowa miedź nie powinna być podawana doust-
nie lub w iniekcji, a selen w iniekcji przez okres 6 mie-
sięcy po podaniu produktu bydłu będącemu w trakcie 
wypasu lub 4,5 miesiąca bydłu żywionemu koncentra-
tami, chyba że została wykonana przez lekarza wete-
rynarii ocena bilansu korzyści/ryzyka.

 – Objawy kliniczne toksyczności miedzi, które normalnie 
występują jedynie w przypadkach ciężkiego przedaw-
kowania obejmują żółtaczkę, apatię, wysoki spadek 
produkcji, a następnie hemoglobinurię.

 – Objawy toksyczności selenu obejmują zmiany w CUN, 
osłabienie mięśni, wymioty, anoreksję, osowiałość, 
brak koordynacji, a następnie problemy z oddycha-
niem. W takich przypadkach zaleca się zasięgnąć po-
rady firmy Bimeda lub lekarza weterynarii.

SPECJALNE ZALECENIA DOTYCZĄCE PRZECHOWY-
WANIA/USUWANIA ODPADÓW • Przechowywać w su-
chym miejscu. Nie zamrażać. Chronić przed zamarzaniem. 
Po pierwszym otwarciu opakowania przechowywać nie-
używane bolusy w plastikowym pojemniku w oryginalnym, 
szczelnie zamkniętym opakowaniu. 
Bolusy, które są odbarwione lub uszkodzone należy usunąć. 
Niewykorzystany produkt lub puste opakowania należy 
usunąć zgodnie z obowiązującymi lokalnymi przepisami. 
Przechowywać w miejscu niedostępnym i niewidocz-
nym dla dzieci.
INFORMACJE DODATKOWE • Kobalt jest składową wi-
taminy B12 (cyjanokobalamina), która jest istotna dla wielu 
funkcji metabolicznych. Witamina ta jest syntetyzowana 
przez mikroorganizmy w żwaczu i wchłaniana do układu 
krążenia. Witamina B12 jest koenzymem w kilku szlakach 
metabolicznych. U przeżuwaczy jej główną rolą jest meta-
bolizm propionianu, który jest niezbędny do syntezy w wą-
trobie glukozy poprzez bursztynian. 
Selen jest składową enzymów peroksydazy glutationo-
wej (GSH-Px), które uczestniczą w ochronie przed stre-
sem oksydacyjnym. Enzymy te mają synergistyczną rolę 
z witaminą E i innymi przeciwutleniaczami w usuwaniu tok-
sycznych nadtlenków z tkanek i zapobieganiu oksydacyj-
nemu uszkodzeniu błon. Selen będący składnikiem enzy-
mu dejodynazy jodotyroniny, jest niezbędny w tarczycy do 
konwersji T4 do T3. 
Miedź jest składową kilku enzymów mających właściwo-
ści oksydacyjne, np. ceruloplazminy, oksydazy monoami-
nowej, oksydazy cytochromu, tyrozynazy, oksydazy lizylo-
wej, cytochromu C i dysmutazy nadtlenkowej. W ten spo-
sób miedź jest niezbędna dla funkcjonowania organizmu 
w tym jego wzrostu. Dodatkowa suplementacja miedzi 
jest niezbędna dla utrzymania płodności w przypadkach 
niedoboru miedzi lub obecności tiomolibdenów, które po-
wstają z molibdenu i siarki.
WYŁĄCZNIE DLA ZWIERZĄT • Przed użyciem zaleca się 
zasięgnąć porady lekarza weterynarii lub dietetyka w od-
niesieniu do: (1) bilansu mikroelementów w dziennej daw-
ce; (2) statusu mikroelementów w stadzie.
DIETETYCZNA MIESZANKA PASZOWA UZUPEŁNIAJĄ-
CA WYTWARZANA W WIELKIEJ BRYTANII PRZEZ • Tel-
sol Limited, 23/24 Colomendy Industrial Estate, Denbigh, 
Denbighshire, Wales, LL16 5TA
NUMER REJESTRACYJNY WYTWÓRCY • GB 559-
15660/2324/0/000. Bimeda UK Office: +44 (0) 
1248 725400
Bimeda Ireland Office: +353 (0) 1 451 5011, lub odwiedzić: 
bimeda.com lub cosecureboluses.com
DYSTRYBUTOR W POLSCE • LIVISTO Sp. z o.o. ul. Chwasz-
czyńska 198a, 81-571 Gdynia α PL 2262026p

Chanazone 1 g
proszek doustny dla koni 
Fenylobutazon

ZAWARTOŚĆ SUBSTANCJI CZYNNEJ I INNYCH SUBSTAN-
CJI • Każda saszetka 5g zawiera 1 g fenylobutazonu. Pro-
szek w kolorze złamanej bieli do żółtego.
WSKAZANIA LECZNICZE • Produkt ten jest przeznaczo-
ny do leczenia schorzeń układu mięśniowo-szkieletowe-
go u koni w przypadkach, gdy konieczne jest łagodzenie 
bólu i złagodzenie towarzyszących stanów zapalnych, np. 
w przypadku kulawizny związanej z chorobą zwyrodnie-
niową stawów, zapaleniem kaletki stawowej, zapaleniem 
blaszki wewnętrznej tworzywa kopytowego (ochwat) oraz 
zapaleniem tkanek miękkich, w szczególności, gdy pożą-
dana jest ciągła ruchomość.
Produkt jest także skuteczny w zakresie leczenia poopera-
cyjnych stanów zapalnych, stanów zapalnych mięśni oraz 
innych stanów zapalnych tkanek miękkich.
Fenylobutazon w proszku może być we wskazanych przy-
padkach wykorzystywany jako środek przeciwgorączko-
wy, np. przy wirusowych infekcjach układu oddechowego.
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować u zwierząt, u któ-
rych występuje rozpoznana nadwrażliwość na substan-
cję czynną.
Stosowanie jest przeciwwskazane u zwierząt cierpiących 
na choroby serca, wątroby lub nerek, w przypadku moż-
liwego wystąpienia owrzodzenia lub krwawienia do prze-
wodu pokarmowego lub gdy istnieją dowody na występo-
wanie nieprawidłowego składu krwi.
Nie stosować u zwierząt cierpiących na choroby tarczycy.
Nie stosować u zwierząt, u których występuje wzmożone 
napięcie mięśniowe.
Nie stosować u zwierząt, u których występują zmiany 
w obrębie błony śluzowej jelit spowodowane inwazjami 
pasożytniczymi.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE • Podobnie jak w przypadku 
innych NLPZ hamujących syntezę prostaglandyn może wy-
stąpić nietolerancja ze strony żołądka i/lub nerek. Jest to 
zwykle związane z przedawkowaniem, ale takie przypadki 
są rzadkie. Objawy ustępują zwykle po zaprzestaniu lecze-
nia i rozpoczęciu objawowego leczenia wspomagającego 
(dalsze informacje zawarte w punkcie 4.10).
Może wystąpić nieprawidłowy skład krwi.
Źrebięta są bardzo podatne na owrzodzenia żołądka spo-
wodowane stosowaniem tego produktu, nawet w dawkach 
terapeutycznych (może wystąpić także biegunka, owrzo-
dzenie jamy ustnej i hipoproteinemia).
W przypadku wystąpienia działań niepożądanych należy 
przerwać leczenie i zasięgnąć porady lekarza weterynarii.
W przypadku zaobserwowania jakichkolwiek poważnych 
objawów lub innych objawów niewymienionych w ulot-
ce informacyjnej, poinformuj o nich lekarza weterynarii.
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Konie (konie nieprze-
znaczone do spożycia).
DAWKOWANIE DLA KAŻDEGO GATUNKU, DROGA I SPO-
SÓB PODANIA • Podanie doustne.
Zalecana dawka wynosi 4,4–8,8 mg/kg na dzień.
Dla każdych 450 kg masy ciała należy przestrzegać po-
niższego schematu dawkowania w oparciu o indywidu-
alną odpowiedź:
Dzień 1: 4,4 mg fenylobutazonu/kg masy ciała, dwa razy 
dziennie (odpowiednik dwóch saszetek lub 10 g produk-
tu dwa razy dziennie).
Dzień 2–4: 2,2 mg fenylobutazonu/kg masy ciała, dwa 
razy dziennie (odpowiednik jednej saszetki lub 5 g pro-
duktu dwa razy dziennie), a następnie 2,2 mg fenylobuta-
zonu/kg masy ciała raz dziennie (odpowiednik jednej sa-
szetki lub 5 g produktu dziennie) lub co drugi dzień, zgod-
nie z zapotrzebowaniem.
Jeżeli po upływie 4–5 dni nie zaobserwowano odpowiedzi, 
należy przerwać leczenie. Siano może opóźniać wchłanianie 
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fenylobutazonu, a tym samym wystąpienie skutków kli-
nicznych. Nie zaleca się podawania siana zaraz przed lub 
w trakcie podawania produktu.
W celu ułatwienia podania produkt można zmieszać z otrę-
bami lub owsem.
ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA • Indeks te-
rapeutyczny fenylobutazonu jest niski. Nie przekraczać za-
lecanej dawki ani czasu trwania leczenia.
OKRES KARENCJI • Produkt niedopuszczony do sto-
sowania u koni przeznaczonych do spożycia przez ludzi.
W żadnym przypadku nie można prowadzić uboju leczo-
nych koni na cele spożywcze.
Koń musi zostać zgłoszony jako nieprzeznaczony do spo-
życia przez ludzi zgodnie z krajowym ustawodawstwem 
w zakresie rejestracji koni.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PODCZAS PRZE-
CHOWYWANIA • Przechowywać w miejscu niewidocz-
nym i niedostępnym dla dzieci.
Brak specjalnych środków ostrożności dotyczących prze-
chowywania.
Nie używać po upływie terminu ważności podanego na pu-
dełku tekturowym i saszetce – „Termin ważności (EXP)”.
Termin ważności oznacza ostatni dzień danego miesiąca.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA • Specjalne ostrzeżenia dla 
każdego z docelowych gatunków zwierząt: Skutki kliniczne 
działania fenylobutazonu mogą występować przez przy-
najmniej trzy dni po zakończeniu terapii. Należy mieć to na 
uwadze podczas badania stanu zdrowia koni.
Fenylobutazon jest substancją zakazaną przez Międzyna-
rodową Federację Jeździecką (FEI), dlatego produkt nale-
ży podawać zgodnie z zaleceniami FEI.
Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania 
u zwierząt: Nie przekraczać zalecanej dawki 8,8 mg/kg/
dzień, gdyż indeks terapeutyczny fenylobutazonu jest niski.
Stosowanie produktu u zwierząt w wieku poniżej 6 tygo-
dni lub zwierząt starych może wiązać się z dodatkowym 
ryzykiem. Jeżeli nie można uniknąć zastosowania pro-
duktu, konieczna może być dokładna opieka kliniczna.
Unikać stosowania u zwierząt odwodnionych, ze zmniej-
szoną objętością krwi krążącej lub obniżonym ciśnieniem 
krwi, ponieważ występuje potencjalne ryzyko zwiększone-
go toksycznego działania na nerki. W celu uniknięcia od-
wodnienia zwierzęta podczas terapii powinny mieć sta-
ły dostęp do wody.
NLPZ mogą hamować fagocytozę, dlatego w przypadku 
leczenia stanów zapalnych związanych z infekcjami bak-
teryjnymi należy równocześnie wdrożyć odpowiednie le-
czenie przeciwbakteryjne.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt 
leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Ten produkt może 
powodować wystąpienie reakcji nadwrażliwości (alergicz-
nych) w przypadku uczulenia na fenylobutazon, zarówno 
w przypadku kontaktu ze skórą, jak i przypadkowej inhalacji.
Osoby z rozpoznanym uczuleniem na fenylobutazon lub 
jakąkolwiek substancję pomocniczą powinny unikać kon-
taktu z tym produktem.
Jeżeli po ekspozycji wystąpią objawy, takie jak wysypka 
skórna, należy skonsultować się z lekarzem i przedstawić 
niniejsze ostrzeżenie. Poważniejsze objawy, wymagają-
ce pilnej konsultacji lekarskiej, to obrzęk twarzy, warg lub 
oczu lub problemy z oddychaniem.
Produkt ten może podrażniać skórę oraz oczy. Unikać kon-
taktu z oczami. W razie przypadkowego kontaktu z ocza-
mi należy obficie przepłukać oczy czystą wodą. Jeżeli po-
drażnienie się utrzymuje, należy skonsultować się z leka-
rzem. Po użyciu należy umyć ręce oraz skórę narażoną 
na ekspozycję.
Należy zachować ostrożność w celu uniknięcia spożycia 
proszku. W razie przypadkowego spożycia należy zwró-
cić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi opa-
kowanie produktu.
STOSOWANIE W CIĄŻY I W LAKTACJI • Należy zacho-
wać ostrożność przy stosowaniu produktu u ciężarnych 
klaczy. Pomimo że w trakcie stosowania nie zgłaszano 
występowania działań niepożądanych na płód lub utrzy-
manie ciąży związanych ze stosowaniem fenylobutazonu, 

u klaczy nie przeprowadzono żadnych określonych badań 
nad bezpieczeństwem. Toksyczny wpływ fenylobutazonu 
na płód odnotowano u badanych gatunków zwierząt przy 
stosowaniu wysokich dawek.
Stosować fenylobutazon u klaczy w ciąży lub karmiących 
wyłącznie na podstawie oceny korzyści/ryzyka przepro-
wadzonej przez lekarza weterynarii prowadzącego tera-
pię. Unikać stosowania w okresie porodu.
INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI I INNE 
RODZAJE INTERAKCJI • Nie podawać innych NLPZ jed-
nocześnie lub w odstępie 24-godzinnym.
Należy unikać jednoczesnego podawania potencjalnie ne-
frotoksycznych leków.
Fenylobutazon wzmaga aktywność wątrobowych enzy-
mów mikrosomalnych.
Istnieje ryzyko wystąpienia podwyższonego działania 
toksycznego na nerki po jednoczesnym podaniu ami-
noglikozydów.
Jednoczesne stosowanie glikokortykosteroidów, innych 
NLPZ lub leków przeciwkrzepliwych nasila działania nie-
pożądane związane ze stosowaniem fenylobutazonu.
Terapeutyczna skuteczność środków moczopędnych może 
zostać obniżona przy stosowaniu ich w połączeniu z pro-
duktami zawierającymi fenylobutazon.
Fenylobutazon w znacznym stopniu wiąże się z białka-
mi osocza. Może wypierać inne leki, które silnie wiążą się 
z białkami osocza, np. niektóre sulfonamidy, warfarynę, lub 
może wypierać sam siebie, prowadząc do zwiększenia stę-
żeń postaci niezwiązanej, farmakologicznie aktywnej, co 
może przyczyniać się do wystąpienia działań toksycznych.
Jednoczesna terapia innymi produktami leczniczymi powin-
na być prowadzona z zachowaniem ostrożności, ze wzglę-
du na ryzyko wystąpienia interakcji metabolicznych. Fe-
nylobutazon może wpływać na metabolizm innych leków, 
np. warfaryny, barbituranów, co może skutkować działa-
niem toksycznym.
Istnieją dowody wskazujące na wpływ jednoczesnego sto-
sowania produktów zawierających fenylobutazon na far-
makokinetykę produktów zawierających penicylinę i gen-
tamycynę z możliwym obniżeniem skuteczności terapeu-
tycznej ze względu na zmniejszenie penetracji do tkanek. 
Może wystąpić także wpływ na dystrybucję innych, poda-
wanych jednocześnie leków.
PRZEDAWKOWANIE (OBJAWY, SPOSÓB POSTĘPOWA-
NIA PRZY UDZIELANIU NATYCHMIASTOWEJ POMOCY, 
ODTRUTKI) • Przedawkowanie może skutkować owrzo-
dzeniem żołądka lub jelita grubego oraz ogólną enteropa-
tią. Przy upośledzonym funkcjonowaniu nerek może także 
wystąpić uszkodzenie brodawek nerkowych.
Z uwagi na utratę białek osocza może uwidocznić się obrzęk 
podskórny, szczególnie pod żuchwą.
W przypadku przedawkowania zaobserwowano objawy 
ze strony ośrodkowego układu nerwowego (pobudze-
nie, drgawki), krwiomocz oraz kwasicę. Nie istnieje żadne 
określone antidotum.
W przypadku wystąpienia prawdopodobnego przedawko-
wania należy wdrożyć leczenie objawowe.
NIEZGODNOŚCI FARMACEUTYCZNE • Nie należy mie-
szać tego produktu z żadnym innym produktem leczni-
czym weterynaryjnym.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE USU-
WANIA NIEZUŻYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WE-
TERYNARYJNEGO LUB POCHODZĄCYCH Z NIEGO OD-
PADÓW • O sposoby usunięcia bezużytecznych leków 
zapytaj lekarza weterynarii. Pozwolą one na lepszą ochro-
nę środowiska.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU 
ULOTKI • 13.10.2017
INNE INFORMACJE • Wydawany z przepisu lekarza – Rp.
Rozmiar opakowania: saszetki 5 g dostępne w opakowa-
niach po 16 lub 100 saszetek.
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 odpowiedzialnego.

Scanvet Poland, Al. Jerozolimskie 99 m. 39, 02-001 War-
szawa, Polska
POZWOLENIE NR •  2706/17
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ 
WYTWÓRCY ODPOWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SE-
RII • Podmiot odpowiedzialny i wytwórca odpowiedzial-
ny za zwolnienie serii: Chanelle Pharmaceuticals Manu-
facturing Ltd., Loughrea, Co. Galway, Irlandia

Dectospot 10 mg/ml
roztwór do polewania bydła i owiec

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY • Każdy ml zawiera: 
Substancja czynna: Deltametryna 10,0 mg. 
POSTAĆ FARMACEUTYCZNA • Roztwór do polewania. 
Przejrzysty, bladozłoty, oleisty płyn. 
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Bydło i owce. 
WSKAZANIA LECZNICZE DLA POSZCZEGÓLNYCH DOCE-
LOWYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT • Zwalczanie i zapobie-
ganie inwazji następujących pasożytów zewnętrznych: 
U bydła: zwalczanie i zapobieganie inwazji wszy i wszo-
łów, włączając Bovicola bovis, Solenopotes capillatus, Li-
nognathus vituli i Haematopinus eurysternus. Także jako 
produkt wspomagający przy zwalczaniu i zapobieganiu 
inwazji gryzących i uciążliwych much, m.in. Haematobia 
irritans, Stomoxys calcitrans, gatunków z rodzaju Musca 
oraz Hydrotaea irritans. U owiec: zwalczanie i zapobie-
ganie inwazji kleszczy Ixodes ricinus, wszy Linognathus 
ovillus i Bovicola ovis, wpleszczy Melophagus ovinus oraz 
larw muchy plujki (zwykle gatunków Lucilia). U  jagniąt: 
zwalczanie i zapobieganie inwazji kleszczy Ixodes ricinus 
i wszy Bovicola ovis. 
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować u zwierząt cho-
rych ani w okresie rekonwalescencji.
Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na substan-
cję czynną lub dowolną substancję pomocniczą. Stoso-
wanie produktu poza wskazaniami rejestracyjnymi u zwie-
rząt niebędących gatunkami docelowymi – u psów i kotów 
– może prowadzić do toksycznych objawów neurologicz-
nych (ataksja, drgawki, drżenia), objawów ze strony prze-
wodu pokarmowego (ślinotok, wymioty) oraz doprowadzić 
do śmierci zwierzęcia. Nie stosować u zwierząt z rozległy-
mi zmianami skórnymi. 
SPECJALNE OSTRZEŻENIA DLA KAŻDEGO Z DOCELO-
WYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT • Produkt zmniejszy liczbę 
much siadających na zwierzęciu, ale nie należy oczekiwać, 
że wyeliminuje wszystkie muchy w gospodarstwie. Stwier-
dzono oporność niektórych owadów na deltametrynę, dla-
tego produkt należy stosować w oparciu o lokalne i regio-
nalne informacje epidemiologiczne dotyczące wrażliwości 
pasożytów oraz w połączeniu z innym metodami zwalcza-
nia szkodników. Należy dołożyć wszelkich starań, aby nie 
miały miejsca następujące praktyki, ponieważ zwiększa-
ją one ryzyko rozwoju oporności i mogą w ostateczności 
doprowadzić do nieskuteczności terapii: zbyt częste i wie-
lokrotne używanie przez dłuższy okres środków do zwal-
czenia pasożytów zewnętrznych z tej samej grupy, zbyt 
małe dawkowanie, spowodowane na przykład niedosza-
cowaniem masy ciała, nieprawidłowym podaniem produktu 
lub brakiem kalibracji urządzenia dozującego. Wśród gry-
zących i uciążliwych much u bydła i wszy u owiec odno-
towano przypadki oporności na deltametrynę. Aby zapo-
biec rozwojowi oporności, produkt należy stosować wy-
łącznie po potwierdzeniu wrażliwości danej populacji much 
na substancję czynną. 
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STO-
SOWANIA • Specjalne środki ostrożności dotyczące 
stosowania u zwierząt: Produkt przeznaczony jest wy-
łącznie do użytku zewnętrznego. Unikać kontaktu pro-
duktu z oczami i błonami śluzowymi zwierzęcia, gdyż del-
tametryna ma właściwości drażniące. Podjąć odpowied-
nie działania, aby uniemożliwić zwierzętom wylizywanie 
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produktu po jego podaniu. Unikać stosowania produktu 
w czasie upałów i zapewnić zwierzętom dostateczny do-
stęp do wody. Produkt należy podawać wyłącznie na nie-
uszkodzoną skórę, ponieważ może być toksyczny, jeśli zo-
stanie wchłonięty przez rozległe zmiany skórne. Jednakże 
po podaniu mogą wystąpić objawy miejscowego podraż-
nienia, gdyż skóra może już być objęta inwazją. Specjalne 
środki ostrożności dla osób podających produkt leczni-
czy weterynaryjny zwierzętom: Osoby o znanej nadwraż-
liwości na którykolwiek składnik powinny unikać kontak-
tu z produktem. Podczas podawania produktu lub kon-
taktu z niedawno leczonymi zwierzętami należy używać 
osobistej odzieży i sprzętu ochronnego, na które składa 
się wodoodporny fartuch i obuwie oraz nieprzemakalne 
rękawice. Ubranie silnie zanieczyszczone produktem na-
tychmiast zdjąć i wyprać przed ponownym użyciem. Za-
chlapania na skórze natychmiast zmyć dużą ilością wody 
z mydłem. Po kontakcie z produktem umyć ręce i odsło-
niętą skórę. Po dostaniu się produktu do oczu natychmiast 
przemyć je dużą ilością czystej, bieżącej wody i zasięgnąć 
porady lekarza. Po przypadkowym połknięciu natychmiast 
wypłukać jamę ustną dużą ilością wody i zwrócić się o po-
moc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informa-
cyjną lub opakowanie.
W trakcie stosowania produktu nie wolno palić, pić ani 
jeść. Ten produkt zawiera deltametrynę, która może po-
wodować mrowienie, swędzenie i wystąpienie czerwonych 
plam na skórze poddanej jej działaniu. W przypadku złe-
go samopoczucia po kontakcie z tym produktem należy 
zwrócić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi 
ulotkę informacyjną lub opakowanie. Inne środki ostroż-
ności: Deltametryna ma silne działanie toksyczne na ko-
profaunę, organizmy wodne oraz pszczoły miodne, utrzy-
muje się w glebie i może kumulować się w osadach. Aby 
zmniejszyć zagrożenie dla ekosystemów wodnych i kopro-
fauny, należy unikać zbyt częstego i wielokrotnego stoso-
wania tej substancji (i innych syntetycznych pyretroidów) 
u bydła i owiec, wykonując na przykład tylko jeden zabieg 
rocznie na danym pastwisku. Zagrożenie dla ekosyste-
mów wodnych można dodatkowo zmniejszyć, uniemożli-
wiając leczonym owcom wchodzenie do cieków wodnych 
przez godzinę po podaniu produktu. 
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ 
NASILENIA) • W bardzo rzadkich przypadkach w ciągu 
48 godzin po podaniu obserwowano objawy neurologicz-
ne (ogólne pobudzenie lub wyczerpanie, drżenia, niepra-
widłowe ruchy) i/lub zaburzenia ze strony skóry (łusz-
czenie i świąd). 
STOSOWANIE W CIĄŻY, LAKTACJI LUB W OKRESIE NIE-
ŚNOŚCI • Bezpieczeństwo produktu leczniczego wete-
rynaryjnego stosowanego w czasie ciąży i laktacji nie zo-
stało określone. Badania laboratoryjne szczurów i królików 
nie wykazały działania teratogennego. Do stosowania je-
dynie po dokonaniu przez lekarza weterynarii oceny bilan-
su korzyści/ryzyka wynikających ze stosowania produktu. 
INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI I INNE 
RODZAJE INTERAKCJI • Nie stosować z innymi środkami 
owadobójczymi ani roztoczobójczymi. Toksyczność del-
tametryny wzrasta szczególnie w połączeniu ze związka-
mi organofosforanowymi. 
DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA • Podanie przez 
polewanie. Dawka: Bydło: 100 mg deltametryny (co od-
powiada 10 ml produktu) na zwierzę. Owce: 50 mg delta-
metryny (co odpowiada 5 ml produktu) na zwierzę. Pro-
dukt należy nanieść, bez rozcieńczania, wzdłuż linii po-
środkowej między łopatkami zwierzęcia. W celu leczenia 
i zapobiegania inwazji kleszczy, wpleszczy i wszy u owiec 
należy rozchylić sierść i polać skórę zwierzęcia produk-
tem. Aby uzyskać maksymalną skuteczność, zaleca się: 
stosować wkrótce po strzyżeniu (u zwierząt z krótką sier-
ścią), oddzielić owce leczone od nieleczonych, aby unik-
nąć reinwazji. Czas trwania ochrony przed muchami wy-
nosi 4–6 tygodni. Wszy u bydła: Jedno podanie wyelimi-
nuje zasadniczo wszystkie wszy. Całkowite usunięcie wszy 
może trwać od 4 do 5 tygodni, w którym to okresie wszy 
wylęgają się z jaj i giną. Na nielicznych zwierzętach wszy 

mogą przetrwać, ale w bardzo niewielkiej ilości. Wplesz-
cze i wszy u owiec: Jedno podanie ograniczy liczbę uką-
szeń przez wszy i skalę inwazji wpleszczy przez 4–6 ty-
godni od podania. Nie zbadano wpływu warunków pogo-
dowych na czas trwania działania produktu.
Czas trwania ochrony przed Musca spp. może być różny. 
OKRESY KARENCJI • Bydło: Tkanki jadalne: 18 dni, Mleko: 
zero godzin. Owce: Tkanki jadalne: 35 dni. Mleko: 24 go-
dziny. Z powodu znacznego prawdopodobieństwa prze-
dostania się tego produktu na nieleczone zwierzęta po-
przez wylizywanie, zwierzęta poddane leczeniu należy 
oddzielić od pozostałych na czas odpowiadający maksy-
malnemu okresowi karencji. Nieprzestrzeganie tego zale-
cenia może skutkować obecnością pozostałości produk-
tu u zwierząt nieleczonych. 
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNE-
GO • Cross Vetpharm Group Ltd Broomhill Road, Talla-
ght, Dublin 24, Irlandia.

Fiprex® S, 75 mg/1 ml;
Fiprex® M, 150 mg/2 ml;
Fiprex® L, 300 mg/4 ml;
Fiprex® XL, 412,5 mg/5,5 ml
roztwór do nakrapiania dla psów

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ • Fiprex® S – Fipronil 75 mg/1 ml; Fiprex® M – Fi-
pronil 150 mg/2 ml;  Fiprex® L – Fipronil 300 mg/4 ml; Fi-
prex® XL – Fipro nil 412,5 mg/5,5 ml
WSKAZANIA LECZNICZE • Zwalczanie inwazji pcheł (Cte-
nocephalides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linogna-
thus spp.) u psów.
Działanie zabezpieczające przed ponowną inwazją pcheł 
utrzymuje się przez okres 8 tygodni, a przed ponowną in-
wazją kleszczy przez okres 4 tygodni.
Fiprex można stosować jako leczenie wspomagające aler-
gicznego pchlego zapalenia skóry (APZS).
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować u szczeniąt poniżej 
8. tygodnia życia i/lub ważących mniej niż 2 kg.
Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na związki fe-
nylopirazolowe.
Nie stosować u zwierząt chorych lub w okresie rekon-
walescencji.
Nie stosować u królików.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE • W przypadku polizania przez 
zwierzę miejsca zastosowania preparatu może 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 odbarwie-
nie futra, miejscowe wyłysienie, zaczerwienienie, świąd lub 
przetłuszczony wygląd.
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego 
produktu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokoją-
cych 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 http://www.urlp.gov.pl (Wydział Produktów Leczni-
czych Weterynaryjnych).
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Pies.
DAWKOWANIE I DROGA PODANIA • Preparat podawać 
zewnętrznie, bezpośrednio na skórę.
1 tubka 1 ml (S) zawierająca 75 mg fipronilu – na psa o ma-
sie do 10 kg; 1 tubka 2 ml (M) zawierająca 150 mg fipronilu 
– na psa o masie od 10 do 20 kg; 1 tubka 4 ml (L) zawie-
rająca 300 mg fipronilu – na psa o masie od 20 do 40 kg. 
2 tubki 4 ml (L) na psa o masie powyżej 55 kg, 1 tubka 

5,5 ml (XL) zawierająca 412,5 mg fipronilu – na psa o ma-
sie od 40 do 55 kg.
ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA • Sposób 
podania: Nie kąpać zwierząt 2 dni przed oraz 2 dni po po-
daniu preparatu.
Otworzyć tubkę przez przekręcenie i oderwanie końców-
ki. Rozchylić sierść między łopatkami i wycisnąć całą za-
wartość tubki – bezpośrednio na skórę – wzdłuż linii krę-
gosłupa aż do nasady ogona.
W celu uzyskania optymalnego efektu działania produkt 
należy podawać z zachowaniem minimum 4-tygodniowych 
odstępów pomiędzy kolejnymi aplikacjami.
Należy zawsze mieć na uwadze aktualny stopień nasilenia 
inwazji pcheł i kleszczy na danym terenie.
Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem się klesz-
cza do skóry zwierzęcia. Po zabiciu kleszcze zazwyczaj 
spadają z sierści psa, natomiast te, które pozostaną, mogą 
być usunięte przez delikatne strzepnięcie. W niekorzyst-
nych warunkach po zastosowaniu preparatu mogą pozo-
stawać na zwierzęciu pojedyncze ektopasożyty, w związ-
ku z tym nie można całkowicie wykluczyć możliwości prze-
noszenia chorób zakaźnych.
Pchły występują również w miejscach, w których prze-
bywają zwierzęta (legowiska, dywany). Miejsca te rów-
nież powinny być poddane działaniu odpowiednich pre-
paratów przeciwpasożytniczych i regularnie odkurzane.
OKRES KARENCJI • Nie dotyczy.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PRZY PRZECHOWY-
WANIU I TRANSPORCIE • Przechowywać w miejscu nie-
dostępnym i niewidocznym dla dzieci.
Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Nie zamra-
żać. Nie przechowywać w lodówce.
Nie używać po upływie terminu ważności podanego na 
etykiecie.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA I ŚRODKI OSTROŻNOŚCI • Za-
pobiegać lizaniu sierści przez zwierzęta kilka godzin po 
zabiegu.
Nie stosować na uszkodzoną skórę psa.
Wszystkie koty i psy przebywające w gospodarstwie do-
mowym powinny również podlegać leczeniu.
Zwierzęta o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek 
składnik preparatu nie powinny być poddawane zabiegowi.
Zaleca się podawać preparat w gumowych rękawicz-
kach ochronnych.
Podczas zabiegu nie pić, nie jeść i nie palić.
Unikać kontaktu preparatu ze skórą. Po zabiegu dokład-
nie umyć ręce.
Nie dotykać zwierzęcia aż do całkowitego wyschnię-
cia preparatu.
W przypadku kontaktu preparatu ze śluzówką oka nale-
ży przemyć zanieczyszczone miejsce dużą ilością wody.
Osoby o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek 
składnik preparatu powinny zachować szczególną ostroż-
ność przy jego aplikacji.
W badaniach prowadzonych na zwierzętach laboratoryjnych 
nie zaobserwowano negatywnego wpływu na reprodukcję 
ani negatywnego działania teratogennego.
Nie należy stosować u ciężarnych i karmiących suk ze 
względu na brak danych bezpieczeństwa.
Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych może wzro-
snąć przy przedawkowaniu preparatu.
W wyniku przedawkowania może dojść do wystąpienia 
niekontrolowanych skurczy mięśni i drgawek. W niektó-
rych przypadkach obserwowano pobudzenie lub senność 
oraz nadwrażliwość na hałas i światło. Stwierdzano także 
przejściowe zawroty głowy, nadmiernie ślinienie się oraz 
nudności i wymioty.
W miejscu podania produktu może dojść do przejścio-
wego zaczerwienienia lub podrażnienia skóry. Wszystkie 
te objawy ustępują zwykle po upływie 24 godzin. W celu 
zmniejszenia ich intensywności można zastosować le-
czenie objawowe.
Zastosowanie się do zaleceń producenta ogranicza do mi-
nimum pojawienie się działań ubocznych.
SZCZEGÓLNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄ-
CE UNIESZKODLIWIANIA NIEZUŻYTEGO PRODUKTU 
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LECZNICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB ODPADÓW PO-
CHODZĄCYCH 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.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU 
ULOTKI • 17.02.2010.
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBRO-
TU • Pozwolenie Ministra Zdrowia na dopuszczenie do ob-
rotu nr: 1965/10(S), 1966/10 (M), 1967/10 (L), 1968/10 (XL).
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 • Tuba o pojemności 1 ml, 2 ml, 
4 ml, 5,5 ml, wykonana z LDPE/HDPE, z kaniulą HDPE, pa-
kowane po 1, 3 lub 12 sztuk w pudełko tekturowe.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNE-
GO • Przedsiębiorstwo Wielobranżowe Vet-Agro Sp. 
z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin, tel. +48 81 445 23 00.

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

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ • Fipro nil 0,5 g/100 ml.
WSKAZANIA LECZNICZE • Zwalczanie inwazji pcheł (Cte-
nocephalides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linogna-
thus spp.) u psów i kotów.
Działanie zabezpieczające przed ponowną inwazją pcheł 
utrzymuje się przez okres 8 tygodni, a przed ponowną in-
wazją kleszczy przez okres 4 tygodni.
Fiprex można stosować jako leczenie wspomagające aler-
gicznego pchlego zapalenia skóry (APZS).
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować u szczeniąt i kociąt 
poniżej 8. tygodnia życia i/lub ważących mniej niż 2 kg.
Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na związki fe-
nylopirazolowe.
Nie stosować u zwierząt chorych lub w okresie rekon-
walescencji.
Nie stosować u królików.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE • W przypadku polizania przez 
zwierzę miejsca zastosowania preparatu może 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 odbarwie-
nie futra, miejscowe wyłysienie, zaczerwienienie, świąd lub 
przetłuszczony wygląd.
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego 
produktu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokoją-
cych 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 http://www.urlp.gov.pl (Wydział Produktów Leczni-
czych Weterynaryjnych).
DAWKOWANIE I DROGA PODANIA • Preparat podawać 
zewnętrznie, bezpośrednio na skórę.
Nie kąpać zwierząt 2 dni przed i 2 dni po zastosowa-
niu produktu.
ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA • Butelka 
100 ml: Preparat stosuje się zewnętrznie na skórę w daw-
ce: od 1,5 do 3,0 ml na 1 kg m.c. – tj. 7,5–15 mg fipronilu/
kg m.c., co odpowiada 3–6 naciśnięć pompki dozownika 
butelki na 1 kg m.c.
Zdjąć osłonkę spryskiwacza. Preparat rozpylać równo-
miernie z odległości około 20 cm, odgarniając sierść, bez-
pośrednio na całą powierzchnię skóry zwierzęcia. Unikać 

przedostania się preparatu do oczu i nosa (w tym celu na 
okolice głowy u zwierząt nerwowych lub szczeniąt można 
nanieść produkt za pomocą zwilżonej gąbki). Po zabiegu 
ponownie zabezpieczyć spryskiwacz osłonką.
Butelka 250 ml: Preparat stosuje się zewnętrznie na skó-
rę w dawce: od 1,5 do 3,0 ml na 1 kg m.c. – tj. 7,5–15 mg fi-
pronilu/kg m.c., co odpowiada 1–2 naciśnięć pompki do-
zownika butelki na 1 kg m.c.
Przekręcić nakrętkę rozpylacza do pozycji ON. Preparat 
rozpylać równomiernie z odległości około 20 cm, odgar-
niając sierść, bezpośrednio na całą powierzchnię skóry 
zwierzęcia. Unikać przedostania się preparatu do oczu 
i nosa (w tym celu na okolice głowy u zwierząt nerwowych 

lub szczeniąt można nanieść produkt za pomocą zwil-
żonej gąbki). Po zabiegu ustawić nakrętkę w pozycji OFF.
W celu uzyskania optymalnego efektu działania produkt 
należy podawać z zachowaniem minimum 4-tygodnio-
wych odstępów pomiędzy kolejnymi aplikacjami. Należy 
zawsze mieć na uwadze aktualny stopień nasilenia inwa-
zji pcheł i kleszczy na danym terenie.
Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem się klesz-
cza do skóry zwierzęcia. Po zabiciu kleszcze zazwyczaj 
spadają z kota lub psa, natomiast te, które pozostaną, mogą 
być usunięte przez delikatne strzepnięcie. W niekorzyst-
nych warunkach po zastosowaniu preparatu mogą pozo-
stawać na zwierzęciu pojedyncze ektopasożyty, w związku 
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z tym nie można całkowicie wykluczyć możliwości prze-
noszenia chorób zakaźnych.
Pchły występują również w miejscach, w których przeby-
wają zwierzęta (legowiska, dywany). Miejsca te również 
powinny być poddane działaniu preparatów przeciwpa-
sożytniczych i regularnie odkurzane.
Wszystkie koty i psy przebywające w gospodarstwie do-
mowym powinny również podlegać leczeniu.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PRZY PRZECHOWY-
WANIU I TRANSPORCIE • Przechowywać w temperaturze 
poniżej 25°C. Nie zamrażać. Nie przechowywać w lodówce.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA I ŚRODKI OSTROŻNOŚCI • Za-
pobiegać lizaniu sierści przez zwierzęta kilka godzin po 
zabiegu.
Nie stosować na uszkodzoną skórę psa lub kota.
Zwierzęta o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek 
składnik preparatu nie powinny być poddawane zabiegowi.
Zaleca się podawać preparat w gumowych rękawicz-
kach ochronnych.
Podczas zabiegu nie pić, nie jeść i nie palić.
Unikać kontaktu preparatu ze skórą. Po zabiegu dokład-
nie umyć ręce.
Nie dotykać zwierzęcia aż do całkowitego wyschnię-
cia preparatu.
W przypadku kontaktu preparatu ze śluzówką oka nale-
ży przemyć zanieczyszczone miejsce dużą ilością wody.
Osoby o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek 
składnik preparatu powinny zachować szczególną ostroż-
ność przy jego aplikacji.
W badaniach prowadzonych na zwierzętach laboratoryjnych 
nie zaobserwowano negatywnego wpływu na reprodukcję 
ani negatywnego działania teratogennego.
Nie należy stosować u ciężarnych i karmiących suk lub ko-
tek ze względu na brak danych bezpieczeństwa.
Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych może wzro-
snąć przy przedawkowaniu preparatu.
W wyniku przedawkowania może dojść do wystąpienia 
niekontrolowanych skurczy mięśni i drgawek. W niektó-
rych przypadkach obserwowano pobudzenie lub senność 
oraz nadwrażliwość na hałas i światło. Stwierdzano także 
przejściowe zawroty głowy, nadmiernie ślinienie się oraz 
nudności i wymioty.
W miejscu podania produktu może dojść do przejścio-
wego zaczerwienienia lub podrażnienia skóry. Wszystkie 
te objawy ustępują zwykle po upływie 24 godzin. W celu 
zmniejszenia ich intensywności można zastosować le-
czenie objawowe.
Zastosowanie się do zaleceń producenta ogranicza do mi-
nimum pojawienie się działań ubocznych.
SZCZEGÓLNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE 
UNIESZKODLIWIANIA NIEZUŻYTEGO PRODUKTU LECZ-
NICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB ODPADÓW POCHO-
DZĄCYCH Z TEGO PRODUKTU • Niewykorzystany produkt 
leczniczy weterynaryjny lub jego odpady należy uniesz-
kodliwić w sposób zgodny z obowiązującymi przepisami.
Fipronil działa toksycznie na organizmy wodne i pszczoły, 
może powodować długo utrzymujące się zmiany w środo-
wisku – należy unikać zanieczyszczenia sadzawek, dróg 
wodnych, kanałów melioracyjnych itp.
Przechowywać w miejscu niedostępnym i niewidocz-
nym dla dzieci.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU 
ULOTKI • 17.02.2010.
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBRO-
TU • Pozwolenie Ministra Zdrowia na dopuszczenie do 
obrotu nr: 1963/10.
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.
RODZAJ I WIELKOŚĆ OPAKOWANIA • Butelka HDPE po 
100 ml roztworu z pompką rozpylającą po 0,5 ml.
Butelka HDPE po 250 ml roztworu z pompką rozpylają-
cą po 1,5 ml.

NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNE-
GO • Przedsiębiorstwo Wielobranżowe Vet-Agro Sp. 
z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin, tel. +48 81 445 23 00.

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

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ • Fipro nil 52,5 mg/0,7 ml.
WSKAZANIA LECZNICZE • Zwalczanie inwazji pcheł (Cte-
nocephalides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linogna-
thus spp.) u kotów.
Działanie zabezpieczające przed ponowną inwazją pcheł 
utrzymuje się przez okres 8 tygodni, a przed ponowną in-
wazją kleszczy przez okres 4 tygodni.
Fiprex można stosować jako leczenie wspomagające aler-
gicznego pchlego zapalenia skóry (APZS).
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować u kociąt poniżej 8. 
tygodnia życia i/lub ważących mniej niż 1 kg.
Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na związki fe-
nylopirazolowe.
Nie stosować u zwierząt chorych lub w okresie rekon-
walescencji.
Nie stosować u królików.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE • W przypadku polizania przez 
zwierzę miejsca zastosowania preparatu może 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 odbarwie-
nie futra, miejscowe wyłysienie, zaczerwienienie, świąd lub 
przetłuszczony wygląd.
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego 
produktu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokoją-
cych 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 http://www.urlp.gov.pl (Wydział Produktów Leczni-
czych Weterynaryjnych).
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Kot.
DAWKOWANIE I DROGA PODANIA • Preparat podawać 
zewnętrznie, bezpośrednio na skórę.
1 tubka 0,7 ml (KOT) zawierająca 52,5 mg fipronilu – 
na kota.
ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA • Sposób 
podania: Nie kąpać zwierząt 2 dni przed oraz 2 dni po po-
daniu preparatu.
Otworzyć tubkę przez przekręcenie i oderwanie końców-
ki. Rozchylić sierść między łopatkami i wycisnąć całą za-
wartość tubki.
W celu uzyskania optymalnego efektu działania produkt 
należy podawać z zachowaniem minimum 4-tygodniowych 
odstępów pomiędzy kolejnymi aplikacjami.
Należy zawsze mieć na uwadze aktualny stopień nasilenia 
inwazji pcheł i kleszczy na danym terenie.
Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem się klesz-
cza do skóry zwierzęcia. Po zabiciu kleszcze zazwyczaj 
spadają z futra kota, natomiast te, które pozostaną, mogą 
być usunięte przez delikatne strzepnięcie. W niekorzyst-
nych warunkach po zastosowaniu preparatu mogą pozo-
stawać na zwierzęciu pojedyncze ektopasożyty, w związ-
ku z tym nie można całkowicie wykluczyć możliwości prze-
noszenia chorób zakaźnych.
Pchły występują również w miejscach, w których prze-
bywają zwierzęta (legowiska, dywany). Miejsca te rów-
nież powinny być poddane działaniu odpowiednich pre-
paratów przeciwpasożytniczych i regularnie odkurzane.
OKRES KARENCJI • Nie dotyczy.

SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PRZY PRZECHOWY-
WANIU I TRANSPORCIE • Przechowywać w miejscu nie-
dostępnym i niewidocznym dla dzieci.

Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Nie zamra-
żać. Nie przechowywać w lodówce.

Nie używać po upływie terminu ważności podanego na 
etykiecie.

SPECJALNE OSTRZEŻENIA I ŚRODKI OSTROŻNOŚCI • Za-
pobiegać lizaniu sierści przez zwierzęta kilka godzin po 
zabiegu.

Nie stosować na uszkodzoną skórę kota.

Wszystkie koty i psy przebywające w gospodarstwie do-
mowym powinny również podlegać leczeniu.

Zwierzęta o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek 
składnik preparatu nie powinny być poddawane zabiegowi.

Zaleca się podawać preparat w gumowych rękawicz-
kach ochronnych.

Podczas zabiegu nie pić, nie jeść i nie palić.

Unikać kontaktu preparatu ze skórą. Po zabiegu dokład-
nie umyć ręce.

Nie dotykać zwierzęcia aż do całkowitego wyschnię-
cia preparatu.

W przypadku kontaktu preparatu ze śluzówką oka nale-
ży przemyć zanieczyszczone miejsce dużą ilością wody.

Osoby o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek 
składnik preparatu powinny zachować szczególną ostroż-
ność przy jego aplikacji.

W badaniach prowadzonych na zwierzętach laboratoryjnych 
nie zaobserwowano negatywnego wpływu na reprodukcję 
ani negatywnego działania teratogennego.

Nie należy stosować u ciężarnych i karmiących kotek ze 
względu na brak danych bezpieczeństwa.

Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych może wzro-
snąć przy przedawkowaniu preparatu.

W wyniku przedawkowania może dojść do wystąpienia 
niekontrolowanych skurczy mięśni i drgawek. W niektó-
rych przypadkach obserwowano pobudzenie lub senność 
oraz nadwrażliwość na hałas i światło. Stwierdzano także 
przejściowe zawroty głowy, nadmiernie ślinienie się oraz 
nudności i wymioty.

W miejscu podania produktu może dojść do przejścio-
wego zaczerwienienia lub podrażnienia skóry. Wszystkie 
te objawy ustępują zwykle po upływie 24 godzin. W celu 
zmniejszenia ich intensywności można zastosować le-
czenie objawowe.

Zastosowanie się do zaleceń producenta ogranicza do mi-
nimum pojawienie się działań ubocznych.

SZCZEGÓLNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE 
UNIESZKODLIWIANIA NIEZUŻYTEGO PRODUKTU LECZ-
NICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB ODPADÓW POCHO-
DZĄCYCH Z TEGO PRODUKTU • Leków nie należy usu-
wać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci.

O sposoby usunięcia bezużytecznych leków zapytaj lekarza 
weterynarii. Pozwolą one na lepszą ochronę środowiska.

DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU 
ULOTKI • 17.02.2010 r.

NUMER(Y) POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBRO-
TU • Pozwolenie Ministra Zdrowia na dopuszczenie do 
obrotu nr: 1964/10(KOT).

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 • Tuba o pojemności 0,7 ml, 
wykonana z LDPE/HDPE z kaniulą HDPE. Tuby pakowane 
po 1, 3 lub 12 sztuk w pudełko tekturowe.

NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNE-
GO • Przedsiębiorstwo Wielobranżowe Vet-Agro Sp. 
z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin, tel. +48 81 445 23 00.



W dniach 2 i 3 marca 2018 r. w Józefowie odbyła 
się II Międzynarodowa Konferencja Techniczna 

Eimeriana Avia – „Kokcydioza i inne choroby inwazyj-
ne drobiu – aktualne wyzwania AD 2018”. Była ona po-
przedzona specjalistycznymi warsztatami, które obej-
mowały tematy związane z wykonywaniem diagnostyki 
parazytologicznej kokcydiozy, zwalczaniem tej inwa-
zji z wykorzystaniem szczepionek oraz wykonywaniem 
sekcji diagnostycznych w systemie HTS w celu oceny 
nasilenia zmian spowodowanych kokcydiozą. Podczas 
konferencji i na warsztatach zgromadziła się elita wy-
bitnych wykładowców zagranicznych i krajowych oraz 
ponad 300 przedstawicieli branży drobiarskiej. Orga-
nizatorem tego przedsięwzięcia była Katedra Patologii 
i Diagnostyki Weterynaryjnej Wydziału Medycyny We-
terynaryjnej SGGW w Warszawie oraz Zakład Chorób 
Ptaków, Zwierząt Egzotycznych, Futerkowych i Labo-
ratoryjnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej Uni-
wersytetu Przyrodniczego we Wrocławiu.

Autorem projektu Eimeriana Avia® jest prof. dr hab. 
Piotr Szeleszczuk. Projekt ten poświęcony jest upa-
miętnieniu wielce zasłużonego dla rozwoju polskiej 
patologii drobiu prof. dr. hab. dr. h.c. Michała Mazur-
kiewicza, pioniera badań nad profilaktyką kokcydio-
zy drobiu w naszym kraju. Inicjatywa ta ma na celu 
stworzenie krajowej platformy do dyskusji nad szero-
ko pojętymi zagadnieniami kokcydiozy ptaków. Pro-
jekt zakłada przeprowadzanie cyklicznych konfe-
rencji technicznych organizowanych co dwa lata na 
przełomie lutego i marca. Pierwsza konferencja pro-
jektu Eimeriana Avia odbyła się w dniach 26–27 lutego 
2016 r. we Wrocławiu i była wielkim sukcesem zarów-
no merytorycznym, jak i organizacyjnym. Przewod-
nim celem projektu jest podnoszenie wiedzy na temat 
inwazji kokcydiami u ptaków w środowisku naukow-
ców, lekarzy weterynarii praktyków, służb zootech-
nicznych, szeroko rozumianego przemysłu paszowe-
go, producentów drobiu oraz hodowców gołębi i ptaków 
domowych. Szczególną misją Eimeriana Avia jest pro-
mowanie działań zmierzających do ograniczania strat 
spowodowanych przez kokcydiozę w intensywnej pro-
dukcji drobiarskiej. Jednak potrzeba chwili i aktual-
ność problemu spowodowały, że organizatorzy roz-
szerzyli temat konferencji o zagadnienia związane 
z histomonozą i zwalczaniem ptaszyńca. Szczególnie 
ten drugi temat jest istotny w aspekcie głośnej „afe-
ry fipronilowej”, która poważnie nadszarpnęła wize-
runkiem sektora niosek jaj konsumpcyjnych w wielu 
krajach europejskich.

Bez wątpienia największym nazwiskiem na tego-
rocznej konferencji Eimeriana Avia jest wielki przyjaciel 
naszego projektu prof. Thomas K. Jeffers z USA, ikona 
światowej kokcydiologii. Jego ponad 50-letnia kariera 
naukowa stanowi bardzo duży wkład w poznanie bio-
logii kokcydii. Podczas pracy w firmie Elli Lilly (Elanco) 
dr Jeffers przewodniczył zespołowi, który przyczynił 
się do odkrycia narazyny. Jest również współodkrywcą 
synergistycznego działania dwóch kokcydiostatyków – 
narazyny oraz nikarbazyny. Jednym z najwybitniejszych 

osiągnięć naukowych dr Jeffersa jest wykazanie, że kok-
cydia mogą ulec atenuacji  poprzez skrócenie ich cyklu 
życiowego, dzięki czemu powstają tzw. szczepy wcze-
sne. Odkrycie to było przeło mowe dla opracowania ży-
wych szczepionek przeciwko kokcydiozie.

Patolodzy drobiu dyskutowali o chorobach inwazyjnych

Trudna sztuka 
punktowej oceny 
(scouringu) 
zmian jelitowych 
w przebiegu 
zarażenia  
Eimeria spp.  
(fot. Patrycja 
Pasternak)

Uczestników przywitali prof. Piotr Szeleszczuk (SGGW) i dr hab. Andrzej Gaweł, 
prof. nadzw. UP we Wrocławiu (fot. Patrycja Pasternak)

Najwybitniejszą osobistością na Eimeriana Avia II był prof. Thomas Jeffers (USA) – 
światowa sława kokcydiologii drobiarskiej, na zdjęciu w towarzystwie prof. Aleksandry 
Balickiej-Ramisz (fot. Patrycja Pasternak)

Miscellanea
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Dużym zaszczytem dla organizatorów była również 
obecność prof. Michaela Hessa z Wiedeńskiego Uniwer-
sytetu Weterynaryjnego. Profesor Hess zaangażowany 
jest w badania nad wieloma istotnymi zagadnieniami 
z zakresu chorób zakaźnych drobiu, a w szczególno-
ści dotyczącymi interakcji gospodarz – patogen oraz 
opracowywania nowych strategii ochrony i narzędzi 
diagnostycznych. Prowadzone przez niego badania nad 
Histomonas meleagridis w oparciu o metodę in vivo mają 
na celu opracowanie szczepionki dla indyków i kurcząt.

Na konferencji gościł także dr Jean-Michel Répérant 
z Zakładu Parazytologii Uniwersytetu Paryskiego i Uni-
wersytetu w Tours. Posiadając dużą kolekcję czystych 
szczepów gatunków Eimeria kur, indyków, perliczek 
i kuropatw, zespół kierowany przez dr. Répéranta opra-
cował modele indukujące kliniczne postacie kokcydiozy 
w celu oceny obecnych i przyszłych strategii zwalczania 

tej choroby. Mieliśmy również zaszczyt gościć znako-
mitego naukowca z USA dr Annie Flochlay Sigognault, 
która jest uznanym ekspertem w dziedzinie parazy-
tologii i od 8 lat przewodzi badaniom nad opracowy-
waniem leków przeciwpasożytniczych, koncentrując 
się na zwierzętach gospodarskich, w tym na drobiu.

Grono wykładowców zagranicznych wzbogacili 
m.in. wybitni profesjonaliści, jak: dr Stefano  Gianazza, 
dr María Larrakoetxea, dr Elise A. Myers i dr Monita 
Vereecken. Tak znakomity skład wykładowców uzu-
pełnili również najbardziej zasłużeni dla rozwoju wie-
dzy o parazytozach drobiu autorzy krajowi: mgr Piotr 
 Bonisławski, dr hab. Tomasz Cencek, prof. nadzw. 
 PIWet., lek. wet. Sylwia Doner, dr hab. Andrzej  Gaweł, 
prof. nadzw. UP we Wrocławiu, lek. wet. Tomasz Kwiat-
kowski, dr Agata Lecewicz, dr hab. Rajmund Sokół, 
prof. nadzw. UWM i prof. dr hab. Piotr Szeleszczuk.

Zupełnie wyjątkową część spotkania stanowiły 
„Sporulacje 2018”, czyli konkurs młodych naukow-
ców im. prof. Michała Mazurkiewicza na najlepszą 
pracę z zakresu chorób inwazyjnych drobiu. Celem 
konkursu jest promocja najlepszych prac z zakresu 
szeroko rozumianych zagadnień chorób pasożytni-
czych drobiu wykonanych przez młodych naukow-
ców z krajowych ośrodków. Jury pod przewodnic-
twem prof.  Aliny  Wieliczko jako zwycięską wybrało 
pracę lek. wet.  Remigiusza Gałęckiego na temat „Oce-
na zwalczania Eimeria spp. u cietrzewi (Tetrao tetrix) 
z hodowli wolierowej”.

Organizatorzy serdecznie zapraszają na stronę in-
ternetową www. eimeriana-avia.pl w celu zapoznania 
się z fotoreportażem z konferencji oraz na III edycję 
Eimeriana Avia, która odbędzie się w dniach  28–29 lu-
tego 2020 r.

Lek. wet. Krzysztof Adamczyk

Pierwszą nagrodę 
w konkursie 

„Sporulacje 2018” 
zdobył lek. wet. 

Remigiusz Gałęcki 
z Uniwersytetu 

Warmińsko- 
-Mazurskiego 

w Olsztynie  
(fot. Patrycja 

Pasternak)

I Międzynarodowa Konferencja „Dermatologia koni”

W ramach ustawicznego kształcenia lekarzy we-
terynarii i uaktualnienia wiedzy z zakresu cho-

rób skóry koni w dniach 9 i 10 marca 2018 r. na tere-
nie Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie odbyła się 
I Międzynarodowa Konferencja „Dermatologia koni” 
zorganizowana wspólnie przez Zakład Diagnostyki 
Klinicznej i Dermatologii Weterynaryjnej oraz Zakład 
Chorób Wewnętrznych Zwierząt Gospodarskich i Koni 
Wydziału Medycyny Weterynaryjnej. Patronat hono-
rowy objął rektor Uniwersytetu Przyrodniczego prof. 
dr hab. Zygmunt Litwińczuk.

Otwarcia konferencji i wprowadzenia w tema-
tykę dokonała dr hab. Iwona Taszkun. Konferencja 
skierowana była do lekarzy weterynarii i studentów, 
a jej celem było propagowanie najnowszych osią-
gnięć w rozpoznawaniu, profilaktyce i leczeniu chorób  
skóry.

Wykłady prowadzili wybitni specjaliści ze Stanów 
Zjednoczonych, Wielkiej Brytanii i Polski.

Głównym prelegentem pierwszego dnia był prof. Ste-
phen White z Uniwersytetu Kalifornijskiego w  Davis. 
Profesor White zajmuje się dermatologią od ponad 
30 lat. Jest dyplomowanym członkiem  American  College 
of  Veterinary Dermatology. Jest autorem  ponad 80 publi-
kacji naukowych i uznanym autorytetem w dziedzinie 
dermatologii zwierząt, szczególnie koni.

Profesor White przedstawił bardzo szeroko tematy-
kę chorób świądowych, transmisyjnych, bakteryjnych, 
wrodzonych i autoimmunologicznych skóry. Wygłosił 
nieszablonowe wykłady, bogate w dokumentację foto-
graficzną, zachęcając słuchaczy do dyskusji i wymiany 
poglądów przy omawianych zagadnieniach.

Pierwszy dzień konferencji zamknął wykład 
dr. n. wet. Piotra Wilkołka, który omówił diagnostykę 
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alergologiczną i postępowanie te-
rapeutyczne u koni w chorobach 
skóry. Doktor Wilkołek przed-
stawił różne rodzaje testów aler-
gologicznych dostępne w Polsce 
oraz zasady ich wyboru i przydatność w praktyce  
klinicznej.

Drugi dzień był równie interesujący jak pierwszy. 
Tego dnia prelegentem był profesor Derek Knottenbelt, 
który jest specjalistą chorób wewnętrznych koni. Jest 
konsultantem w Uniwersytecie w Glasgow i dyrektorem 
Equine Medical Solutions Ltd. Opublikował wiele ksią-
żek i artykułów na temat chorób koni, w szczególności 
interesuje się chorobami wewnętrznymi i onkologią.

Profesor Knottenbelt zaprezentował uczestnikom 
stan aktualnej wiedzy na temat sarkoidów. W swo-
ich pełnych ekspresji wykładach scharakteryzował 
różne typy sarkoidów, które lekarze mogą rozpoznać 
u swoich pacjentów. Następnie omówił nowe tendencje 
i osiągnięcia z zakresu metod diagnostycznych i tera-
pii tych chorób skóry. Wykłady były bardzo interesują-
ce, a uczestnicy chętnie włączali się do dyskusji i wy-
miany poglądów na omawiane tematy.

Drugi dzień konferencji zamknął wykład lek. wet. 
Beaty Kaczmarek, która zaprezentowała tok postępowa-
nia terapeutycznego w nadmiernym rozroście ziarniny 
u koni na przykładzie własnego przypadku klinicznego.

Konferencji towarzyszyli wystawcy prezentujący 
na stoiskach specjalistyczny sprzęt weterynaryjny do 
diagnostyki i leczenia zwierząt. Uczestnicy konferen-
cji mogli obejrzeć i zapytać przedstawicieli o szcze-
góły ofert.

Na zakończenie konferencji dr hab. Iwona Tasz-
kun podziękowała wszystkim wykładowcom za wy-
głoszenie bardzo interesujących wykładów, wystaw-
com i sponsorom za okazane wsparcie, uczestnikom 
za wspólnie spędzony czas, a organizatorom za zaan-
gażowanie w przygotowanie konferencji.

Dr hab. Krzysztof Lutnicki, prof. UP w Lublinie

Od lewej: dr Maciej Guzera (Laboklin), 
Bartłomiej Staszewski (Laboklin),  

lek. wet. Magdalena Podsobińska (Dechra),  
lek. wet. Agnieszka Kubalska (Laboklin), 

lek. wet. Paweł Kalinowski (Laboklin),  
dr Marcin Szczepanik, prof. Stephen White,  

dr hab. Iwona Taszkun,  
prof. Derek Knottenbelt, 

lek. wet. Grzegorz Kalisz,  
lek. wet. Beata Kaczmarek

Wśród uczestników 
konferencji 
przeważały panie

30-lecie Kliniki Weterynaryjnej Bemowo w Warszawie

Zaczęło się od pasji i entuzjazmu dwu lekarzy, którzy 
wyposażeni jedynie w podstawowy sprzęt przyj-

mowali pacjentów w „Zakładzie Pielęgnacji i Utrzyma-
nia Zwierząt”, czyli gabinecie w zaadaptowanej piw-
nicy na osiedlu Górczewska. Zaangażowanie i fachowa 
opieka, którą zapewniali, przyciągnęły wielu pacjen-
tów i sprawiły, że lecznica stała się znanym punktem 
na mapie Warszawy, gdzie działało wówczas 7 pań-
stwowych lecznic weterynaryjnych. Po kilku latach 

dzięki determinacji lek. wet. Pawła Kowalczyka lecz-
nica zyskała kolejną lokalizację na ul. Wrocławskiej, 
a kilka lat później udało się ją przenieść do specjal-
nie w tym celu wybudowanego trzykondygnacyjne-
go budynku przy ul. Powstańców Śląskich. Znalazło 
się tam miejsce na blok operacyjny, szpital, gabine-
ty internistyczne i diagnostyczne, stale przybywa-
ło też specjalistycznego sprzętu. Obecnie klinika dys-
ponuje zapleczem, pozwalającym na realizację opieki 
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weterynaryjnej w pełnym zakresie, niezależnie od pla-
cówek zewnętrznych.

Najważniejsi są jednak ludzie. Obecnie zespół kli-
niki liczy ponad 30 stale pracujących i współpracują-
cych lekarzy, których wspierają pracownicy techniczni 

i administracyjni. Stałe pogłębianie wiedzy i dosko-
nalenie umiejętności praktycznych są dziś standar-
dem, lekarze uczestniczą więc w licznych warszta-
tach i szkoleniach zagranicznych i krajowych oraz 
dzielą się wiedzą i doświadczeniami podczas szko-
leń organizowanych w Klinice Bemowo. Motto „jed-
no zdrowie ludzi i zwierząt” jest więc stale aktual-
ne. Paweł Kowalczyk dokłada starań, aby wspierać 
nie tylko rozwój zawodowy lekarzy, ale również in-
tegrację warszawskiego środowiska weterynaryjne-
go, organizując m.in. mikołajkowe spotkania leka-
rzy weterynarii.

W czerwcu 2017 r. w Arkadach Kubickiego na Zamku 
Królewskim w Warszawie klinika obchodziła 30. uro-
dziny. W spotkaniu uczestniczyli lekarze oraz osoby 
w różny sposób zawodowo związane z kliniką. W cią-
gu 30 lat było ich bardzo wiele, nawet dr Kowalczyk, 
dziękując wszystkim, którzy przyczynili się do sukce-
su lecznicy, dziwił się, że „zna tylu ludzi”. Głównym 
autorem dzisiejszych możliwości kliniki jest jednak 
dr Paweł Kowalczyk, za co w imieniu wszystkich pra-
cowników dziękowała dr Małgorzata Zberyt, najdłu-
żej spośród obecnego zespołu pracująca w Klinice Be-
mowo. Szczególne podziękowania skierowano do prof. 
Romana Lechowskiego i prof. Jacka Sterny, od wielu lat 
wspomagających Klinikę Bemowo swoją wiedzą i do-
świadczeniem. Nie zabrakło też autorytetów zagra-
nicznych, na spotkaniu obecni byli prof. Boas Arzi (UC 
Davis School of Veterinary Medicine, USA) oraz prof. 
Santiago Peralta (Cornell University, USA).

Wspaniała sceneria Arkad Kubickiego, wykwintny 
poczęstunek i muzyka zespołu Time wraz z jego lide-
rem Kostkiem Joriadisem nadały spotkaniu wyjątko-
wy i niezapomniany charakter. Warto widzieć, że na-
sza praca jest ważna, warto widzieć, że się rozwijamy, 
warto też poczuć, że jesteśmy wśród przyjaciół.

Dr hab. Anna Cywińska 
Warszawa

Zespół lekarzy Kliniki Bemowo (od lewej): Juliusz Lipiński, Jacek Sobczyński, 
Justyna Ganczarek, Paweł Kowalczyk

Zespół lekarzy szpitala Kliniki Bemowo (od lewej): Katarzyna Paziewska, Paweł Kowalczyk, 
Joanna Wasyluk, Olga Siemasz-Gutt

Spotkanie po latach 
– dawny i obecny 

zespół Kliniki 
Bemowo (od lewej): 

dr Urszula Bartoszuk, 
Jarosław Wypart, 

dr Beata Degórska, 
Paweł Kowalczyk, 

Małgorzata 
Wilkowska, 

Małgorzata 
Wojtasiak-Wypart, 
prof. Jacek Sterna

Miscellanea

358 Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(5)



funkcję kierownika Oddziału Terenowego we Włocławku. 
Od 1991 do 2005 r. pełnił nieprzerwanie funkcję najpierw rejo-
nowego, a następnie powiatowego lekarza weterynarii we Wło-
cławku.

MIECZYSŁAW PRZYBYLSKI

Zmarł 21 września 2017 r.

Urodził się 18 września 1926 r. 
w Szymborzu. W 1950 r. ukończył 
Liceum Hodowlane w Samostrze-
lu i uzyskał tytuł technika we-
terynarii. Całe zawodowe życie 
przepracował w powiecie słup-
skim. Początkowo w Państwowym 
Gospodarstwie Rolnym Bobrow-

niki, a później w Lecznicy dla Zwierząt w Główczycach, aż 
do emerytury w 1991 r. Był aktywnym członkiem Polskiego 
Związku Hodowców Gołębi Pocztowych. W 1981 r. został od-
znaczony Odznaką Honorową „Za Zasługi dla Województwa  
Słupskiego”.

BOGUSŁAW MĄDRZAK

Zmarł 30 września 2017 r.

Urodził się 7 września 1924 r. w Prze- 
myślanach, w województwie tar-
nopolskim. W 1950 r. uzyskał dy-
plom na Wydziale Weterynaryjnym 
we Wrocławiu i po odbyciu stażu 
pracował w Oddziale Weteryna-
rii Prezydium Wojewódzkiej Rady 
Narodowej we Wrocławiu. W 1951 r. 

objął stanowisko kierownika Państwowego Zakładu Leczni-
czego dla Zwierząt w Mosinie, w województwie poznańskim. 
W 1952 r. został powołany do służby wojskowej. Po przenie-
sieniu w stopniu kapitana do rezerwy w 1957 r. rozpoczął pra-
cę w Weterynaryjnej Inspekcji Sanitarnej przy Zakładach Mię-
snych w Krotoszynie. W 1968 r. uzyskał stopień doktora nauk 
weterynaryjnych na Wydziale Weterynaryjnym we Wrocławiu. 
W 1968 r. na podstawie dwustronnego porozumienia władz 
weterynaryjnych Polski i USA został delegowany na szkolenie 
do Livestock Training Center of Consumer and Marketing Se-
rvice w St. Paul w Minnesocie w celu poznania organizacji pra-
cy służby weterynaryjnej w USA. W 1972 r. przejął obowiązki 
kierownika WZ WIS w Krotoszynie oraz kierownika oddzia-
łu budżetowego WZ Wet obejmującego inspektoraty w Kroto-
szynie, Ostrowie Wlkp. i Kępnie. Prowadził szkolenia lekarzy 
weterynarii, stażystów i studentów. Współpracował z Insty-
tutem Higieny Produktów Zwierzęcych Wydziału Weteryna-
ryjnego Akademii Rolniczej we Wrocławiu w organizowaniu 
i prowadzeniu zajęć dla studentów w zakresie higieny i tech-
nologii przetwórstwa. Z końcem 1989 r. przeszedł na emery-
turę. Aktywnie uczestniczył w działaniach Komitetu Obywa-
telskiego Ziemi Krotoszyńskiej.

MIECZYSŁAW SURDYKA

Zmarł w styczniu 2017 r.

Urodził się 28 sierpnia 1930 r. w Ty-
liczu, w powiecie nowosądeckim. 
W 1955 r. uzyskał dyplom na Wy-
dziale Weterynaryjnym w Warsza-
wie. Do 1958 r. pracował w Zespo-
le PGR Górawino i Świecino, pow. 
Kołobrzeg. Przez kolejne trzy lata 
pracował jako kierownik PZLZ Krę-

pa i PZLZ Bobolice, pow. Koszalin. Od 1962 do 1966 r. praco-
wał w Państwowym Zakładzie Unasieniania Zwierząt w Szcze-
cinku. W tym czasie w niepełnym wymiarze godzin pracował 
w Ośrodku Zwalczania Niepłodności Bydła i Chorób Młodzieży 
przy Wojewódzkim Zakładzie Weterynarii w Koszalinie. W la-
tach 1967–1971 pracował w PZLZ Wałcz, nadzorując równo-
cześnie inseminację w pow. Złotów i Wałcz. Od 1971 do 1972 r. 
pracował jako kierownik Pracowni Fizjologii i Patologii Rozro-
du Zakładu Higieny Weterynaryjnej w Bydgoszczy, a następnie 
został przeniesiony na stanowisko kierownika Ośrodka Zwal-
czania Gruźlicy i Brucelozy w Wojewódzkim Zakładzie Wete-
rynarii w Bydgoszczy i pracował tam do 1986 r. Przez kolejne 
3 lata ze względu na stan zdrowia nie pracował w zawodzie. Od 
1989 r. pracował w Weterynaryjnej Inspekcji Sanitarnej w Zakła-
dach Mięsnych oraz Chłodni Składowej w Bydgoszczy. W 1991 r. 
przeszedł na emeryturę.

Aktywnie działał w Zrzeszeniu Lekarzy i Techników Wete-
rynarii. Był odznaczony Srebrnym Krzyżem Zasługi.

EDWARD MAZURCZAK

Zmarł 10 sierpnia 2017 r.

Urodził się 13 października 1937 r. 
w Łazówku na Podlasiu. W 1966 r. 
uzyskał dyplom na Wydziale Wete-
rynaryjnym w Warszawie. Po stażu 
w Powiatowym Zakładzie Wetery-
narii w Radziejowie Kujawskim pra-
cował jako ordynator w lecznicach 
w Radziejowie Kujawskim, Osięci-

nach, Sadlnie i Piotrkowie Kujawskim. W 1985 r. z powodu bru-
celozy przeszedł na rentę chorobową.

STANISŁAW 
WOJCIECHOWSKI

Zmarł 20 września 2017 r.

Urodził się 10 stycznia 1940 r. we 
Włocławku. W 1967 r. uzyskał 
dyplom na Wydziale Weteryna-
ryjnym we Wrocławiu. W latach 
1967–1975 pracował na stanowi-
sku kierownika PZLZ w Przede-
czu, a następnie do 1990 r. pełnił 
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RYSZARD KOZŁOWSKI

Zmarł 11 listopada 2017 r.

Urodził się 1 marca 1941 r. w Ino-
wrocławiu. W 1968 r. uzyskał dy-
plom na Wydziale Weterynaryjnym 
we Wrocławiu i przez krótki czas 
pracował w Jeleniogórskich Za-
kładach Farmaceutycznych „Pol-
fa”, a następnie został ordynatorem 
w Sępólnie Krajeńskim. Od 1983 r. 

do prywatyzacji był kierownikiem tej lecznicy. Przez okres 
1,5 roku pełnił obowiązki rejonowego lekarza weterynarii w Sę-
pólnie Krajeńskim.

Po prywatyzacji do przejścia na emeryturę w 2009 r. prowa-
dził tam własną praktykę weterynaryjną. Był odznaczony od-
znakami „Za Wzorową Pracę w Służbie Weterynaryjnej” i „Za-
służony Pracownik Rolnictwa”.

FRANCISZEK PYZOWSKI

Zmarł 12 grudnia 2017 r.

Urodził się 31 stycznia 1936 r. 
w Nowym Targu. W 1964 r. uzy-
skał dyplom na Wydziale Wetery-
naryjnym w Lublinie i podjął pracę 
w Powiatowym Zakładzie Wete-
rynarii w Nowym Targu, a po od-
byciu stażu został kierownikiem 
Przychodni dla Zwierząt w Nie-

dzicy. W 1966 r. został powołany na stanowisko zastępcy po-
wiatowego lekarza weterynarii, a w 1967 r. powiatowego le-
karza weterynarii w Nowym Targu, na którym pracował do 
1975 r. W tym samym roku został zatrudniony jako kierownik 
oddziału terenowego w Nowym Targu Wojewódzkiego Zakła-
du Weterynarii w Nowym Sączu w którym pracował do 1991 r. 
Następnie objął stanowisko inspektora ds. zwalczania zaraź-
liwych chorób zwierząt w Wojewódzkim Zakładzie Weteryna-
rii w Nowym Sączu na terenie byłego powiatu nowotarskie-
go. W 1999 r., w związku z utworzeniem powiatów w Polsce, 
zobowiązany został do utworzenia Powiatowego Inspektoratu 
Weterynarii w Nowym Targu, gdzie pełnił obowiązki zastępcy 
powiatowego lekarza weterynarii, także po przejściu na eme-
ryturę. W 2006 r. zrezygnował z pracy ze względu na pogar-
szający się stan zdrowia.

W 1973 r. otrzymał Złoty Krzyż Zasługi.

JÓZEF MILCZYŃSKI

Zmarł 12 października 2017 r.

Urodził się 5 lutego 1930 r. w Tar-
nogrodzie. W 1955 r. uzyskał dy-
plom na Wydziale Weterynaryj-
nym w Lublinie. Pracę rozpoczął 
w Dukli, w powiecie krośnieńskim, 
na stanowisku kierownika leczni-
cy. Na własną prośbę w 1956 r. zo-
stał przeniesiony do pracy na sta-

nowisku ordynatora, a następnie kierownika lecznicy w Nisku. 
Na tym stanowisku pracował do emerytury.

JANUSZ LUDWIK 
KARPIŃSKI

Zmarł 24 października 2017 r.

Urodził się 19 sierpnia 1944 r. 
w Strzyżewicach, w powiecie pu-
ławskim. W 1968 r. uzyskał dy-
plom na Wydziale Weterynaryj-
nym w Lublinie. Po studiach odbył 
staż w lecznicy w Krasnymstawie. 
Następnie przez wiele lat praco-

wał w Klinice Chirurgicznej na macierzystej uczelni. W 1977 r. 
uzyskał tytuł doktora nauk weterynaryjnych oraz specjaliza-
cję z chirurgii zwierząt.

Na początku 1987 r. wszedł do spółki „Univet” tworzącej 
pierwszy prywatny gabinet weterynaryjny w województwie 
lubelskim. Był również jednym ze współzałożycieli spółki Vet-
-Agro. W latach 1988–2002 pełnił funkcję dyrektora w Okrę-
gowym Przedsiębiorstwie Zaopatrzenia Weterynaryjno-Zoo-
technicznego „Centrowet”, a następnie do 2016 r. pracował 
w spółkach „Centrofarb” i PZF-W „Centrowet”. Od 1989 r. pro-
wadził prywatną praktykę weterynaryjną w gabinecie dla ma-
łych zwierząt, specjalizując się zwłaszcza w zabiegach chirur-
gicznych zwierząt towarzyszących.

Przez wiele lat był aktywnie zaangażowany w pracę sa-
morządu lekarsko-weterynaryjnego. Podczas tworzenia Izb 
był członkiem zespołu wyborczego Komitetu Organizacyjne-
go Zjazdu Założycielskiego Lubelskiej Izby Lekarsko-Wetery-
naryjnej. Był członkiem jej Rady II kadencji, członkiem Komi-
sji Rewizyjnej III i IV kadencji, członkiem Komisji ds. Nadzoru 
Farmaceutycznego IV kadencji. Za działalność samorządową był 
odznaczony odznaką „Meritus” oraz Medalem Lubelskiej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej w 2009 r.

Jego pasją były podróże, zwierzęta i antyki.
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EDWARD KOWALEWSKI

Zmarł 28 stycznia 2018 r.

Urodził się 5 maja 1928 r. w Moło-
dowie, w powiecie nowogródzkim. 
W 1958 r. uzyskał dyplom na Wy-
dziale Weterynaryjnym we Wro-
cławiu. Po stażu w Powiatowym 
Zakładzie Weterynarii w Lubaniu 
Śląskim od 1960 do 1969 r. praco-
wał jako kierownik PZLZ Raszów-

ka, w powiecie lubińskim, w gminie Lubin. Od 1969 do 1974 r. 
był kierownikiem PZLZ w Kruszynie, w powiecie bydgoskim, 
a następnie pracował w PZLZ Ślesin. W 1978 r. został ordynato-
rem PZLZ  Sicienko, gdzie pracował do emerytury w 1989 r. Zo-
stał odznaczony odznaką „Zasłużony Pracownik Rolnictwa”.

MARIA ROGA-FRANC

Zmarła 3 lutego 2018 r.

Urodziła się 25 lipca 1934 r. w Tar-
nopolu, na Kresach. W 1960 r. uzy-
skała dyplom na Wydziale Wete-
rynaryjnym w Warszawie. Po 
dyplomie odbyła staż w Państwo-
wym Zakładzie Leczniczym dla 
Zwierząt w Wołominie. W 1964 r. 
została zatrudniona na stanowi-

sku asystenta w Katedrze Higieny Zwierząt SGGW w Warsza-
wie, gdzie pracowała do czasu przejścia na emeryturę w 1999 r.

W 1972 r. obroniła pracę doktorską pod tytułem „Jakość hi-
gieniczna mleka z obór tradycyjnych i bezściółkowej rusztowej 
z uwzględnieniem warunków zoohigienicznych tych pomiesz-
czeń”. Promotorem był prof. dr hab. Edward Szyfelbejn. W 1972 r. 
została powołana na stanowisko adiunkta. Jej dorobek wynosi 
około 60 publikacji o charakterze eksperymentalnym. Głównym 
nurtem jej zainteresowań i działalności naukowej były problemy 
reakcji zwierząt na oddziaływanie biotycznych i abiotycznych 
czynników środowiska hodowlanego na terenach rolniczych 
i przemysłowych oraz optymalizacja warunków środowisko-
wych w budynkach inwentarskich. Realizowała proces dydak-
tyczny dla studentów stacjonarnych i zaocznych na Wydziałach 
Weterynaryjnym, Zootechnicznym i Rolniczym. Była opieku-
nem naukowym około 30 prac magisterskich.

HENRYK SEREDYKA

Zmarł 26 grudnia 2017 r.

Urodził się 14 grudnia 1944 r. 
w Grodkowie, w powiecei będziń-
skim. W 1969 r. uzyskał dyplom na 
Wydziale Weterynaryjnym w War-
szawie. Po stażu do końca 1971 r. 
pracował jako ordynator Państwo-
wego Zakładu Leczniczego dla 
Zwierząt w Szubinie. Od 1972 do 

1990 r. pracował jako kierownik lecznicy w Barcinie. Po prywa-
tyzacji do 2017 r. prowadził tam gabinet weterynaryjny.

W latach 80. aktywnie działał w Federacji Związków Zawo-
dowych Pracowników Weterynarii. Był odznaczony odznaką 
„Za Wzorową Pracę w Służbie Weterynaryjnej”.

JERZY JAN NAŁĘCZ

Zmarł 20 stycznia 2018 r.

Urodził się 1 sierpnia 1947 r. w Gdań-
sku. W 1977 r. uzyskał dyplom na 
Wydziale Weterynaryjnym w War-
szawie. Następnie podjął pracę 
w Państwowym Zakładzie Leczenia 
dla Zwierząt (PZLZ) w Czaplinku. Po 
prywatyzacji do 2000 r. prowadził 
tam własną praktykę weterynaryjną. 

W 2000 r. rozpoczął pracę w Powiatowym Inspektoracie Wetery-
narii w Drawsku Pomorskim, początkowo jako zastępca powiato-
wego lekarza weterynarii, a w latach 2002–2012 jako powiatowy 
lekarz weterynarii. W 2012 r. podjął pracę jako kierownik hur-
townik leków weterynaryjnych, którą kontynuował aż do śmierci.

Był działaczem Zachodniopomorskiej Izby Lekarsko-Weteryna-
ryjnej: członkiem Komisji Rewizyjnej w latach 1995–2001, członkiem 
Sądu Lekarsko-Weterynaryjnego w latach 2001–2005, przewodniczą-
cym Sądu Lekarsko-Weterynaryjnego w latach 2005–2009, członkiem 
Krajowego Sądu Lekarsko-Weterynaryjnego w latach 2009–2013.

Był też działaczem samorządu lokalnego: radnym Rady Mia-
sta i Gminy w Czaplinku w latach 1990–1993 oraz radnym Rady 
Powiatu Drawskiego w latach 1998–2002.

Z zamiłowania był genealogiem i heraldykiem.

ANDRZEJ KUBALSKI

Zmarł 3 stycznia 2018 r.

Urodził się 29 września 1932 r. w Ja-
błonnie, w powiecie warszawskim. 
W 1957 r. uzyskał dyplom na Wy-
dziale Weterynaryjnym w Warsza-
wie. Pracował w Weterynaryjnej 
Inspekcji Sanitarnej Stołecznego 
Zakładu Weterynarii. Był zatrudnio-

ny w Zakładach Mięsnych „Żerań” w Warszawie. Przed odejściem 
na emeryturę był tam kierownikiem zakładowego laboratorium.
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KONFERENCJE I SZKOLENIA
        

Katedra Chorób Wewnętrznych  
z Kliniką Koni, Psów i Kotów

Centrum Diagnostyki Eksperymentalnej 
i Innowacyjnych Technologii Biomedycznych

Wydziału Medycyny Weterynaryjnej UP we Wrocławiu 
oraz Polskie Towarzystwo Hipiatryczne

mają	zaszczyt	zaprosić	do	udziału	w międzynarodowej	
konferencji	hipiatrycznej:

NOWOŚCI  
W CHOROBACH WEWNĘTRZNYCH KONI

w dniach 8–9 czerwca 2018  r., w Ponadregionalnym	
	Rolniczym	Centrum	Kongresowym	w Pawłowicach,	
ul. Pawłowicka	87/89,	101;	51-250 Wrocław.
PROGRAM
Prof. Marianne M. Sloet, Dipl. ECEIM  
– Uniwersytet w Utrechcie, Holandia

 – Przewlekły,	postępujący	obrzęk	limfatyczny	u koni
 – Interaktywna	sesja	poświęcona	chorobom	skóry	u koni
 – Interaktywna	sesja	poświęcona	chorobom	górnych	
dróg	oddechowych	u koni

 – Anatomiczne	 i fizjologiczne	aspekty	badania	endo-
skopowego	górnych	dróg	oddechowych

 – Badanie	kliniczne	w przebiegu	chorób	górnych	dróg	
oddechowych

 – Kliniczne	aspekty	fizjologii	wysiłku	u koni
 – Dobrostan	koni	sportowych
 – Nowo	pojawiające	się	choroby	koni

Adw. Karolina Służewska-Woźnicka
 – Aspekty	prawne	obrony	 lekarza	weterynarii	przed	
roszczeniami	klientów

 – Ochrona	lekarza	weterynarii	przed	oszczerczymi	wpi-
sami	w internecie

Rejestracja	uczestników	 
i szczegółowe	informacje	na	stronie:	 

www.patologiakoni.pl
W piątek 8 czerwca wspólny piknik dla wszystkich!
Przewodniczący	Komitetu	Organizacyjnego:	dr hab. 	Artur	
Niedźwiedź,	prof.	nadzw.

ZAPROSZENIE NA SEMINARIUM
„STATUS ZWIERZĄT  

W PERSPEKTYWIE ETYCZNO-PRAWNEJ”
(Zakład	Filozofii,	 

Wydział	Nauk	Społecznych	SGGW	w Warszawie).
Wykład	pt.:
„Status prawno-etyczny zwierząt i jego implikacje w dzia-
łalności weterynaryjnej”
wygłosi	Dr hab. prof. SGGW Teresa Malinowska (Wydział	
Medycyny	Weterynaryjnej,	SGGW).
22 maja 2018 r.,	o godz.	18.30,	sala	1,	budynek	4,	kam-
pus	SGGW,	 ul.	Nowoursynowska	166 w Warszawie.
Organizator:	dr	Paweł	Pasieka,	Zakład	Filozofii	SGGW

PRACA

ZMIEŃ SWOJĄ PRACĘ 
NA LEPSZĄ!

Nadaj	tempa	swojej	karie-
rze.	Postaw	na	rozwój	i do-

bre	zarobki.	Wybierz	weterynarię	drobiu	i dołącz	do	Animal	
Pharmy.	Rekrutujemy	do	naszych	lecznic	w Białymsto-
ku,	Siedlcach,	Lublinie	i Opolu.
Oferujemy: ciekawą	i rozwojową	pracę,	opiekę	meryto-
ryczną	doświadczonych	lekarzy	weterynarii,	atrakcyjne	
wynagrodzenie,	szkolenia	 i konferencje,	pracę	w mło-
dym	zespole	specjalistów.
Oczekujemy:	chęci	poszerzania	wiedzy,	zaangażowania,	
dyspozycyjności,	odporności	na	stres,	komunikatywności,	

prawa	 jazdy	 kat.	 B.	Nie	wymagamy	 doświadczenia	 
w weterynarii	drobiu.
Osoby	zainteresowane	prosimy	o przesyłanie	CV	na	adres:	 
kariera@akademiaap.com
Więcej o Akademii: www.akademiaap.com

OFERTA PRACY
Zatrudnię	 lekarza	weterynarii	z okolic	Jędrzejowa	 lub	
Kielc	w gabinecie	zajmującym	się	trzodą	chlewną.		Oferta	
skierowana	 jest	 również	do	emerytowanych	 lekarzy	
	weterynarii.
Elastyczne	godziny	pracy.	Możliwość	zatrudnienia	na cały	
lub	połowę	etatu.

Zgłoszenie	CV	proszę	przesyłać	na	adres	 
weterynarzna5@onet.pl

RÓŻNE

SPRZEDAM GABINET WETERYNARYJNY
Sprzedam	gabinet	weterynaryjny	w Szczecinie	przy	 
ulicy	Fioletowej.
Kontakt:	tel.	501 280 250.

PAŃSTWOWE TECHNIKUM WETERYNARYJNE 
W BYDGOSZCZY

W związku	z powstającą	monografią	dotyczącą	Państwo-
wego	Technikum	Weterynaryjnego	w Bydgoszczy	istnie-
jącego	w latach	1948–1961 uprzejmie	proszę	o kontakt	
PT	absolwentów	tego	technikum	w sprawie	przekazania	
faktów	zapamiętanych	z tamtych	lat	lub	wspomnień,	zdjęć	
i dokumentów	dotyczących	okresu	nauki.
Ocalmy	od	zapomnienia	to,	co	jeszcze	można	wydobyć	
z pamięci	i domowych	archiwów.
Kontakt:	lek.	wet.	Ryszard	Tyborski,	89-400 Sępólno	Kra-
jeńskie,	ul.	Brzozowa	11,	tel.:	600 884 619,	adres	e-mail:	
tyborski.r@gmail.com
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Tel.: 601 845 055 (Marek) • 726 300 777 (Dominika)

www.AnalizatoryWeterynaryjne.pl

Analizator parametrów krytycznych EDAN i15
Elektrolity/gazometria/metabolity

Zalety:
1. 60 sec/test
2. Automatyczna kalibracja
3. Łatwy w użyciu, 140 µl krwi/badanie
4.  Kartridże jednorazowe do 10 parametrów
5. Ekonomiczny nawet przy 0–20 ozn/dzień
6. Lekki, precyzyjny, przenośny

PARAMETRY OZNACZANE

pH pCO2 pO2 Na+ K+ Cl- Ca++ Hct Glu Lac

mailto:kariera@akademiaap.com
mailto:weterynarzna5@onet.pl
mailto:tyborski.r@gmail.com
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