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tym komentarzu nawigze do artykulu autorstwa
zespotu prof. Krzysztofa Kwiatka na temat regula-
¢ji prawnych odnoszacych sie do zywnosci i pasz, zawie-
rajacych organizmy genetycznie zmodyfikowane — GMO.

Mimo tego, ze 0 GMO wiele sie mowi i pisze we wszyst-
kich publikatorach, z badan ankietowych wynika, iz
wiedza naszego spoleczenistwa na ten temat jest nie-
wielka. W ankiecie przeprowadzonej przez TNS Pentor
az 65,9% sposrod 1005 respondentow odpowiedziato, ze
nie wie, co oznacza skr6t GMO, 15,3% pytanych kojarzy-
o GMO z zywnosciag modyfikowana genetycznie, a jedy-
nie 3,3% wiedzialo, ze chodzi o organizmy genetycznie
zmodyfikowane. Z kolei wedlug Centrum Badania Opinii
Spotecznej (CBOS) 42% Polakéw zdecydowanie popiera
zakaz uprawy roslin GM, a 23% raczej go popiera. Zde-
cydowanie przeciwko zakazowi uprawy roslin GM wy-
powiedzialo sie jedynie 6% ankietowanych. Zwolennicy
zakazu uwazaja, ze rosliny genetycznie modyfikowa-
ne niosg ze sobg grozbe pojawienia si¢ u ludzi nowych
choréb i alergii (42%), moga nasilac ryzyko wystepowa-
nia réznych choréb (35%), sa niebezpieczna ingerencja
w przyrode (37%), ich uprawa stwarza ryzyko opanowa-
nia rynku przez miedzynarodowe koncerny (34%), a 22%
uwaza, Ze zaburzajg porzadek ustalony przez Boga. Jed-
noczes$nie wiekszo$¢ ankietowanych (22,6% - tak, 33,2%
- raczej tak) jest za uzyciem GMO do produkcji lekéw
i opracowywania nowych metod terapii. Dla ratowania
wlasnego zycia lek powstaly dzieki wykorzystaniu GMO
zastosowatoby 66,8% ankietowanych, ale 21,5% odmoé-
wiloby jego przyjecia. Ciekawe, czy wsrdd nich sg chorzy
na cukrzyce, przyjmujacy ludzka insuline, ktéra, o czym
pewnie nie wiedza, obecnie jest uzyskiwana z hodowli
genetycznie zmodyfikowanych pateczek okreznicy. Prze-
ciwko stosowaniu technologii GMO w hodowli zwierzat
byto 34,9% respondentéw, natomiast w odniesieniu do
ro$lin wiecej os6b dopuszczato te metody (8,9% - tak,
31,4% - raczej tak).

Wyniki przedstawionych pokrétce badan ankietowych
potwierdzaja, ze 0gdt naszego spoteczenstwa niewiele
wie na temat modyfikacji genetycznych i ze budza one
obawy, mogace wynika¢ zaréwno z niewiedzy, jak in-
stytucjonalnej propagandy: Polska wolna od GMO. Wigk-
sz0$¢ sporéw dotyczacych wprowadzania w rolnictwie
organizmow genetycznie zmodyfikowanych jest natu-
ry politycznej, spotecznej, etycznej lub ekonomiczne;j.
Jednak sg takze biolodzy zaniepokojeni nieznanym ry-
zykiem, jakie niesie wprowadzenie GMO do $rodowiska,
w tym prawdopodobnym ich wplywem na zdrowie lu-
dzi oraz mozliwa ucieczka transgenéw do innych or-
ganizméw. Terminem ,transgen” okresla sie gen ob-
cogatunkowy, wprowadzony na drodze transformacji
do komorki biorczej. Transformacja genetyczna nato-
miast oznacza wprowadzenie do zywej komorki frag-
mentu obcego DNA (genu lub genéw) w celu ekspresji
cechy, ktorej ta komdrka wczesniej nie posiadata, a wiec
w celu modyfikacji genetycznej.

Przedmiotem debaty s3 przede wszystkim modyfika-
cje genetyczne ro$lin. Wielu przeciwnikéw GMO obawia
sie, ze stosujac techniki inZynierii genetycznej, mozna

przypadkowo przenies¢ geny, kodujace alergeny, z wy-
twarzajacych je gatunkow roslin do roslin wykorzysty-
wanych jako pozywienie. To zrozumiale obawy, jednak
biotechnolodzy juz zajmuja sie usuwaniem takich ge-
néw z genetycznie zmodyfikowanej soi i innych roslin
uprawnych. Dotychczas brak jest wiarygodnych dowo-
dow, ze rosliny genetycznie zmodyfikowane, stosowane
przez cztowieka jako Zywnos$¢ majg niekorzystny wptyw
na jego zdrowie. W rzeczywistosci niektore, zawiera-
jace GMO pokarmy roslinne s3 potencjalnie zdrowsze.

Dobrym przykladem jest kukurydza odmiany Bt, do
ktdrej wprowadzono gen pochodzacy od bakterii Bacillus
thuringiensis, odpowiedzialny za produkcje biatka Cry,
wysoce toksycznego dla owaddw z rzedow: Lepidopte-
ra, Diptera i Coleoptera. Wobec tego rolnicy uprawiajacy
kukurydze Bt nie muszg stosowac insektycydow. Jest ona
wyjatkowo skuteczna w walce z omacnicg prosowian-
ka oraz stonka kukurydziang, owadami powodujacymi
znaczne straty w plonach. Co wiecej, ziarno odmiany Bt
zawiera az 0 90% mniej niz klasyczne odmiany kuku-
rydzy, karcynogennej i powodujacej powstawanie wad
wrodzonych mikotoksyny. Chodzi o fumonizyne, ktéra
jest bardzo odporna na zniszczenie i moze znajdowac
sie w olbrzymich ilo§ciach w produktach uzyskiwanych
z przetworzonej kukurydzy. Fumonizyna jest wytwa-
rzana przez grzyby z rodzaju Fusarium, ktore zakazajg
kolby kukurydzy uszkodzone przez wspomniane owa-
dy. Wobec tego, ze kukurydza Bt jest znacznie mniej po-
datna na uszkodzenia przez owady, silg rzeczy zawie-
ra rowniez duzo mniej fumonizyny. Jest wiec znacznie
bezpieczniejsza.

Dopuszczone do uprawy rosliny genetycznie zmo-
dyfikowane podlegaja stalej kontroli. Jedna z odmian
kukurydzy Bt — odmiana StarLink - zostala uznana za
mogaca potencjalnie wywotywac alergie u ludzi (cho-
ciaz nie zostalo to dowiedzione) ze wzgledu na obec-
nos$¢ w ziarnie biatka Cry w niestwierdzanej wczesniej
wersji Cry9C. W 1998 r. odmiana ta w Stanach Zjedno-
czonych zostala dopuszczona jedynie do zastosowania
w paszach dla zwierzat lub do wykorzystania w prze-
mysle. Od 2003 r. nie stwierdzono przypadkéw zanie-
czyszczenia zboza przeznaczonego na pokarm odmia-
na StarLink. Dzialania majgce na celu wyeliminowanie
z rynku tej odmiany kukurydzy Bt zostaly przeprowa-
dzone przez Amerykanska Agencje Ochrony Srodowiska,
pomimo braku dowodéw na jej dziatanie alergizujace.

Waznym zagadnieniem, podnoszonym w zwigzku
z uprawami ro$lin genetycznie zmodyfikowanych, jest
mozliwo$¢ ucieczki wprowadzonych gendw z transge-
nicznych upraw do spokrewnionych z nimi chwastow.
Niektére rosliny uprawne bowiem krzyzuja sie z pokrew-
nymi im chwastami i mozliwa jest ucieczka transgenu
z rosliny uprawnej do chwastu. Istnieje obawa, Ze taka
spontaniczna krzyzéwka miedzy zmodyfikowana ge-
netycznie, odporna na herbicydy, rosling uprawng i po-
krewnym jej chwastem moglaby doprowadzi¢ do po-
wstania wybitnie odpornego ,,superchwastu”. Mialby on
przewage selekcyjng nad innymi chwastami w sSrodowi-
sku i w warunkach polowych bylby znacznie trudniejszy
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do kontrolowania. Obroncy GMO podkreslajg, Ze praw-
dopodobienstwo ucieczki transgenu zalezy od zdolnosci
rosliny uprawnej i chwastu do krzyzowania sie i od tego,
jak transgeny wplywaja na ogélne dostosowanie roslin
mieszancowych. Posrednim zabezpieczeniem moze by¢
brak w poblizu upraw pokrewnych im chwastéw, z kt6-
rymi bytaby mozliwos¢ krzyzowania.

Komercyjne wykorzystanie transgenicznych roslin
uprawnych jest najbardziej spektakularnym w dziejach
przykladem zastosowania nowych technologii w rolnic-
twie. Inzynieria genetyczna wypiera tradycyjne sposo-
by chowu selekcyjnego roslin dzieki wprowadzaniu do
ich genomu jednego lub wiecej genéw, determinujacych
miedzy innymi takie cechy, jak odporno$¢ na szkodniki
lub herbicydy. Ingerencje w genom roslin pozwalaja tez
uzyskiwa¢ odmiany cechujace sie odpornoscia na susze
lub znoszace zasolenie wody, co jest wazne w wielu re-
jonach $§wiata. Poprawiana tez jest warto$¢ pokarmowa
roslin, czego przyktadem jest ,,ztoty ryz”, transgenicz-
na odmiana tej ro$liny, do ktérej wprowadzono gen od-
powiedzialny za produkcje beta-karotenu, dzieki czemu
mozna zapobiegac Slepocie miliondéw dzieci w wielu kra-
jach na Dalekim Wschodzie. Podobnie wzbogacone od-
miany uzyskano w przypadku manioku, ktéry jest pod-
stawowym pokarmem 800 mln ludzi w krajach Afryki.

Obecnie uprawy GMO s3 rozpowszechnione jedynie
w Stanach Zjednoczonych, Argentynie i Brazylii, w kt4-
rych obejmuja 80% calego Swiatowego arealu upraw
tego typu. W Stanach Zjednoczonych uprawia sie przede
wszystkim zmodyfikowana kukurydze, soje i rzepak,
a uzyskiwane z nich produkty nie musza by¢ specjal-
nie oznakowane. Inaczej jest w Europie, w ktorej upra-
wa ro$lin GM napotyka na urzedowy zakaz. W 2000 r.
przedstawiciele 130 krajow (ale nie USA) podpisali Pro-
tokot Bezpieczenstwa, ktory zobowiazat eksporterow
do deklarowania, czy w sprzedawanych przez nich pro-
duktach znajduja sie GMO, za$ krajom importujagcym
pozwolit decydowad, czy produkty te stwarzajg ryzyko
dla $rodowiska i zdrowia ludzi. Z tego powodu zdarza
sig, ze niektore kraje odmawiajg kupowania zywnosci
ze Standw Zjednoczonych. Najwiekszy ktopot jest z ku-
kurydza, ktorej wiekszos¢ jest uprawiana w USA i jest
to wylacznie kukurydza modyfikowana genetycznie.

Wedtug danych Polskiego Zwigzku Hodowcow Kuku-
rydzy w 2008 r. w Polsce uprawiano ok. 3000 ha kukury-
dzy Bt, aczkolwiek nalezy podkresli¢, ze sg to dane sza-
cunkowe, bowiem nie ma obowigzku rejestracji upraw

GM. Mozna przypuszczad, ze areat upraw kukurydzy
Bt jest obecnie znacznie wiekszy. Material siewny jest
sprowadzany z krajow sasiednich, gdyz w Polsce obo-
wigzuje zakaz handlu materialem siewnym GM, nato-
miast legalny jest handel nasionami GM w UE.

W krajach europejskich uprawianych jest bardzo mato
roélin genetycznie zmodyfikowanych, a uzyskiwane
z nich produkty nie majg wielu nabywcow, w zwigzku
z czym przysztos¢ GMO w Europie jest niepewna. W tej
sytuacji niektore rzady i podlegle im instytucje zasta-
nawiaja sie nad takim rozwigzaniem, aby umozliwic
zastosowanie biotechnologii w rolnictwie przy zagwa-
rantowaniu bezpieczenstwa uzyskiwanych w ten sposéb
produktéw, majac jednoczesnie $wiadomos¢, ze praw-
dopodobienstwo dziatan niepozadanych jest minimal-
ne, o ile w ogdle istnieje.

Genetycznie zmodyfikowang zywnos$¢ od ponad 20 lat
spozywaja setki milionéw ludzi w krajach Ameryki P6t-
nocnej i Potudniowej oraz potudniowej Azji, a paszami
z ro$lin GM karmione sg miliardy sztuk bydta i drobiu
i nic zlego z tego nie wynikto. O ile nie zmieni si¢ po-
dejscie politykéw do upraw GMO, to nasze rolnictwo
stanie sie skansenem.

Jezeli chodzi o prace, na ktére najczesciej powotu-
ja sie polscy przeciwnicy GMO, sg to przede wszystkim
publikacje na stronach internetowych, artykutly praso-
we i audycje telewizyjne. Wsrdd najczesciej cytowanych
publikacji znajduje sie stynna ksigzka Jeffreya Smitha
»Nasiona ktamstwa”. Autor, nauczyciel tafica w Stanach
Zjednoczonych, zatozyciel szkoty jogindw, jest przykla-
dem hochsztaplera, ktdry zostat uznany za ,,guru” przez
przeciwnikow GMO.

O tym, jak bardzo potrzebna jest merytoryczna, a nie
emocjonalna dyskusja, niech swiadczy fakt, ze w ubie-
glym roku na zakoniczenie omawiania tej sprawy pod-
czas posiedzenia sejmowej komisji rolnictwa uczestni-
cy obrad odspiewali ,,Boze, co$ Polske”, koriczac piesn
tak jak przed upadkiem komuny: ,,0jczyzne wolng racz
nam wrdci¢, Panie”. Publicysta ,, Tygodnika Powszech-
nego” Lukasz Sakowski ironicznie dodal: wolna oczy-
wiscie od GMO.

Idac tym tropem, mozna sie obawia¢, ze Sejm uchwali
dobrowolnos$¢ szczepien ochronnych dzieci.

Antoni Schollenberger
Redaktor naczelny

OD REDAKCJI

Kalendarium Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

» 19 czerwca 2018 r. - W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-

Matusza Morawieckiego, przewodniczacego Sejmowej Ko-

-Weterynaryjnej odbylo sie posiedzenie Komisji egzami-
nacyjnej ze znajomosci jezyka polskiego.

20 czerwca 2018 r. - W imieniu Krajowej Izby Lekarsko-
-Weterynaryjnej oraz organizacji branzowych zajmujacych
sie produkcja i przetworstwem zywca wieprzowego prezes
Jacek Lukaszewicz wystosowal do prezesa Rady Ministrow
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misji Rolnictwa i Rozwoju Wsi Jarostawa Sachajki oraz prze-
wodniczacego Senackiej Komisji Rolnictwa i Rozwoju Wsi
Jerzego Chroéscikowskiego pismo w sprawie pogarszajacej
sie sytuacji epizootycznej kraju w zwigzku z rozprzestrze-
nianiem sie afrykanskiego pomoru $win (ASF). Sygnata-
riuszami pisma byli: Jacek Lukaszewicz — prezes Krajowej
Rady Lekarsko-Weterynaryjnej, Aleksander Dargiewicz
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— dyrektor zarzadzajacy Krajowego Zwigzku Pracodawcow
Producentéw Trzody Chlewnej, Wiestaw Rézarnski — pre-
zes Unii Producentéw i Pracodawcéw Przemystu Miesnego
oraz Janusz Rodziewicz — prezes Stowarzyszenia Rzezni-
kow i Wedliniarzy Rzeczypospolitej Polskiej.

21 czerwca 2018 r. - W siedzibie Narodowego Instytutu Le-
koéw odbyto sie spotkanie w ramach realizowanego przez
Narodowy Instytut Lekow programu polityki zdrowotnej
pn. Narodowy Program Ochrony Antybiotykéw. Krajowa
Rade Lekarsko-Weterynaryjng reprezentowat sekretarz
Marek Mastalerek.

22 czerwca 2018 r. - W imieniu Krajowej I1zby Lekarsko-
-Weterynaryjnej prezes Jacek Lukaszewicz wystosowat
do ministra rolnictwa i rozwoju wsi Jana Krzysztofa Ar-
danowskiego pismo zawierajace gratulacje z okazji obje-
cia stanowiska i prosbe o spotkanie.

27 czerwca 2018 r. - W gmachu Sejmu RP odbylo sie po-
siedzenie Komisji Rolnictwa i Rozwoju Wsi poswiecone
miedzy innymi sytuacji kadrowo-finansowej w Inspek-
cji Weterynaryjnej. Krajowa Rade Lekarsko-Weterynaryj-
na reprezentowali: prezes Jacek Lukaszewicz, wiceprezes
Marek Wisla i sekretarz Marek Mastalerek wraz z towa-
rzyszacym im rzecznikiem prasowym Witoldem Katnerem.

27 czerwca 2018 r. - W palacu Czartoryskich w Putawach
odbyt sie Jubileusz 70-lecia prof. Zygmunta Pejsaka. Kra-
jowa Rade Lekarsko-Weterynaryjna reprezentowat prezes
Jacek Lukaszewicz.

28 czerwca 2018 1. - Z inicjatywy Krajowej Izby Lekarsko-We-
terynaryjnej odbylo sie w gmachu Kancelarii Rady Ministrow
spotkanie z szefem Stuzby Cywilnej Dobrostawem Dowia-
tem-Urbanskim poswiecone katastrofalnej sytuacji kadro-
wo-finansowej w Inspekcji Weterynaryjnej oraz oméwieniu
dziatan majacych na celu jej poprawe. Krajowa Rade Lekar-
sko-Weterynaryjna reprezentowali: prezes Jacek Lukasze-
wicz, wiceprezes Marek Wisla i sekretarz Marek Mastalerek.

V posiedzenie
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej VIl kadencji

osiedzenie odbylo sie 14 czerwca br. w Warszawie.
Jednym z gtéwnych punktéw obrad bylo spotka-

» 29 czerwca 2018 r. - Z inicjatywy Krajowej Izby Lekarsko-

-Weterynaryjnej odbylo sie w gmachu Ministerstwa Rolnic-
twa i Rozwoju Wsi spotkanie z przedstawicielami Departa-
mentu Bezpieczeristwa Zywnosci i Weterynarii powiecone
oméwieniu uwag samorzadu do projektu rozporzadzenia
zmieniajacego rozporzadzenie ministra rolnictwa i rozwo-
ju wsi w sprawie zakresu i sposobu prowadzenia ewiden-
cji leczenia zwierzat i dokumentacji lekarsko-weteryna-
ryjnej oraz wzorow tej ewidencji i dokumentacji. Krajowa
Rade Lekarsko-Weterynaryjng reprezentowali: prezes Ja-
cek Lukaszewicz, sekretarz Marek Mastalerek, Tomasz
Gorski wraz z towarzyszacym im radca prawnym Krajo-
wej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej Bartoszem Niemcem.

2 lipca 2018 r. - W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-We-
terynaryjnej odbyto sie posiedzenie Komisji do spraw Ety-
ki i Deontologii.

5 lipca 2018 r. - W siedzibie Gléwnego Inspektoratu We-
terynarii odbylo sie spotkanie z gldéwnym lekarzem we-
terynarii Pawlem Niemczukiem, przewodniczaca Ogolno-
polskiego Zwiazku Zawodowego Pracownikow Inspekcji
Weterynaryjnej Sarag Meskel i sekretarzem Ogolnopolskiego
Zwiazku Zawodowego Pracownikow Inspekeji Weteryna-
ryjnej Dorotg Osadc6w poswiecone katastrofalnej sytuacji
kadrowo-finansowej w Inspekcji Weterynaryjnej. Krajo-
wa Rade Lekarsko-Weterynaryjng reprezentowal prezes
Jacek Lukaszewicz.

13 lipca 2018 r. - W gmachu Sejmu RP odbylo sie posiedze-
nie Komisji Rolnictwa i Rozwoju Wsi poswiecone miedzy
innymi pierwszemu czytaniu rzagdowego projektu ustawy
o zmianie ustawy o systemie identyfikacji i rejestracji zwie-
rzat. Krajowa Rade Lekarsko-Weterynaryjng reprezento-
wat prezes Jacek Lukaszewicz wraz z towarzyszacym mu
rzecznikiem prasowym Witoldem Katnerem.

16 lipca 2018 r. - W siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-We-
terynaryjnej odbyto sie posiedzenie Komisji do spraw Ety-
ki i Deontologii.

Pawel Niemczuk powiedzial, Ze dziatania dotycza-
ce poprawy sytuacji sa prowadzone na biezaco, a kie-

rownictwo Ministerstwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi zda-
je sobie sprawe z sytuacji. Podczas wymiany pogladéw
potwierdzono, Ze priorytetem jest wzmocnienie fi-
nansowe Inspekcji Weterynaryjnej. Bez dodatkowych
pieniedzy na wynagrodzenie nie zatrzyma sie odcho-
dzenia z Inspekcji Weterynaryjnej lekarzy weterynarii
oraz nie zacheci do podejmowania pracy przez mio-
dych absolwentéw. Podkreslono réwniez, ze praca In-
spekcji Weterynaryjnej przynosi budzetowi panistwa co
roku 300 mln zt dochodu. Podczas dyskusji cztonkowie

nie z gléwnym lekarzem weterynarii Pawtem Niem-
czukiem w celu omdéwienia biezacej sytuacji i mozli-
wosci podjecia wspdlnych dziatan zmierzajacych do
wzmocnienia finansowo-kadrowego Inspekcji Wete-
rynaryjnej w aspekcie zagrozenia ASF i koniecznosci
realizacji zadan wynikajacych z wej$cia w zycie roz-
porzadzenia ministra rolnictwa i rozwoju wsi z 9 lu-
tego 2018 r. zmieniajacego rozporzadzenie w sprawie
srodkow podejmowanych w zwigzku z wystapieniem
afrykanskiego pomoru §win.
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Krajowej Rady zwracali uwagg, ze jest wiele czynno-
$ci, ktore Inspekcja Weterynaryjna wykonuje, nie po-
bierajac za nie optat od podmiotéw kontrolowanych,
oraz ze nalezatoby urealni¢ wysokos$¢ optat za wyko-
nywane czynnosci, a takze wysoko$¢ wynagrodzenia
lekarzy weterynarii wykonujacych czynnosci z wyzna-
czenia powiatowego lekarza weterynarii.

Nastepnie Jacek Lukaszewicz zreferowal Krajo-
wej Radzie prace oraz najwazniejsze decyzje Prezy-
dium Rady, w tym m.in. stanowisko w sprawie two-
rzenia nowych wydzialéw medycyny weterynaryjnej.
Prezydium skierowalo na rece wicepremiera i mini-
stra nauki i szkolnictwa wyzszego Jarostawa Gowina
pismo, w ktérym podtrzymato negatywna ocene pro-
jektu utworzenia miedzyuczelnianego Wydziatu Me-
dycyny Weterynaryjnej w Toruniu.

Prezydium podjeto decyzje o aplikowaniu Krajo-
wej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej do zorganizowa-
nia w Polsce posiedzenia Weterynaryjnej Grupy Wy-
szehradzkiej w 2020 r. oraz pozytywnie rozpatrzyto
wniosek przewodniczacego Krajowego Sadu Lekar-
sko-Weterynaryjnego Zbigniewa Jarockiego o nowe-
lizacje uchwaty 16/V/2010 KRLW w sprawie ramowego
regulaminu organizacji i trybu dziatania sadéw lekar-
sko-weterynaryjnych. Jacek Lukaszewicz powiedziatl,
Ze oczekuje na propozycje przewodniczacego Krajo-
wego Sadu Lekarsko-Weterynaryjnego co do zapiséw
w uchwale Krajowej Rady.

Jacek Lukaszewicz poinformowat cztonkéw Rady,
ze zakonczyla sie modyfikacja programu WETSystems
i oméwil najistotniejsze zmiany techniczne. Poinfor-
mowat takze, Ze w oknie systemu umieszczono infor-
macje przypominajacg lekarzom weterynarii o koniecz-
nosci przekazania klientowi informacji wymaganych
przez rozporzadzenie RODO. Prezydium podjeto de-
cyzje o budowie modutu obejmujacego rejestr zakla-
dow leczniczych.

Rada przyjeta rowniez informacje o wykonaniu
budzetu Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej za
I kwartat 2018 r. oraz jednomyslnie podjeta uchwa-
le w sprawie minimalnej wysokos$ci sktadki czton-
kowskiej w 2019 r., utrzymujac j3 na dotychczasowym
poziomie. Jacek Lukaszewicz potwierdzil, ze uchwata
zaklada utrzymanie dotychczasowych zasad finanso-
wych. Krajowa Rada wystuchala réwniez sprawozdania
z prac Krajowej Komisji Rewizyjnej, ktéra zakonczy-
la rozliczanie wydatkow poniesionych na remont sie-
dziby Krajowej I1zby Lekarsko-Weterynaryjnej oraz or-
ganizacje Krajowego Zjazdu Lekarzy Weterynarii, nie
wnoszac zadnych uwag i pozytywnie opiniujac zasad-
nos$¢ poniesionych kosztéw. Pozytywnie zaopiniowa-
no takze realizacje budzetu w 2017 r. i przyjety przez
Krajowa Rade budzet na 2018 r.

Prezes Jacek Lukaszewicz przedstawil Radzie dzia-
lania w zwigzku z wejsciem w zycie Rozporzadzenia
Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia
27 kwietnia 2016 r. w sprawie ochrony o0séb fizycz-
nych w zwigzku z przetwarzaniem danych osobowych
i w sprawie swobodnego przeptywu takich danych
oraz uchylenia dyrektywy 95/46/WE (rozporzadzenie
o ochronie danych). Czlonkowie Rady zostali poinfor-
mowani, ze pakiet wzoréw dokumentéw dostosowany
do podstawowej dziatalnosci zaktadow leczniczych dla
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zwierzat zostanie przestany do izb okregowych, kto-
rych prezesi majg zdecydowac o sposobie ich przeka-
zania do zaktad6éw leczniczych. Przekazane dokumen-
ty nalezy traktowac¢ jako przyktadowe wzory.

Krajowa Rada przyjela nastepnie uchwate w sprawie
przyjecia Polityki Bezpieczenstwa w Zakresie Przetwa-
rzania i Ochrony Danych Osobowych, uchwate w spra-
wie ustanowienia inspektora ochrony danych oraz
uchwate w sprawie zmiany uchwaty z dnia 14 czerwca
2016 r. nr 85/2016/VI w sprawie wprowadzenia Dobrej
Praktyki Wystawiania Paszportéw Dla Zwierzat To-
warzyszacych. Nowelizacja ostatniej uchwaly polega
na wprowadzeniu obowigzku poinformowania klien-
ta, kto przetwarza dane osobowe. W WET Systems le-
karzowi w momencie otwarcia programu wyswietla sie
to przypomnienie wraz z tekstem informacji.

Krajowa Rada jednomyslnie upowaznita prezesa
i sekretarza Krajowej Rady do podpisania porozumie-
nia z Archiwum Panistwowym w Przemyslu o wspol-
nym dzialaniu na rzecz przeprowadzenia inwenta-
ryzacji i digitalizacji ksiegozbioru oraz dokumentéw
wytworzonych do 1945 r. w Akademii Medycyny We-
terynaryjnej we Lwowie. Porozumienie zaktada wspol-
ne wystapienie o dotacje na ten cel w programie pro-
wadzonym przez Ministerstwo Kultury i Dziedzictwa
Narodowego. Umozliwi to dalsze dzialania w sprawie
digitalizacji zbioréw. Porozumienie na tym etapie nie
pociaga za soba zadnych konsekwencji finansowych.

Nastepnie roczne sprawozdania z prac zlozyli prze-
wodniczacy poszczegolnych komisji Krajowej Rady Le-
karsko-Weterynaryjnej z uwzglednieniem biezacych
zadan oraz realizacji uchwaly nr 6/2017/VII Krajowej
Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 18 pazdzier-
nika 2017 r. w sprawie ustalenia planu pracy Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej VII kadencji w la-
tach 2017-2021.

Zbigniew Wroblewski, przewodniczacy Komisji ds.
Etyki i Deontologii, poinformowal o przygotowaniu pro-
jektu stanowiska Krajowej Rady Lekarsko-Weteryna-
ryjnej w sprawie przeszczepiania narzadéw u zwierzat.
Komisja uznala, ze prawo zabrania takich przeszcze-
pow. Nastepnie Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryj-
na przyjela stanowisko o przeszczepach. Przewodni-
czacy Zbigniew Wroblewski poinformowat rowniez, ze
trwaja prace nad nowym kodeksem etyki.

Jacek Sosnicki, przewodniczacy Komisji ds. Leka-
rzy Weterynarii Wolnej Praktyki i Farmacji, poinfor-
mowal, Ze trwajg prace nad kodeksem dobrej praktyki
stosowania antybiotykow. Obecnie Komisja opracowuje
zasady stosowania antybiotykéw dla poszczegdlnych
gatunkéw zwierzat. Opracowano réwniez projekt sta-
nowiska Rady w sprawie zabiegdéw operacyjnych wy-
konywanych masowo u pséw i kotéw poza siedziba-
mi zakladéw leczniczych dla zwierzat. Trwaja takze
prace nad projektem, ktory jest realizacja uchwa-
ty Krajowego Zjazdu Lekarzy Weterynarii dotyczacej
minimalnych standardéw $wiadczenia ustug lekar-
sko-weterynaryjnych.

Pawel Jaskiewicz, przewodniczacy Komisji ds. Rza-
dowej Administracji Weterynaryjnej, powiedziat, ze
podczas trzech odbytych posiedzen poruszone byty
tematy trudnej sytuacji kadrowo-placowej w In-
spekcji Weterynaryjnej. Komisja chce pracowac¢ nad
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przywroceniem rachunku dochodéw wtasnych oraz
urealnieniem cen urzedowych za czynnosci. Prowa-
dzono réwniez dyskusje nad reaktywacja Porozumie-
nia Wielkopolskiego.

Jan Dorobek, przewodniczacy Komisji Prawno-Re-
gulaminowej, powiedzial, Ze Komisja zajela sie prze-
gladem uchwal Krajowej Rady pod katem ich aktu-
alnosci. Komisja zajmowala sie takze sprzecznoscia
w tresci rozporzadzenia Ministerstwa Rolnictwa i Roz-
woju Wsi dotyczacego zakresu czynnosci wyznaczo-
nych z rozporzadzeniami Parlamentu Europejskie-
go i Rady. Po zapoznaniu sie z dokumentami wystane
zostalo do Ministerstwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi sto-
sowne wystgpienie. Opracowano takze uzupelnie-
nie regulaminu wynagradzania pracownikéw biura
Krajowej Izby. Komisja zajeta sie rdwniez zmianami
w Kodeksie dobrej praktyki wydawania paszportow.

Mirostaw Kalicki, przewodniczacy Komisji ds. Poli-
tyki Medialnej, poinformowatl o zaawansowaniu prac
nad kampanig medialng dotyczacg wizerunku lekarza
weterynarii. Komisja wybrata scenariusze spotow re-
klamowych oraz zaakceptowata dziatania na Facebo-
oku i Instagramie. Wybrano takze czworo lekarzy we-
terynarii bedacych twarzami kampanii wizerunkowe;j.

Stanistaw Winiarczyk, przewodniczacy Komis;ji ds.
Wspoélpracy z Zagranica, zreferowat aktywnosci na fo-
rach miedzynarodowych (FVE, Weterynaryjna Grupa

Wyszehradzka), gdzie przedstawiane sa stanowiska
Krajowej Rady. Dotycza one gléwnie unijnych propo-
zycji legislacyjnych. Jego zdaniem udalo sie ograniczy¢
zapedy do ograniczenia roli lekarza weterynarii w ba-
daniu przedubojowym. Drugim tematem byly dzialania
na rzecz ograniczenia listy lekéw OTC. Stanistaw Wi-
niarczyk przedstawit takze szczegoty wspdtpracy z Re-
publika Kirgiska polegajacej na pomocy w tworzeniu
samorzadu lekarsko-weterynaryjnego oraz stowarzy-
szen weterynaryjnych. Profesor Winiarczyk powiedziat
o dzialaniach na rzecz niedopuszczenia do powsta-
wania nowych wydzialéw medycyny weterynaryjnej.

Jacek Lukaszewicz zwrdcit sie do przewodnicza-
cych komisji 0 wzmozenie prac, a przede wszystkim
o przypomnienie sobie uchwaty o kadencyjnym pla-
nie pracy. Zwrdcit takze uwage na konieczno$¢ stwo-
rzenia raportu o stanie weterynarii, co wynika z jednej
z uchwat Krajowego Zjazdu. Zadanie to zostalo powie-
rzone kilku komisjom. Aby prace ruszyly, zapropono-
wat ustanowienie koordynatora tego projektu, ktory
bedzie odpowiedzialny za jego realizacje, i wskazal na
Zbigniewa Wréblewskiego. Rada jednomyslnie zgodzita
sie na powierzenie mu funkcji koordynatora.

Witold Katner
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

Pisma i opinie

Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

BPRM.OEGP.3591.1.2018
(Wedtug rozdzielnika)

Warszawa, 8 czerwca 2018 r.

KANCELARIA PREZESA RADY MINISTROW
SEKRETARZ STANU
Marek Suski

Szanowni Panstwo,
w nawigzaniu do wczesniejszej korespondencji dotyczacej sytu-
acji kadrowo-ptacowej pracownikow Inspekcji Weterynaryjnej
uprzejmie informuje, ze zgodnie z otrzymanymi informacjami
wlasciwy Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi, na wniosek Woje-
wodéw, wystapil do Ministra Finansoéw z wnioskiem o zwieksze-
nie wydatkow na wynagrodzenia pracownikéw Inspekcji Wete-
rynaryjnej z rezerwy celowej poz. 44 ,,Dofinasowanie realizacji
niektérych zadan kontynuowanych”*, W zwigzku z powyzszym
Minister Finanséw dokonat zwiekszenia planu wydatkéw woje-
wodéw zgodnie z zapotrzebowaniem.

Z powazaniem

Marek Suski

Otrzymuja:
1. Pélnocno-Wschodnia Izba Lekarsko-Weterynaryjna
2. Warminsko-Mazurska Izba Lekarsko-Weterynaryjna
3. Warszawska Izba Lekarsko-Weterynaryjna
4. Krajowa Izba Lekarsko-Weterynaryjna
5. Opolska Izba Lekarsko-Weterynaryjna
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* W zwiazku z konieczno$cig kontynuowania zadania z zakresu zwal-
czania afrykanskiego pomoru $wini w pieciu wojewddztwach, tj. lubel-
skim, mazowieckim, podlaskim, warmirisko-mazurskim oraz podkar-
packim o kwote ogélem 4 159 124 zt, w tym na 63 nowe etaty.

KILW/060/02/18 Warszawa, 20 czerwca 2018 r.
Pan

Mateusz Morawiecki

Prezes Rady Ministrow

Kancelaria Prezesa Rady Ministrow

W zwigzku z pogarszajaca sie sytuacja epizootyczna kraju do-
tyczaca afrykariskiego pomoru §win (ASF) organizacje branzo-
we zajmujace sie produkcjg i przetwoérstwem zywca wieprzo-
wego wyrazaja swoje zaniepokojenie i przesylaja wnioski oraz
propozycje dziatan. Deklarujemy takze gotowos¢ udziatu w pra-
cach nad strategia zwalczania ASF w Polsce.

1. Stworzenie koncepcji dzialan na wypadek pojawienia sie wi-
rusa ASF w rejonach skoncentrowanej produkeji $win (wiel-
kopolskie, kujawsko-pomorskie, tédzkie). Rozprzestrzenia-
jacy sie wirus ASF pod koniec ubieglego roku dotart juz za
Wisle i zagraza rejonom o najwiekszej koncentracji produkcji
trzody chlewnej w Polsce w wojewddztwach: wielkopolskim,
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kujawsko-pomorskim i t6dzkim. Produkcja w tych 3 woje-
wddztwach stanowi 67% catej produkeji $win. Zageszcze-
nie trzody chlewnej na 100 ha wynosi 66 szt. w woj. }ddzkim,
73 szt. w kujawsko-pomorskim i 143 szt. w wielkopolskim.
Dla poréwnania zageszczenie $win w wojewodztwie podla-
skim jest kilkukrotnie mniejsze i wynosi 15 szt. na 100 ha.
Jest duze prawdopodobieristwo, ze po rozprzestrzenieniu sie
wirusa na rejony o duzej koncentracji $win moze wystapi¢
lawinowa liczba ognisk choroby w stadach trzody chlewne;j.
Likwidacja zarazonych stad oraz odszkodowania dla produ-
centéw $win mogg pochtonaé ogromne sumy z budzetu pan-
stwa. W rezultacie ograniczen w przemieszczaniu §win mo-
zemy spodziewac¢ sie paralizu dostaw surowca do zaktadow
miesnych oraz utylizacji duzej liczby trzody chlewnej w przy-
padku braku zachowania zasad dobrostanu zwierzat. Naszym
zdaniem odpowiednie stuzby powinny zawczasu przygoto-
wac sie na niekorzystny scenariusz rozwoju sytuacji. Juz te-
raz powinna zosta¢ stworzona koncepcja dziatan w sytuacji
zagrozenia: (i) likwidacji bazy surowcowej dla wielu zaktadow
miesnych, (ii) podstaw istnienia gospodarstw nastawionych
na produkcje trzody chlewnej oraz (iii) utrzymania tysiecy
miejsc pracy w produkcji i przetwoérstwie wieprzowiny. Nie-
zbedne jest w naszym przekonaniu przygotowanie programu
wsparcia i odszkodowan dla bankrutujacych przedsiebiorstw
przetworczych z powodu wycofywania produktéw przetwo-
rzonych i miesa z rynku w sytuacji, gdy mieso pochodzito ze
sztuk zarazonych wirusem ASF. Powinien powsta¢ plan od-
budowy sektora wieprzowiny na tych terenach w przysztosci.

. Niezwloczna perlustracja wprowadzenia zasad bioasekura-
cji w calym kraju, ktéra ma za zadanie pokazanie niedocia-
gniec¢ i wyznaczenie terminu dostosowania do obowigzuja-
cych przepisow. W tym roku GLW potwierdzit wystgpienie
12 ognisk ASF u $§win na terenie. L3acznie potwierdzono
116 ognisk w kraju (stan na 11/06/2018). Okres wiosenny i let-
ni to sezon zwiekszonego ryzyka zawleczenia wirusa ASF do
chlewni z uwagi na prowadzone prace polowe. Tylko bio-
asekuracja moze ograniczy¢ mozliwo$¢ wystapienia dal-
szych ognisk choroby w stadach §win. Tymczasem program
wprowadzenia bioasekuracji w catym kraju zostat roztozo-
ny w czasie na 4 lata. Nietrudno sobie wyobrazi¢, jaki be-
dzie wynik opieszatych dzialan administracji w tej kwestii.
Liczba ognisk bedzie rosta ze wzgledu na coraz wieksze za-
geszczenie trzody chlewnej w kierunku zachodnim. Rejony
o duzej koncentracji trzody chlewnej powinny niezwloczne
zostac zabezpieczone przez wprowadzenie zasad bioaseku-
racji we wszystkich gospodarstwach utrzymujacych swinie.
Perlustracja, poprzez pokazanie niedociagnie¢ i wyznacze-
nie terminu dostosowania gospodarstw lub wydanie decyzji
o likwidacji produkcji $wiri, powinna by¢ rzagdowym priory-
tetem. Przedostanie sie wirusa ASF w rejony duzej koncen-
tracji produkcji moze uruchomic lawine zakazen $win, kté-
ra bedzie trudna do opanowania.

. Rozeslanie ulotek o bioasekuracji oraz zagrozeniu ASF do
wszystkich producentéw trzody chlewnej w kraju. Upo-
wszechnienie wiedzy na temat zrodel zakazen i metod epi-
zootycznego zabezpieczenia obiektéw. W naszej ocenie nie-
odzowna jest akcja uSwiadamiajgca na temat zZrédet zakazen
i metod epizootycznego zabezpieczenia obiektow skierowana
do wszystkich rolnikéw utrzymujacych trzode chlewna. Naj-
prosciej i najszybciej z odpowiednia informacja mozna dotrzec¢
do rolnikéw poprzez wystanie ulotek na adres gospodarstw.
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Koszt przygotowania i rozestania ulotek do ok. 200 tys. go-
spodarstw utrzymujacych trzode chlewng bedzie stosunkowo
niewielki w poréwnaniu z kosztami likwidacji ognisk i wypta-
cania odszkodowarn. Jezeli Inspekcja Weterynaryjna fizycz-
nie nie jest w stanie dokonac perlustracji wszystkich gospo-
darstw w krétkim czasie, to niezwloczne wystanie ulotek do
rolnikéw wydaje sie dobrym rozwigzaniem.

. Ograniczenie uboju gospodarczego na terenie stref ASF i za-

stapienie go ubojem uslugowym w zarejestrowanych uboj-
niach, ktdre stosujg badania przyzyciowe oraz poubojowe
surowca. Od wielu miesiecy postulujemy ograniczenie ubo-
ju gospodarczego w strefach wystepowania wirusa ASF ze
wzgledu na to, Ze migso z takiego uboju nie zawsze jest wy-
korzystywane na potrzeby wlasne gospodarstwa. Zdarza-
ja sie sytuacje, ze takie mieso bez nadzoru weterynaryjne-
go trafia na rynek. Wraz z miesem i wyrobami wieprzowymi
moze dochodzi¢ do niekontrolowanego rozprzestrzeniania sie
wirusa ASF nawet na duze odlegtosci. Skokowe wystepowa-
nie wirusa na terenach, na ktérych wczesniej wirus byl nie-
obecny, jest czestym zjawiskiem. Przypadki wystgpienia ASF
u dzikéw w Czechach i na Wegrzech s3 tu wymownym przy-
kladem. W Polsce przeniesienie wirusa za Wiste prawdopo-
dobnie miato miejsce w skutek zakazonych odpadkéw wie-
przowych pozostawionych w miejscu dostepnym dla dzikow.
Zmiana przepisow, ktdra umozliwitaby uboje tylko w rzez-
niach zarejestrowanych i nadzorowanych przez lekarzy we-
terynarii, ograniczylaby to ryzyko.

. Wprowadzenie niezwlocznych wyptat odszkodowan dla pro-

ducentow $win, ktorych stado zostalo zlikwidowane z po-
wodu zarazenia afrykanskim pomorem $win. Informacje,
ktére dochodza do nas z terenu, potwierdzaja, ze odszkodo-
wania za zlikwidowane stado wyptacane s3 rolnikom z du-
Zym opdznieniem. Stwarza to atmosfere braku zaufania pro-
ducentéw $win do administracji panstwowej. Bez wspotpracy
Inspekcji Weterynaryjnej z rolnikami zwalczenie zarazy be-
dzie niemozliwe. Rolnik musi by¢ pewien, ze likwidacja stada
nie pozbawia go $rodkéw do zycia na wiele miesiecy. W na-
szej ocenie nie ma tu miejsca na opieszatos¢, a odszkodowa-
nia powinny by¢ wyplacane bez zwloki.

. Przeniesienie srodkéw przeznaczonych na budowe zapo-

ry na wschodniej granicy kraju przeciwko przemieszczaniu
sie dzikow na wsparcie dziatan Inspekcji Weterynaryjnej.
Wedtug naszych szacunkow, aby podjaé¢ bardziej skuteczne
dzialania w walce z ASF, niezbednych jest 500 nowych eta-
tow w Inspekcji Weterynaryjnej. Potrzeba wiekszej liczby eta-
tow wiaze sie bezposrednio z wieksza iloscig wykonywanych
zadan przez inspektoraty. W zakresie zwalczania ASF nowe
zadania dotycza: kontroli bioasekuracji (okoto 200 tys. go-
spodarstw utrzymujacych trzode chlewng), monitoringu stad
trzody chlewnej, programu szkolen, nadzoru nad odstrzatem
dzikéw i przeszukiwaniem laséw w celu zbierania i utylizo-
wania padtych dzikéw, wystawiania §wiadectw zdrowia. Re-
krutacja na nowe etaty, aby byta skuteczna, powinna zosta¢
powigzana z podniesieniem wynagrodzen. Liczba pracow-
nikéw inspekcji, ktorych uposazenie brutto wynosi ponizej
2500 zI miesiecznie, siega 20%. Niskie wynagrodzenie jest po-
wodem masowego odchodzenia lekarzy weterynarii z Inspek-
cji Weterynaryjnej. Niektorzy wojewodowie zglosili wnioski
o mozliwo$¢ zwiekszenia przyszlorocznego limitu wydatkow
z przeznaczeniem na sfinansowanie kosztow dodatkowego
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zatrudnienia oraz podwyzek wynagrodzen pracownikéw In-
spekcji Weterynaryjnej. Ustawa budzetowa na 2018 r. prze-
widuje jednak utrzymanie funduszu wynagrodzen dla stuzby
cywilnej na poziomie 2017 r., a w zalozeniach w Wieloletnim
Planie Finansowym Panstwa fundusz wynagrodzen dla In-
spekcji Weterynaryjnej bedzie rdst jedynie na poziomie pro-
gnozowanej inflacji. Obecnie wiele prac terenowych powia-
towi lekarze weterynarii zlecili lekarzom wolnej praktyki.
Stawki godzinowe dla lekarzy wolnej praktyki za wykony-
wane czynnos$ci zwigzane ze zwalczaniem chordb zakaznych
u zwierzat rowniez powinny zostac podniesione do poziomu
gwarantujacego utrzymanie podpisanych wczesniej uméw.
Zwiekszenie srodkow finansowych na dziatalno$¢ Inspekcji
Weterynaryjnej w zakresie zwalczania ASF mozna pozyskac
z przesuniecia planowanych wydatkéw na budowe zapory
na wschodniej granicy kraju przeciwko przemieszczaniu sie
dzikéw. Zapora ta w naszej ocenie nie bedzie skuteczna i nie
przyniesie zakladanych rezultatéw.

. Pionizacja struktury Inspekcji Weterynaryjnej. W naszej oce-
nie niezbedna jest pionizacja struktury Inspekcji Weteryna-
ryjnej ze wzgledu na nieprzewidywalnos¢ terenu, na ktérym
moga wystapi¢ nowe ogniska lub przypadki ASF. Przenoszenie
srodkéw i ludzi pomiedzy wojewddztwami moze by¢ niemoz-
liwe lub obarczone dtugimi procedurami. Pionowa struktura
z budzetem na zwalczanie choréb zakaznych przypisana do
urzedu Gléwnego Lekarza Weterynarii bytaby lepszym roz-
wigzaniem. Otworzyloby to mozliwo$¢ szybkiego kierowania
niezbednych $rodkéw i ludzi w rejony potwierdzonych no-
wych ognisk i przypadkéw ASF.

. Zawieszenie prac nad ustawg o Paiistwowej Inspekcji Bezpie-
czenstwa Zywnosci do czasu opanowania sytuacji rozprze-
strzeniania si¢ wirusa ASF w kraju. Duze reformy wymaga-
ja czasu oraz spokojnej analizy wprowadzonych rozwigzan.
Czesto niezbedne réwniez sg korekty nowych przepisow po
wstepnym okresie ich dzialania. Wprowadzanie reformy
o Panistwowej Inspekcji Bezpieczenistwa Zywnosci nie bedzie
sprzyjato zwalczaniu ASF ze wzgledu na zmiany organiza-
cyjne i kompetencyjne, ktdre zostang wniesione przez nowe
prawo. Wnioskujemy o odlozenie tej reformy do czasu, kiedy
uda sie zapanowac nad rozszerzajaca sie zarazg i ograniczy¢
skutki jej wystepowania.

. Dazenie do redukcji populacji dzikow ponizej 0,1 szt./km>
w calym kraju. Utylizacja odstrzelonych dzikow po pobra-
niu prébek do badan bez przechowywania tusz w chlod-
niach. Redukcja populacji dzikéw w naszym kraju przebiega
zbyt wolno. Liczba przypadkéw ASF u dzikéw w ciaggu pie-
ciu pierwszych miesiecy biezacego roku przekroczyta laczna
liczbe przypadkéw, jaka wystapila w latach ubiegtych, po-
czynajac od lutego 2014 r. Oczekiwania rolnikéw w stosun-
ku do redukcji populacji dzikéw w naszym kraju nie zostaty
spetnione. Sredni poziom zageszczenia dzikéw do 0,1 szt./km?
rekomendowany przez Miedzyresortowy Zespdt do spraw ta-
godzenia skutkéw zwigzanych z wystgpieniem przypadkéw
afrykanskiego pomoru $win nie zostat osiagniety. Zasady
polowan w strefach ASF, ktére wymagaja przechowywania
w chlodniach tuszy upolowanego dzika do czasu otrzymania
wynikéw badan w kierunku ASF, utrudniaja proces redukcji
populacji dzikéw. Rekomendujemy uproszczenie procedury
postepowania z tuszami odstrzelonych dzikow, ktére moglyby
by¢ kierowane bezposrednio do utylizacji zaraz po pobraniu
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10.

11.

probek do badan. Ponadto nieodzowne jest zamkniecie ruchu
(przejs¢) dla zwierzyny wzdtuz autostrady A1, A2 i A4, co po-
zwoli ograniczy¢ migracje dzikéw i stworzy pewnego rodza-
ju plot ochronny dla przedostawania sie dzikéw.

Skrocenie okresu oczekiwania na wyniki badan w kierun-
ku ASF poprzez uruchomienie dodatkowych laboratoriow
krajowych. Ze wzgledu na coraz wieksza liczbe probek kie-
rowanych do badan laboratoryjnych w kierunku ASF czas
oczekiwania na wyniki wydtuza sie. Nierzadko informacje
z wynikami badan docieraja do powiatowych lekarzy wete-
rynarii po okresie 14 dni. Widzimy potrzebe niezwlocznego
uruchomienia dodatkowych laboratoriéw w kraju, ktére mo-
glyby odciazy¢ laboratorium referencyjne w Putawach. Dy-
namiczny rozwdj sytuacji epizootycznej w Polsce uzasad-
nia przypuszczenia, ze liczba probek kierowanych do badan
w kierunku ASF w najblizszym okresie bedzie wzrastac. Bez
szybkiej diagnostyki stuzby weterynaryjne nie beda w sta-
nie podejmowac¢ skutecznych dziatan.

Stworzenie wspoélnie z organizacjami branzowymi podstaw
prawnych funkcjonowania kompartmentéw. Branza wieprzo-
winy zdaje sobie sprawe, ze walka z tak groznym wirusem jest
procesem dlugotrwalym. Niektorzy eksperci twierdza, ze bez
wynalezienia skutecznej szczepionki przeciwko ASF erady-
kacja choroby z populacji dzikow nie bedzie mozliwa. Okres
wynalezienia szczepionki na wirusa afrykanskiego pomo-
ru $win moze potrwac nawet 10 lat. Powinni$my juz dzisiaj
stworzy¢ warunki do funkcjonowania sektora wieprzowiny
w przypadku, kiedy wirus rozprzestrzeni sie w kierunku za-
chodnim i obejmie wieksza czes¢ terytorium naszego kra-
ju. Takim rozwiazaniem sa kompartmenty, ktorych zasady
zostaly przyjete przez Swiatowa Organizacje Zdrowia Zwie-
rzat (OIE). Niezbedne jest stworzenie podstaw prawnych, kt6-
re zostalyby przyjete na szczeblu unijnym i w péZniejszym
okresie wdrozone do prawodawstwa krajow cztonkowskich.
Bez zaangazowania sie rzadu w prace nad stworzeniem pod-
staw prawnych regulacji dotyczacych kompartmentow wy-
sitki branzy w tym zakresie nie beda skuteczne. Organizacje
branzowe sg gotowe niezwlocznie przystapi¢ do rozpocze-
cia prac nad stworzeniem zasad dziatania kompartmentow
wspdlnie z przedstawicielami rzadu.
w imieniu Sygnatariuszy
lek. wet. Jacek Lukaszewicz
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Sygnatariusze:

1.

Jacek Lukaszewicz — Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Wete-
rynaryjnej

2. Aleksander Dargiewicz — Dyrektor Zarzadzajacy Krajowego

Zwiazku Pracodawcow-Producentéw Trzody Chlewnej

3. Wiestaw Rézanski — Prezes Unii Producentéw i Pracodawcéw

Przemystu Miesnego

4. Janusz Rodziewicz - Prezes Stowarzyszenia Rzeznikow i Wed-
liniarzy Rzeczypospolitej Polskiej

Otrzymuja:

1. Jarostaw Sachajko — Przewodniczacy Sejmowej Komisji Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi, Kancelaria Sejmu, ul. Wiejska 4/6/8,
00-902 Warszawa

2. Jerzy Chrdscikowski — Przewodniczacy Senackiej Komisji

Rolnictwa i Rozwoju Wsi, Kancelaria Senatu, ul. Wiejska 6,
00-902 Warszawa
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KILW/061/11/18 Warszawa, 22 czerwca 2018 r.
Pan

Jan Krzysztof Ardanowski

Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

W imieniu Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej oraz swo-
im wlasnym skladam Panu serdeczne gratulacje z okazji obje-
cia stanowiska Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi. Z satysfak-
cja odnotowalis$my fakt, ze w zakresie Panskich zadan znajda
sie sprawy dotyczace polskich lekarzy weterynarii.

Zyczac Panu wielu sukceséw zawodowych i wszelkiej pomy$]-
nosci w zyciu osobistym, wyrazam nadzieje na bliska i owoc-
na wspotprace.

Réwnoczesnie chcialbym zaproponowac osobiste spotkanie
przedstawicieli Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z Panem
Ministrem i przedstawienie Panu aktualnych probleméw pol-
skiej weterynarii i samorzadu lekarsko-weterynaryjnego, wobec
czego prosze o ustalenie terminu i miejsca naszego spotkania.

Z wyrazami szacunku
Lek. wet. Jacek Lukaszewicz
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Lublin, 26 czerwca 2018 r.

UNIWERSYTET PRZYRODNICZY W LUBLINIE
WYDZIAL MEDYCYNY WETERYNARY]JNE]
Wydzialowa Rada Samorzadu Studenckiego

Wydzialowa Rada Samorzadu Studenckiego Wydzialu Medy-
cyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie
oswiadcza, Ze popiera stanowisko Krajowej Izby Lekarsko-We-
terynaryjnej w sprawie utworzenia nowego miedzyuczelnianego
Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej w Toruniu przez Uniwer-
sytet Mikolaja Kopernika, Uniwersytet Kazimierza Wielkie-
go w Bydgoszczy i Uniwersytet Technologiczno-Przyrodniczy
w Bydgoszczy.

Jestesmy zdania, ze istniejgce obecnie Wydzialy Medycyny
Weterynaryjnej, a w szczeg6lnosci te prowadzone przez Szko-
e Gléwng Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie, Uniwersy-
tet Warminsko-Mazurski w Olsztynie, Uniwersytet Przyrodni-
czy we Wroclawiu oraz naszg Alma Mater, zaspokajaja potrzeby

polskiego rynku pracy oraz wypelniaja swoja misje jako osrod-
ki naukowo-dydaktyczne. Otwieranie nowego wydziatu bedzie
wigzalo sie z przesytem na rynku pracy, a studenci w trakcie
trwania studiéw moga mie¢ utrudniony dostep do zwierzat dy-
daktycznych, specjalistycznego sprzetu, klinik weterynaryjnych
oraz wykwalifikowanej kadry naukowo-dydaktycznej skladaja-
cej sie z lekarzy weterynarii.

Tylko wysoki poziom ksztalcenia oferowany przez wyzej wy-
mienione jednostki zapewni zdrowie i dobrostan naszym zwie-
rzetom oraz bezpieczenstwo zywno$ci. Powinno wspieraé sie
istniejace obecnie wydzialy, poniewaz tworzenie nowych os$rod-
kow akademickich ksztatcacych lekarzy weterynarii nie bedzie
W wystarczajacym stopniu wypetniato tych zatozen.

BPRM.217.3.15.2018.KG(2) Warszawa, 28 czerwca 2018 r.
KANCELARIA PREZESA RADY MINISTROW

SEKRETARZ STANU

Michal Dworczyk

Pan
Jan Krzysztof Ardanowski
Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi

Szanowny Panie Ministrze!
w zalaczeniu przekazuje, wedtug kompetencji, skierowane do
Prezesa Rady Ministrow Pana Mateusza Morawieckiego, pis-
mo Prezesa Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej Pana Jac-
ka tukaszewicza' z dnia 20 czerwca 2018 r. przesylajace wnio-
ski oraz propozycje dziatann w zwiazku z rozprzestrzenianiem
sie wirusa ASF w Polsce.
Uprzejmie prosze o udzielenie odpowiedzi Autorom wysta-
pienia, z kopig do wiadomosci Prezesa Rady Ministrow.
w zastepstwie
Szefa Kancelarii Prezesa Rady Ministrow
Pawet Szrot
Sekretarz Stanu
Zastepca Szefa Kancelarii Prezesa Rady Ministrow
Do wiadomosci:
Pan Jacek Lukaszewicz, Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Wete-
rynaryjnej (z prosbg o poinformowanie pozostatych Sygnata-
riuszy wystapienia)

Orzeczenie Krajowego Sadu Lekarsko-Weterynaryjnego*

KILW/015(1)01/15/17 Warszawa, 21 grudnia 2017 r.
Orzeczenie
Krajowego Sadu Lekarsko-Weterynaryjnego w Warszawie
w skladzie: przewodniczacy — Tomasz Bielawski
czlonkowie — Jacek Jakubek, Marek Stanistawczyk
z udziatem Krajowego Rzecznika Odpowiedzialnosci Zawodo-
wej — lek. wet. Rafala Michatowskiego

po rozpoznaniu w dniu 12 grudnia 2017 r. sprawy dr. n. wet. Jac-
ka Judka (Jacek Judek) obwinionego o to, Ze:
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1. Dzialajac jako Krajowy Rzecznik Odpowiedzialnosci Zawo-
dowej skierowatl w dniu 5 stycznia 2015 r. do wojewddzkich
lekarzy weterynarii stanowigcych organy administracji pan-
stwowej pismo oznaczone KILW/KROZ/N/0176/15/4/15, spo-
rzadzone w Warszawie, oceniajace krytycznie prace niektd-
rych okregowych rzecznikow odpowiedzialnosci zawodowej
ze wzgledu na mato wnikliwe i powierzchowne prowadzenie

* Orzeczenie zostaje opublikowane na zyczenie dr. Jacka Judka
z powolaniem sie na art. 49 Ustawy o zawodzie lekarza weterynarii
iizbach lekarsko-weterynaryjnych.
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postepowan wyjasniajacych wszczetych w zwiazku z zawia-
domieniami o mozliwosci popetnienia przewinienia zawo-
dowego i zlecajace sktadajacym skarge wnoszenie srodkow
odwotlawczych na postanowienia o odmowie wszczecia po-
stepowania oraz postanowienia o umorzeniu postepowania
wyjasniajacego, w przypadku gdy sa one niedostatecznie
uzasadnione, naruszajac tym samym zasady etyki lekarza
weterynarii dotyczace dbatosci o autorytet samorzadu le-
karsko-weterynaryjnego oraz dopuszczalnych form i sposo-
bow krytyki wsérdd jego czlonkdw, tj. o popelnienie przewi-
nienia zawodowego przewidzianego w art. 45 ustawy z dnia
21 grudnia 1990 r. 0 zawodzie lekarza weterynarii i izbach le-
karsko-weterynaryjnych (Dz.U. z 2016 1. poz. 1479), tj. w zw.
z art. 19 ust. 1i art. 44 Ustawy z dnia 21 grudnia 1990 r. 0 za-
wodzie lekarza weterynarii i izbach lekarsko-weteryna-
ryjnych (Dz.U. z 2016 r. poz. 1479) oraz art. 11 ust. 1 Kodek-
su Etyki Lekarza Weterynarii oraz § 29 uchwatly nr 9/2013/
XX Krajowego Zjazdu Lekarzy Weterynarii z dnia 23 czerw-
ca 2013 r. w sprawie Regulaminu Organéw Krajowej I1zby Le-
karsko-Weterynaryjnej.

2. Dzialajac jako Krajowy Rzecznik Odpowiedzialnosci Za-
wodowej naduzyt okreslonych w ustawie kompetencji or-
ganu Krajowego Rzecznika Odpowiedzialnosci Zawodowej
poprzez skierowanie w dniu 5 stycznia 2015 r. do wojewodz-
kich lekarzy weterynarii stanowigcych organy administracji
panstwowej pisma oznaczonego KILW/KROZ/N/0176/15/4/15,
sporzadzonego w Warszawie w dniu 5 stycznia 2015 r., i za-
mieszczenie w nim tresci godzacych w autorytet samorzadu
zawodowego lekarzy weterynarii, naruszajac w ten sposéb
etyczng zasade szczegdlnej starannosci podczas pelnienia
funkcji w organach samorzadu oraz dbatosci o jego autory-
tet, tj. o popelnienie przewinienia zawodowego przewidzia-
nego w art. 45 Ustawy z dnia 21 grudnia 1990 r. o zawodzie

lekarza weterynarii i izbach lekarsko-weterynaryjnych (Dz.U.
Z 2016 1. poz. 1479), tj. w zw. z art. 19 ust. 1 oraz art. 11 ust. 1
i 3 Kodeksu Etyki Lekarza Weterynarii.

. Dzialajac jako Krajowy Rzecznik Odpowiedzialnosci Za-

wodowej przekazal adresatom pisma skierowanego w dniu
5 stycznia 2015 r. do wojewo6dzkich lekarzy weterynarii sta-
nowigcych organy administracji panstwowej, oznaczone-
go KILW/KROZ/N/0176/15/4/15, sporzadzonego w Warszawie
w dniu 5 stycznia 2015 1., sprzeczna z istniejagcym prawem
informacje o mozliwo$ci wniesienia, jako sktadajagcym za-
wiadomienie, zazalen na postanowienia okregowych rzecz-
nikow odpowiedzialnosci zawodowej o odmowie wszczecia
lub umorzeniu postepowan wyjasniajacych w przedmiocie
odpowiedzialno$ci zawodowej w zakresie nieuzasadnionego
stosowania antybiotykéw oraz powaznych uchybien w pro-
wadzeniu dokumentacji klinicznej, naruszajac tym samym
zasade rzetelnosci i szczegdlnej starannosci podczas pelnie-
nia funkecji w organach samorzadu, tj. o popelnienie przewi-
nienia zawodowego przewidzianego w art. 45 Ustawy z dnia
21 grudnia 1990 r. 0 zawodzie lekarza weterynarii i izbach le-
karsko-weterynaryjnych (Dz.U. z 2016 1. poz. 1479), tj. w zZw.
z art. 19 ust. 1 oraz art. 4 i art. 11 ust. 3 Kodeksu Etyki Leka-
rza Weterynarii.

orzeka

. Uznaje obwinionego dr. n. wet. Jacka Judka (Jacek Judek)

za niewinnego przewinien zawodowych zarzucanych mu
przez Krajowego Rzecznika Odpowiedzialno$ci Zawodo-
wej w punktach 1, 2, 3 wniosku o ukaranie z dnia 19 czerwca
2017 r., sygn. akt: Pw/08/18.

. Kosztami postepowania obcigza Krajowa Izbe Lekarsko-

-Weterynaryjna.

Kodeksu Etyki Lekarza Weterynarii.

vetpol@vetpol.org.pl.

KODEKS ETYKI LEKARZA WETERYNARII

rajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna informuje, ze zgodnie z uchwala
Krajowego Zjazdu Lekarzy Weterynarii rozpoczela prace nad nowelizacja

Prosimy kolezanki i kolegéw o zglaszanie do 31 grudnia 2018 roku propozycji
zmian lub nowych zapiséw w Kodeksie wraz z uzasadnieniem na adres e-mail
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Komunikat Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii

Ksztalcenia Podyplomowego Panstwowego

sji ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii oraz uroczyste

2 5 czerwca 2018 r. w Weterynaryjnym Centrum Badawczego w Putawach odbylo sie posiedzenie Komi-

Instytutu Weterynaryjnego — Paristwowego Instytutu

W dziedzinie ,Choroby psow i kotow" (specjalizacja nr 4)

Bukowska Izabela

Cichy Martyna
Czarnewicz-Lis Agnieszka
Dobracka-Mordal Marta
Groszkowska Matgorzata
Guliniska Oliwia

Kachny Jakub

Kubiak Katarzyna

. Kula Ewelina

10. Kusal Karol

©EN oV AW R

11. Kwiatkowska Kamila
12. Lesiewicz Anna

13. Maciag Kuzma Justyna
14. Mikulska Anna

15. Molikiewicz Malgorzata
16. Niziolek Rafal

17. Pacek Dorota

18. Przybysz Magdalena

19. Rachwal Dominik
20.Sadowska Magdalena

W dziedzinie ,Radiologia weterynaryjna” (specjalizacja nr 13)

Adamczyk-Stoklosa Natalia
Bernasiniska Magdalena
Bober Marta

Bocheriska Aneta
Borkowski Artur

Fila Jolanta

Jakubas Pawet
Jankowiak Magdalena
Jaskiewicz Magdalena
10. Juzwiak Lukasz

11. Klawikowska Marta

12. Krol Estera

13. Luku¢ Pawet

W ON oW N

14. Majewska Kamila

15. Maska Wojciech

16. Metyk Michat

17. Michalska-Biegariska Ewa
18. Nowicki Michat

19. Owczarek Radostaw
20.0zimirski Maciej

21. Pawulski Maciej
22.Peciak-Wrdbel Barbara
23. Podhorski Krzysztof
24.Podlesny Edyta
25.Ramisz Grzegorz
26.Rembowska Magdalena

wreczenie dyplomow specjalisty nastepujacym osobom:

21. Smoter-Wolanin Aleksandra
22.Szczecinska Marta

23. Szweda Marta

24.Tanska Karolina

25. Traczyk Marta

26.Wdjcik Anna

27. Zarebska Anna

28.Zarzycka Dagmara

27. Rodek-Bialas Ewa
28.Rosinski Damian

29. Rutkowski Patryk

30. Rychlik-Hanusiak Marta
31. Rychlik Tomasz
32.Rynkowska Ilona

33. Stodki Sebastian
34.Szafran-Borowy Katarzyna
35. Szostok Tomasz

36. Turbaniski Marcin

37. Wojciechowski Marcin
38. Wolski Marcin
39.Zyzman Jacek

W dziedzinie ,Higiena zwierzat rzeznych i zywnosci pochodzenia zwierzecego”

(specjalizacja nr 15)

Adamczyk-Prost Katarzyna
Bachar Kinga
Chojnowska Monika
Cimicka Joanna
Debicki Aleksander
Dlugokecka Anna
Gadzala Lukasz
Gronowski Maciej
Grudzinski Michat

. Halaczkiewicz-Czernicka
Agnieszka

11. Hanisch Grazyna

12. Hanisch tukasz

13. Jasinski Cezary

O XN oA wWN e
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14. Kilian Marek

15. Koszucki Jakub

16. Krawczak Katarzyna
17. Kuklis Katarzyna

18. Kutrzuba Piotr

19. Matas Wojciech
20.Mazur Tomasz

21. Nadtochiy Vyacheslav
22.Nawrocki Michat

23. Nowojska Aldona
24.Pisarski Wojciech
25. Plichta Kamila
26.Puzio Marzena

27. Raj Przemystaw

28.Sikorzynska Magdalena
29. Stowinska-Skuza Magdalena
30. Smet Adam

31. Stasiak Ryszard

32.Tajs Karolina

33. Tomczak Dominik
34.Torun Serhat

35. Wosinski Cezary

36. Wozniak Malgorzata

37. Wrébel Magdalena

38. Zaborska Katarzyna
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Podzielona ptatnosc¢ w zaktadzie leczniczym dla zwierzat.
Czesc Il. Sposob dokonywania zaptaty w mechanizmie
podzielonej ptatnosci

Marcin Szymankiewicz

' Tj. w praktyce
numer NIP,
sprzedawca
powinien
by¢ jednak
zarejestrowany
dla celéw podatku
VAT.
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lipca br. weszty w Zycie przepisy dotyczace podzie-

lonej ptatnos$ci. Zakres ich stosowania obejmu-
je takze, jako podatnikéw VAT, podmioty prowadzace
zaklady lecznicze dla zwierzat (dalej: przychodnie we-
terynaryjne). W tej czesci artykutu jest przedstawio-
ny sposob dokonywania zaptaty w mechanizmie po-
dzielonej ptatnosci.

Zaplata w tym mechanizmie dokonywana jest przy
uzyciu komunikatu przelewu udostepnionego przez
banki (SKOK) i przeznaczonego wylacznie do doko-
nywania zaplaty w mechanizmie podzielonej ptatno-
$ci. Tylko przelew dokonany w ten sposéb skutkowac
bedzie wplywem na rachunek VAT.

Stosownie do art. 108a ust. 3 ustawy o VAT zaplata
Z zastosowaniem mechanizmu podzielonej ptatno-
$ci dokonywana jest w ztotych polskich przy uzy-
ciu komunikatu przelewu udostepnionego przez bank
lub spétdzielcza kase oszczednosciowo-kredytows,
przeznaczonego do dokonywania platnos$ci w me-
chanizmie podzielonej ptatnosci, w ktérym podatnik
wskazuje:

1) kwote odpowiadajaca catosci albo czesci kwoty po-
datku wynikajacej z faktury, ktéra ma zostac zapta-
cona w mechanizmie podzielonej ptatnosci;

2) kwote odpowiadajacg catosci albo czeSci wartosci
sprzedazy brutto;

3) numer faktury, w zwiazku z ktéra dokonywana jest
platnosc;

4) numer, za pomoca ktérego dostawca towaru lub ustu-
godawca jest zidentyfikowany na potrzeby podatku'.
Zatem platnos¢ za fakture w mechanizmie podzie-

lonej ptatnosci bedzie sie odbywa¢ poprzez ,,dedyko-
wany komunikat przelewu”, ktéry bedzie uwzgledniat:
kwote podatku, warto$¢ brutto, NIP kontrahenta oraz
numer faktury. Jak czytamy w uzasadnieniu projek-
tu nowelizacji VAT: (...) Parametry techniczne komunika-
tu przelewu nie bedq regulowane w odrebnym akcie praw-
nym. Projekt ustawy wskazuje wyraZnie zakres informacji,
ktéry musi by¢ zawarty w komunikacie przelewu. Wskaza¢
przy tym nalezy, ze techniczne wymagania komunikatéw
przelewéw w systemie Elixir czy SORBNET2 nie sq regulo-
wane zadnym aktem prawa powszechnie obowiqzujqce-
go, zatem nie ma potrzeby ani mozliwosci, Zeby requlowa¢
techniczne wymagania dla komunikatu przelewu stosowa-
nego w metodzie podzielonej ptatnosci (...).

Wazne. Dokonywanie platnosci w systemie podzie-
lonej ptatnosci ma nastepowac przez uzycie komunika-
tu przelewu. Podatnik-nabywca bedzie wypelniat tyl-
ko jeden dokument, tj. komunikat przelewu, na ktérym
wskazane beda dwie kwoty: kwota wartosSci sprzeda-
zy brutto oraz kwota podatku.

Bank (SKOK) dokona natomiast czynno$ci majg-
cych na celu przekazanie wplacanej kwoty na whasciwe

konta, a mianowicie kwoty odpowiadajacej kwocie po-
datku na rachunek VAT, natomiast pozostatej kwote
na rachunek rozliczeniowy w banku albo na rachunek
w spétdzielczej kasie oszczednosciowo-kredytowe;.

Uwaga. Numery rachunkéw VAT nie beda wystepo-
wac w rozliczeniach miedzybankowych.

Uznanie i obcigzenie rachunku VAT jest dokony-
wane odpowiednio przez obcigzenie albo uznanie
rachunku rozliczeniowego posiadacza rachunku VAT
prowadzonego w tym samym banku (art. 62b ust. 3
Prawa bankowego).

Przebieg operacji dokonywanych na podstawie ko-
munikatu przelewu w przypadku zaplaty za fakture
w mechanizmie podzielonej ptatnosci bedzie wygla-
dal jak w przykladzie:

Zalozenia:

- optacana kwota VAT: 230 zt
- optacana kwota brutto: 1230 zt
— numer faktury, w zwiqzku z ktérq dokonywana jest ptat-

nosé: 137/2018

- numer NIP sprzedawcy: 2210001102.

Wariant I. Na rachunku rozliczeniowym nabywcy znaj-

duje sie 20 000 zi, a na rachunku VAT: 300 zt.

Na podstawie komunikatu przelewu:

- bank nabywcy: przelewa kwote brutto do sprzedaw-
cy (1230 zb), a nastepnie kwote odpowiadajgcq kwocie
podatku VAT (230 zt) przelewa z rachunku VAT na-
bywcy na rachunek rozliczeniowy nabywcy;

- bank sprzedawcy: po otrzymaniu srodkéw na rachu-
nek rozliczeniowy sprzedawcy (kwota brutto 1230 zt)
przelewa kwote podatku VAT (230 z1) na rachunek VAT
sprzedawcy; na rachunku rozliczeniowym pozostaje
kwota netto (1000 zt).

Wariant II. Na rachunku rozliczeniowym nabywcy znaj-

duje sie 20 000 zi, a na rachunku VAT: 30 zt.

Na podstawie komunikatu przelewu:

- bank nabywcy: przelewa kwote brutto do sprzedawcy
(1230 z1), a nastepnie z rachunku VAT przelewa kwo-
te, jaka sie na nim znajduje (30 z1), na rachunek roz-
liczeniowy nabywcy;

— bank sprzedawcy: po otrzymaniu srodkéw na rachu-
nek rozliczeniowy sprzedawcy (kwota brutto 1230 zt)
przelewa kwote podatku VAT (230 zt) na rachunek VAT
sprzedawcy; na rachunku rozliczeniowym pozostaje
kwota netto (1000 zt).

Wariant III. Na rachunku rozliczeniowym nabywcy znaj-

duje sie 20 000 zt, a na rachunku VAT: o zt.

Na podstawie komunikatu przelewu:

- bank nabywcy: przelewa kwote brutto do sprzedaw-
cy (1230 zb);
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- bank sprzedawcy: po otrzymaniu srodkéw na rachu-
nek rozliczeniowy sprzedawcy (kwota brutto 1230 zt)
przelewa kwote podatku VAT (230 zt) na rachunek VAT
sprzedawcy; na rachunku rozliczeniowym pozostaje
kwota netto (1000 zt).

Wariant IV. Na rachunku rozliczeniowym nabywcy znaj-
duje sie 500 zt. W przypadku kiedy na rachunku rozlicze-
niowym podatnika znajduje sie kwota nizsza niz wskaza-
na kwota brutto przelewu, bank nie zrealizuje przelewu
na podstawie komunikatu przelewu.

Taki sposéb postepowania jak przedstawiony
w przykladzie ma wynikac z przepiséw art. 62c Pra-
wa bankowego, ktére obowigzuja od 1 lipca 2018 r.,
i ma miejsce zaréwno w sytuacji, gdy kontrahenci
maja rachunki VAT réznych bankach, jak i w tym sa-
mym banku.

Wazne. Bank nie jest obowiazany do sprawdzenia
prawidlowosci obliczenia kwoty odpowiadajacej kwo-
cie podatku od towaréw i ustug wskazanej w komu-
nikacie przelewu (art. 62c ust. 10 Prawa bankowego).

Zatem jezeli nabywca sie pomyli i przeleje na rachu-
nek VAT dostawcy zbyt duzy podatek VAT, to pienig-
dze zostang juz na rachunku VAT. Nabywca moze je-
dynie negocjowac¢ z kontrahentem, by ten zwrdcit mu
je ze swego rachunku bieZacego.

Uwaga. W przypadku gdy ptatnos¢ za fakture zo-
stanie dokonana na podstawie komunikatu przele-
wu na rachunek odbiorcy, dla ktérego bank nie pro-
wadzi rachunku VAT, bank dokonuje zwrotu $rodkéw
przy uzyciu komunikatu przelewu (art. 62b ust. 11 Pra-
wa bankowego). Przelewy w mechanizmie podzielonej
platnosci moga by¢ realizowane wylacznie miedzy ra-
chunkami rozliczeniowymi.

W mechanizmie podzielonej ptatnosci mozna takze
dokona¢ zaptaty podatku VAT. Jak wynika z art. 62b
ust. 2 pkt 2 Prawa bankowego, rachunek VAT moze by¢
obcigzony wylacznie w celu wptaty podatku od towa-
row i ustug, dodatkowego zobowigzania podatkowe-
g0, 0 ktdrym mowa w art. 112b i art. 112¢ ustawy o VAT,
odsetek za zwloke w podatku od towardw i ustug lub
odsetek za zwtoke od dodatkowego zobowigzania po-
datkowego, na rachunek urzedu skarbowego.

Wazne. Z uwagi na fakt, Ze zaplaty w systemie po-
dzielonej ptatnosci dokonuje sie za pomoca komunika-
tu przelewu, nie ma mozliwosci zastosowania podzie-
lonej ptatnosci nie tylko w sytuacji, gdy dokonujemy
zaplaty gotéwka, lub w drodze kompensat, ale takze
bezgotéwkowo w formie zaplaty kartg platnicza lub
kredytowa. Podzielona ptatnos$¢ moze by¢ natomiast
stosowana do transakcji polecenia zaplaty z tytulu
zaplaty faktury. Miedzy wierzycielem i dluznikiem
bedacymi przedsigbiorcami stosuje sie odpowiednio
przepisy rozdzialu 3a Prawa bankowego, tj. dotycza-
ce rachunku VAT (zobacz wiecej: art. 63d ust. 1, ust.
10 i ust. 11 Prawa bankowego oraz art. 3 ust. 2a, art. 39b
iart. 239b Ustawy z dnia 19 sierpnia 2011 r. o ustugach
platniczych (Dz.U. z 2017 r., poz. 2003).

Zycie Weterynaryjne * 2018 « 93(8)

SPRAWY SPOLECZNO-ZAWODOWE

Podstawa prawna

—-

IS

w

[}

f=2

. Ustawa z dnia 11 marca 2004 r. 0 podatku od towaréw i ustug (tj. Dz.U.

Z 2017 ., p0z. 1221 ze zm.).

. Ustawa z dnia 15 grudnia 2017 r. 0 zmianie ustawy o podatku od towaréw i ustug

oraz niektorych innych ustaw (Dz.U. z 2018 1., poz. 62) — nowelizacja VAT.

. Ustawa z dnia 29 sierpnia 1997 r. — Prawo bankowe (Dz.U. z 2017 r.,

poz. 1876, 23611 2491 oraz z 2018 ., poz. 62).

. Ustawa z dnia 5 listopada 2009 r. 0 spétdzielczych kasach oszczednosciowo-

-kredytowych (Dz.U. z 2017 1., poz. 2065, 2486 i 2491 oraz z 2018 1., poz. 62).

. Ustawa z dnia 29 wrzesnia 1994 r. o rachunkowosci (Dz.U. z 2017 r.,

poz. 2342 i 2201).

. Ustawa z dnia 29 sierpnia 1997 r. Ordynacja podatkowa (tj. Dz.U. z 2017 .,

poz. 201 ze zm.).

Marcin Szymankiewicz, doradca podatkowy
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PRACE POGLADOWE

Etologia klasyczna i jej filozoficzne
oraz psychologiczne zrodta*

Tadeusz Kaleta

z Katedry Genetyki i 0gdInej Hodowli Zwierzat Wydziatu Nauk o Zwierzetach Szkoty Gtéwnej Gospodarstwa Wiejskiego

w Warszawie

Classical ethology and its philosophical and psychological roots

Kaleta T., Department of Genetics and Animal Breeding, Faculty of Animal
Science, Warsaw University of Life Sciences — SGGW

In this paper author tried to identify philosophical and psychological background
of classical ethology. Particularly, he was interested in the historical discussion
focused on the meaning of instinct. Firstly, the history of ethology with the
special role of “classical” period just after WW Il was outlined. The mechanism
of instinctive behavior according to ethologists was also shortly described.
Finally, history of the meaning of an instinct concept from Greek philosophers
to the modern psychologists was discussed. The crucial role of darwinism in
the concept formation in scientific sense was emphasized.

Keywords: animal behavior, instinct, ethology, philosophy.

* Praca stanowi
skrécong
i nieco zmieniong
wersje referatu
wygloszonego
na seminarium
organizowanym
przez Zaktad
Filozofii SGGW
w dniu

17 kwietnia 2018 r.
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Minqlo juz 60 lat od kiedy grupa badaczy, gtéwnie
europejskich, zaproponowata nowy program ba-
dan nad zachowaniem sie zwierzat. W pierwszych dzie-
sieciuoleciach XX w. w psychologii zwierzecej domi-
nowat nurt, ktéry dzisiaj nazywamy behawioryzmem
lub psychologia pordwnawcza. Koncentrowat sie on na
zagadnieniach uczenia sie. Behawiorysci prowadzi-
li badania eksperymentalne na ograniczonej liczbie
gatunkéw zwierzat w sSrodowisku sztucznym (labora-
toryjnym). Mimo Ze behawioryzm pretendowat wow-
czas do wyjasnienia kazdego zachowania (np. styn-
ne odruchy warunkowe badane przez Iwana Pawlowa
w Rosji i ZSRR), rychlo okazalo sie, ze taki redukcjoni-
styczny plan nie moze zostac zrealizowany. W stynnej
dyspucie ,,natura a wychowanie” (nature versus nur-
ture) lub ,instynkt a doswiadczenie” behawioryzmo-
wi przeciwstawiona zostala etologia, koncepcja, ktora
kladla nacisk na biologiczny potencjat organizmu, de-
terminujacy jego zachowania. Odkrycia nauk przyrod-
niczych, burzliwy rozwdj neurobiologii oraz powsta-
nie genetyki (zapoczatkowane odkryciem struktury
DNA) stworzyly sprzyjajaca atmosfere dla uksztatto-
wania sie odmiennej od Srodowiskowej koncepcji wy-
jasniania zachowania sie zwierzat i cztowieka. Etolo-
dzy interesowali sie spontanicznymi zachowaniami
zwierzat, typowymi dla gatunku, ktére prowadzi-
ty do zaspokajania biologicznych potrzeb (gtdd, po-
trzeba rozmnazania sie itd.). Zrédet tego zachowania
poszukiwali w mechanizmach wewnetrznych ustro-
ju, zwracajac jednoczesnie uwage na komplementar-
na role bodZcow Srodowiskowych.

Za tworcow podstaw klasycznej etologii uznaé¢ moz-
na badaczy, takich jak Konrad Lorenz (1903-1989) z Au-
strii, Holendrzy Nico Tinbergen (1907-1988) i Gerardus

Baerends (1916-1999) oraz William Thorpe (1902-1986)
z Wielkiej Brytanii. Pionierem badan etologicznych
w USA byt Charles Whitman (1842-1910) i jego uczen,
Wallace Craig (1876-1954). Inni badacze amerykariscy
wczesnego okresu byli zorientowani, jak juz poprzed-
nio powiedziano, raczej na badania behawiorystyczne.
Brytyjczyk Robert Hinde (1923-2016) probowat tgczyé
etologie z nurtem amerykanskiej psychologii poréw-
nawczej. Uzupelniajac krotka liste personalng klasycz-
nego okresu etologii, nalezy doda¢, ze Lorenz, Tin-
bergen i austriacki badacz zachowan pszcz6t Karl von
Frisch zostali w 1973 r. uhonorowani Nagroda Nobla
w dziedzinie fizjologii i medycyny (1).

Mimo ze badania etologiczne rozpoczely sie przed
II wojng Swiatowa, to nauka ta zaistniata praktycznie
w okresie powojennym wraz z ukazaniem sie w 1951 1.
ksiazki N. Tinbergena ,,Badania nad instynktem” (The
Study of Instinct). Praca ta formalnie byla rekapitula-
cja wykladow autora na Uniwersytecie Nowojorskim
W 1947 r. Faktycznie stanowita efekt wspétpracy Tin-
bergena i Lorenza i zawierata program badan etologicz-
nych oraz wazne dla obu badaczy pojecia teoretyczne
(2). W innej, kluczowej dla etologii publikacji (3) Tin-
bergen przedstawil odpowiedz na pytanie, co wedtug
etologa nalezy rozumie¢ przez wyjasnianie zachowa-
nia zwierzecia (pytanie ,dlaczego?”). Jego zdaniem
istnieja tu rézne poziomy analizy:

1) mechanizm - przestawienie, jak wyglada zacho-

wanie i co je bezposrednio wywotluje,

2) rola w adaptacji do $rodowiska — w jaki sposdb
zachowanie przyczynia sie do wzrostu szan-
sy przezycia osobnika i przekazania jego genéw
nastepnym pokoleniom,

3) przebieg ewolucji - jak mogla wyglada¢ ewolu-
cja zachowania sie, ktéra doprowadzita do wy-
lonienia sie analizowanej formy behawioru. Jest
to wskazanie jego posredniej przyczyny,

£) rozwoj osobniczy zachowania sie — w jaki spo-
sGb zachowanie rozwija sie w trakcie ontogene-
zy osobnika.

Warto$¢ etologii klasycznej polegala wiec na tym, ze
wskazata ona na konieczno$¢ taczenia réznych, wyzej
wymienionych perspektyw analizy biologicznej w wy-
jasnianiu zachowania sie zwierzat.

Powyzszy sposob analizy postaram sie zilustrowaé
przykladem. Wezmy na przyklad dobrze znang for-
me behawioru psa (Canis familiaris), oddawanie moczu
z charakterystycznie podniesiong noga. Jest to nie tylko
samcze zachowanie wydalnicze, ale rdwniez terytorial-
ne (przekaz informacji zapachowej innym osobnikom).
Stosujac powyzsze wskazowki, po pierwsze, nalezy
opisaé ten behawior i to, co go wyzwala (wyweszenie
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zapachu moczu innego osobnika). Nastepnie trzeba za-
stanowic sie nad tym, jak takie zachowanie wptyneto
na proces adaptacji. Mozna s3dzi¢, ze poniewaz mocz
oddawany jest wyzej, poprawilo ono no$nos¢ sygna-
tu zapachowego, a tym samym komunikacje miedzy
osobnikami. Z kolei badajac ewolucje, nalezy prze-
sledzi¢, czy zachowanie to wystepuje (cho¢by w for-
mie szczatkowej) u pokrewnych gatunkow dziko zy-
jacych psowatych i u innych drapieznikéw. Wiemy, ze
wystepuje ono u najblizszego krewniaka psa domo-
wego, wilka (Canis lapus) i w nieco zmienionej formie
u kilku innych psowatych. Wreszcie, analizujac za-
chowanie sie w kontekscie ontogenetycznym, wiado-
mo, ze behawior ten pojawia sie u samcow osiagaja-
cych dojrzato$¢ seksualng i prawdopodobnie wigze sie
ze wzrostem poziomu testosteronu. Kornczac ten bar-
dzo krotki rys historyczny, nalezy jeszcze zaznaczyc,
ze etolodzy z okresu klasycznego badali zwierzeta nie
tylko w Srodowisku naturalnym, lecz takze zblizo-
nym do naturalnego, jak akwarium, terrarium, natu-
ralistyczny wybieg w zoo itd.

Zachowanie instynktowe

Glownym przedmiotem zainteresowania etologii kla-
sycznej byt instynkt, lub $cislej méwiac, zachowanie in-
stynktowe. W rozumieniu Tinbergena instynkt byt wro-
dzong sktonnos$cig zwierzat i ludzi do manifestowania
okreslonych zachowan (4). Zachowanie instynkto-
we pojawia sie w odpowiedzi na okreslong motywacje
(poped) osobnika pozwalajgca mu przezyc¢ i przekazac
swoje geny do nastepnych pokolen. Takimi potrzeba-
mi motywujacymi osobnika sg np.: gtdd, zagrozenie
przez drapieznika, potrzeba rozmnazania sie. Mowi
sie w zwigzku z tym, Ze zachowanie instynktowe jest
nastawione na cel (zachowanie celowe). Behawior in-
stynktowy jest tez typowy dla gatunku i zasadniczo
niezmienny. Scislej méwiac, w obrebie tego behawioru
istnieje przynajmniej pewna sekwencja ruchéw, ktéra
jest stala i powtarzalna u osobnikéw okreslonego ga-
tunku. Natomiast inne sekwencje moga wykazywac
pewng zmienno$¢.

Teoria klasycznej etologia zaklada tez, Ze dla reali-
zacji behawioru przyporzadkowana jest mu pewna ilo$¢
energii (tzw. energia specyficznego dzialania). Energia
ta zostaje zuzyta w trakcie zachowania instynktowego,
a nastepnie odnawia sie. Natomiast gdy zwierze z ja-
kich$ wzgledéw nie moze zrealizowac¢ tego behawio-
ru, energia sie¢ kumuluje. Prowadzi to zwykle do po-
wstania zachowar anormalnych.

Zachowania instynktowe moga tworzy¢ lancuch,
w ktérym po realizacji jednej fazy nastepuje przejscie
do nastepnej. Na przyklad przy zachowaniu sie¢ sam-
ca ciernika (Gasterosteus aculeatus) istnieje nastepujaca
sekwencja: ustanowienie terytorium - rytuat zalotéw
wobec samicy — zbudowanie gniazda - tarlo — opie-
ka nad mlodymi. Tym zloZonym procesem zarzadza-
ja hierarchicznie powigzane ze soba osrodki w osrod-
kowym ukladzie nerwowym, zwane mechanizmami
wyzwalajacymi (4).

Wedtug etologéw zachowanie instynktowe poja-
wia sie, gdy na organizm dzialaja czynniki wewnetrz-
ne i zewnetrzne. Pierwsze to wspomniany juz wyzej
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poped. Drugim jest specyficzny bodziec lub bodZzce ze-
wnetrzne o réznej modalnos$ci (wizualne, zapachowe,
dzwiekowe itd.) okreslane przez etologéw jako wy-
zwalacze. Bodziec wyzwalacz uruchamia zachowanie
sie, oddziatujac na mechanizm wyzwalajacy w mozgu.
Dobrym przykladem dzialania wyzwalaczy sg barwy
i desenie barwne na powierzchni ciata samcéw obec-
ne u licznych gatunkéw ptakow i ryb. Jako bodzce wi-
zualne moga one stuzy¢ z jednej strony jako wyzwa-
lacze receptywnego zachowania sie samic w czasie
godow, ale takze moga uruchamiac zachowania agre-
sywne innych samcéw w kontekscie terytorialnym (5).

Motywacja popedowa (wewnetrzna) i wyzwalacze
(zewnetrzne) wspolgraja ze sobg w sposéb, ktory okre-
$la sie zasadg podwdjnej kwantyfikacji. Gtosi ona, ze sita
zachowania instynktowego zalezy od sumy motywacji
(tj. energii przypisanej okreslonemu popedowi) i sity
oddziatywania wyzwalaczy (5). Zwykle uklad jest na-
stepujacy: pojawiajaca sie motywacja (np. gtod) skta-
nia zwierze do poszukiwan i w koricu natrafia ono na
bodziec - wyzwalacz. Uruchamia on zachowanie, kt6-
re zuzywa zgromadzong energie. Zwierze zdobywa po-
karm, zaspokaja gtdd i tym samym nastepuje wowczas
stan zaspokojenia, a energia zostaje stopniowo odbudo-
wana. Jednak wedtug zasady podwdjnej kwantyfikacji
moze pojawic sie takze sytuacja, kiedy motywacja be-
dzie zerowa, a wyzwalacz silny, albo przeciwnie, bar-
dzo silna motywacja i brak bodZca wyzwalacza. W obu
przypadkach moze zosta¢ wywotane instynktowe za-
chowanie sie osobnika. Szczegélnie dobrze znana jest
sytuacja druga, gdy dochodzi do pojawienia sie tzw.
zachowan upustowych (5). Zwierze manifestuje wow-
czas zachowanie instynktowe mimo braku odpowied-
nich bodZcéw wyzwalaczy. Dzieje sie tak np. w ogro-
dach zoologicznych.

Etolodzy okresu klasycznego koncentrowali swoje
badania na gatunkach takich jak bezkregowce i ryby,
u ktorych behawior instynktowy jest szczegdlnie wy-
razisty, a jednoczesnie tatwo jest odtworzy¢ ich $ro-
dowisko naturalne w laboratorium. Jednakze badacze
ci podjeli réwniez ambitng prébe poszukiwania za-
chowan instynktowych u czlowieka, a w szczegdlno-
$ci u noworodkoéw i dzieci (6).

Powyzsza prezentacja etologii jest bardzo skrotowa
i moze by¢ traktowana jedynie jako suma niezbednych
informacji zebranych na potrzeby tematu tego artykutu.

Rozumienie instynktu w mysli europejskiej

Badajac niektore tropy prowadzace do Zrddet koncep-
cji etologicznych, skoncentruje sie wtasnie na pojeciu
instynktu. Wywodzi sie ono od laciniskiego instinctus
oznaczajacego podniete, pobudke, zachete (7). W my-
$li europejskiej rozumienie instynktu w znaczeniu
najbardziej zblizonym do przyjmowanego w etologii
wystepuje najwczesniej w filozofii greckiej okresu Ce-
sarstwa Rzymskiego, a mianowicie u stoikow. Twier-
dzili oni, ze dazenie (grec. horme) jest gléwnym moto-
rem zachowania sie zwierzat. Jego cel to utrzymanie
sie przy zyciu i rozmnazanie. Chryzyp z Soloj (277-
208 p.n.e.) utrzymywat, ze ,,...pierwszy poped isto-
ty zywej zwraca sie ku zachowaniu wtasnej istoty...
pierwsza troska wszystkiego, co zyje, jest zachowac
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swoj ustrodj i swoja Swiadomos¢” (8). Cele te realizuja
sie poprzez zachowania, ktére mozna okresli¢ wtasnie
jako instynkty. Stoicy interpretowali aktywnos¢ orga-
nizméw zywych (poza czlowiekiem) skrajnie mecha-
nistycznie. Zwracali uwage na duze podobieristwa po-
miedzy zwierzeciem a rosling, ktdre rézni tylko pewien
element Swiadomosci. Stoicy zaobserwowali rowniez,
ze okreslone gatunki majg wlasciwe dla siebie zacho-
wania (np. tworzenie sieci przez rézne pajaki). Podsu-
mowujac, w pogladach filozoficznych stoikéw odnaj-
dujemy pewne motywy teorii etologicznej i zachowan
instynktowych, jak identyfikacja biologicznych celow
instynktu, motywacja czy gatunkowe zréznicowanie
behawioru (9).

Druga szkola filozoficzna starozytnosci europej-
skiej z tego okresu, wartg wzmiankowania w kontek-
$cie naukowego badania zwierzat byli sceptycy. Swo-
je myslenie przedstawiali oni jako antydogmatyczne,
zalecajace powsciagliwo$¢ w wypowiadaniu prawd
o $wiecie. Sceptycy wyznawali daleko posuniety rela-
tywizm. Twierdzili, Zze kazdej prawdzie mozna prze-
ciwstawi¢ prawde przeciwng. Ich zdaniem z ostrozno-
$cig nalezy tez odnie$¢ sie do generalizowania oceny
zachowania sie zwierzat ze wzgledu na ogromne zrdz-
nicowanie ich biologii i trybu zycia. Jak twierdzit je-
den ze sceptykow Sekstus Empiryk (I-1I w n.e.): ,,Po-
$rod stworzen jedne zywig sie trawg, a inne krzewami,
jedne pasa sie w lasach, a inne jedzg ziarno, jedne po-
zeraja mieso, a inne karmig sie mlekiem, jedne rozko-
szuja sie padling, a inne §wiezym pozywieniem, ktd-
re jedne spozywaja na surowo, inne po kucharskim
przyrzadzeniu” (10). Relatywizm ten dotyczy réwniez
mechanizmu poznania przez zwierze otaczajacej rze-
czywistosci: ,,...psy, ryby, lwy, ludzie i polne koniki
nie ogladaja tych samych rzeczy w jednakowych roz-
miarach, ani tez w podobnych ksztattach” (10). Takie
myslenie dato poczatek tradycji patrzenia na zwie-
rzeta jako na autonomiczne byty, niezalezne od woli
czlowieka i obdarzone zdolnosciami mentalnymi cze-
sto przewyzszajacymi ludzkie. Takie podejscie, nie-
zbedne do obiektywistycznych badan zwierzat, miato
swa kontynuacje pdzniej. Znany renesansowy huma-
nista i filozof Michel de Montaigne (1533-1592) pisat:
,Kiedy igram z moja kotka, kt6z wie, czy ona bardziej
nie bawi sie mng, niz ja nig? (...) Widzimy dostatecz-
nie w niezliczonej mnogosci dziet, o ile zwierzeta ce-
luja w nich [zdolno$ciach — przyp. T.K.] ponad nami
ijak staba jest nasza sztuka w nasladowaniu ich” (11).

Podejscie Montaignea nie bylo jednak reprezen-
tatywne, przynajmniej w pierwszych wiekach epoki
nowozytnej. Dyskusja nad instynktem w filozofii tego
okresu byla przez dlugi czas zdominowana rozwaza-
niami nad réznicami pomiedzy czlowiekiem a zwie-
rzeciem i spekulacjami dotyczacymi istoty duszy. In-
stynkt rozumiany byt generalnie jako pewna sktonnosé
i trudna do identyfikacji sila dzialajaca na organizm,
jako wszystko to, co w aktywnosci zwierzecia nie jest
rozumowe, cho¢ moze by¢ ztoZone i nastawione na re-
alizacje celu (12).

Sposrod koncepcji, ktore w okresie pdzniejszym wy-
warly wplyw na powstanie nie tylko etologii, ale w 0g6-
le nauk biologicznych powigzanych z fizjologia, nale-
zy wspomnie¢ o pogladach Kartezjusza. Ten wybitny

uczony i filozof (1596-1650) prébowat zastosowac me-
tody geometryczne do opisania zjawisk fizjologicz-
nych. Takze ruch ciala zwierzat oraz inne zachowana
instynktowe interpretowat on skrajnie mechanistycz-
nie, poréwnujac je do funkcjonowania maszyny. Tyl-
ko czlowiek posiada dusze, twierdzit Kartezjusz, ktéra
jest jakosciowo catkowicie rézna od materii. W takiej
analizie nie ma nic zdroznego, zwlaszcza ze myslenie
mechanicystyczne nie jest obce wspétczesnym naukom
biologicznym, w tym etologii (np. uruchomienie zacho-
wania przez wyzwalacz). Natomiast niektorzy przed-
stawiciele szkoly Kartezjusza wysuneli bardzo dale-
ko idace konsekwencje z jego koncepcji. Lansowali oni
poglad, jakoby organizm zwierzecia niczym nie réz-
nit sie od maszyny. Tak zwany automatyzm zwierzecy
funkcjonujacy jako moda salonéw we Francji w XVII w.,
w ktérych np. dokonywano pokazowych wiwisekcji
psow, jest tylko posrednio konsekwencja filozoficznej
tworczosci autora ,,Rozprawy o metodzie”. Kartezjusz
probowat zredukowac procesy biologiczne, w tym za-
chowanie sig, do geometrii, natomiast nic nie wskazuje
na to, aby dzielil fantastyczne przekonania o realno-
$ci maszyn zwierzecych swoich najbardziej radykal-
nych zwolennikéw (13).

Oswiecenie we Francji to w kulturze europejskiej
poczatek ozywionej dyskusji na tematy przyrodni-
cze, w tym dotyczacej réznic pomiedzy czltowiekiem
a zwierzeciem i instynktu. Spos$rdéd réznych 6wcze-
snych stanowisk warto przedstawi¢ trzy. Etienne Con-
dillac (1715-1780) uwazal, Ze instynktu nie ma, ze jest
to w istocie puste stowo. U zwierzat istniejq nato-
miast utrwalone nawyki (9, 12). Julien de La Mettrie
(1709-1751) byt reprezentantem tradycji mechanicy-
stycznej, wspartej jednak poréwnawczym badaniem
mozgu u ludzi i zwierzat. Jako lekarz i bystry obser-
wator dostrzegal on (w przeciwienstwie do Kartezju-
sza) ogromne podobienstwa pomiedzy czlowiekiem
i zwierzeciem. ,,Przekonacie sig, ze (...) malpa obda-
rzona bystrym umystem jest wiasciwie matym czto-
wiekiem...” (14). Wedtug La Mettrie'go zwierze posia-
da ,,rozumny instynkt”, ktéry obejmuje takze pewne
cechy psychiczne (14).

W okresie o$wieceniowym we Francji interesujaca
postacia byt tez Charles Leroy (1727-1789), lesnik kro-
lewski w Wersalu i przyrodnik. Byt on rowniez wspoét-
zalozycielem towarzystwa rolniczego w Paryzu. Leroya
mozna uznac za jednego z prawdziwych pionieréw eto-
logii, pierwszego, ktéry opart swoje wnioski na obser-
wacjach zwierzat Zyjacych w naturze. Leroy podkreslat
role potrzeb w zachowaniu sie zwierzat, wskazujac, ze
najwazniejsze motywacje kierujgce ich behawiorem to
gldd, zagrozenie ze strony drapieznika i potrzeba roz-
mnazania. Podkreslat on zréznicowanie behawioru na
poziomie gatunkéw i osobnikéw. Leroy uwazat tez, ze
u podstaw aktywnosci zwierzat lezy pewna liczbe pro-
stych i powtarzalnych form zachowania sie, ale beha-
wior ten moze sie komplikowac¢, np. u gatunkow spo-
tecznych. Wedlug niego do instynktu nalezy zaréwno
zachowanie sie zwierzecia, jak i jego cechy psychicz-
ne, jak chocby pamiec i inteligencja (15).

Nurtem, ktéry w XIX w. w zasadniczym stopniu
wplynal na badania biologii zwierzat, byt darwinizm.
Co prawda juz przed Karolem Darwinem (1809-1882)
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pojawiaty sie pomysty transformizmu $wiata przyrody,
ale on jako pierwszy zaprezentowal mechanizm wy-
jasniajacy przemiany istot zywych. Jak wiadomo, jest
nim dobér naturalny dotyczacy nie tylko cech morfo-
logicznych i fizjologicznych, ale réwniez form beha-
wioru. Nie ulega watpliwosci, ze etologia nie mogtaby
sie rozwing¢ bez paradygmatu ewolucyjnego, stwo-
rzonego przez Darwina i jego nastepcow.

W swoich pracach Darwin podawal przyklady za-
chowan instynktowych, m.in. owadéw spotecznych
i kukutki. Natomiast instynkt w jego rozumieniu byt
bliski dzisiejszemu pojmowaniu popedu. Byla to sita
sklaniajaca zwierze do okreslonego zachowania. Dar-
win uwazal, ze zwierzeta i czlowiek dzielg pewne pod-
stawowe instynkty, jak samozachowawczy, seksual-
ny, macierzynski i inne. Instynkty moga sie rozwija¢
(ewoluowac), czego przykladem jest rozwiniety in-
stynkt spoteczny, ktéremu jako waznej ludzkiej cesze
Darwin poswiecit duzo uwagi (16).

Zrédtem inspiracji dla etologéw byly takze rozma-
ite koncepcje psychologiczne, ktére pojawity sie w XIX
i XX w. Nalezy tu wspomnie¢ o psychoanalizie Zyg-
munta Freuda (1856-1939), z pewnoscig znanej Kon-
radowi Lorenzowi, z wyksztalcenia lekarzowi. Obecny
u Freuda energetyczno-hydrauliczny model jednostki
ludzkiej znajduje odzwierciedlenie w etologicznej kon-
cepcji przyporzadkowania poszczegdlnym instynk-
tom okreslonej energii (por. wyzej). Wedtug Freu-
da energia pozyskiwana z pokarmu przeksztalca sie
w swoista energie psychiczng towarzyszaca popedo-
wi seksualnemu (libido). Energia ta moze nieskrepo-
wanie przeptywad, przechodzi¢ na boczny tor lub zo-
staje zahamowana. Rozladowanie energii psychicznej
wiaze sie z przyjemnoscia, zas zablokowanie roztado-
wania — z nieprzyjemno$cig. W systemie tym panuje
zasada zachowania energii. Ta ostatnia przemieszcza
sie miedzy trzema poziomami aparatu psychiczne-
go zakladanymi w modelu Freuda: id, ego i superego
(17). Otdz istnieje uderzajace podobieristwo pomiedzy
ta koncepcja a tzw. modelem hydraulicznym Konrada
Lorenza wyjasniajgcym dziatanie instynktu. W mode-
lu tym manifestowanie sie zachowania instynktowe-
go jest rownoznaczne z wytadowaniem energii, ktéra
moze by¢ réznie skanalizowana w zaleznosci od ilosci
tejze energii i sity bodZcow — wyzwalaczy. Zachowanie
instynktowe moze by¢ wyzwalane w pelni albo (przy
mniejszej energii) tylko jego pierwsza faza. Energia
jest catkowicie wykorzystana, gdy zachowanie zosta-
je uruchomione i doprowadzone do konca, spetniajac
swojg role. Ale jak juz powiedziano wyzej, przy braku
wyzwalaczy energia kumuluje sig, co daje niepozada-
ne konsekwencje (18).

Innym Zrédltem teoretycznym, z ktérego, jak sie
wydaje, etolodzy okresu klasycznego czerpali obficie,
byly poglady niemieckiego psychologa, biologa i fi-
lozofa Jakoba von Uexkiilla (1864-1944) i jego szkoly.
Uexkiill stworzyl subiektywistyczng teorie poznania
oparta na biologii. Wedlug niego kazdy organizm dzie-
ki swoim potrzebom, dgZzeniom, ale przede wszystkim
dzieki specyficznemu wyposazeniu zmystowemu two-
rzy swoj subiektywny $wiat, ktory von Uexkiill okreslit
jako ,,umwelt”. Zmysly tegoz organizmu tworza prze-
strzen, w ktdrej przebiega jego aktywnos¢. Jednoczesnie
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organizm wywiera specyficzny wptyw na pewna czes¢
srodowiska, w ktorym zZyje. Powstaje zatem swoisty
krag funkcji oparty na sprzezeniu zwrotnym, ktore-
go jednym czlonem jest strefa zmyslowa stanowiaca
zrédto doznan organizmu, drugim - czes$¢ Srodowi-
ska, ktora jest ,biorca” jego zachowania sie. Uexkiill
z upodobaniem postugiwat sie przykladem kleszcza,
ktorego srodowisko percepcyjne zawezone jest do do-
znan zapachowych, zwigzanych z potem jego potencjal-
nego zywiciela, a obszarem dzialania jest powierzch-
nia ciala kregowcow (19).

Teoria Jakoba von Uexkiilla byta inspiracja dla bada-
czy dziatajacych na réznych polach, takich jak cyber-
netyka, ekologia, jezykoznawstwo, ale rdwniez etolo-
gia Wiadomo, Ze Konrad Lorenz znat von Uexkiilla i byt
zainspirowany jego pracami (20). Trzeba tu przypo-
mnieé, ze wyzwalacze w etologii naleza do srodowiska
percepcyjnego zwierzecia, co nawiazuje do ,,umwelt”.
Lecz nie tylko o teorie tu chodzi, ale réwniez o meto-
dologie badawcza. Jakob von Uexkiill kierowat placow-
ka naukowa w Hamburgu, gdzie wykonywano wiele
obserwacji i eksperymentow na zwierzetach (przede
wszystkim na bezkregowcach). Miedzy innymi jako
bodzce wizualne stosowano tam atrapy przypomina-
jace sylwetki zwierzat (20). Metode te zastosowali poz-
niej Tinbergen i inni etolodzy.

Moéwiac o koncepcjach, ktdre wywarly wpltyw na
etologie i instynkt, warto takze wspomnie¢ o psy-
chologii hormistycznej amerykansko-angielskie-
go badacza Williama McDougalla (1871-1938). Przede
wszystkim zwrécit on uwage na fakt, ze instynkt funk-
cjonowat do tej pory w psychologii jako termin nie-
ostry. McDougall ironizowal, ze ,,instynkt” jest uzy-
wany jako przykrywka dla ignorancji, stosowany, gdy
nie mozna poda¢ zadowalajacego wyjasnienia jakie-
gos zjawiska psychologicznego (21). Sam McDougall
rozumial instynkt jako podstawe zachowania, umy-
stu i zycia emocjonalnego czlowieka. Uwazal, Ze jest
to wrodzona dyspozycja psychofizyczna, ktora skta-
nia organizm do postrzegania obiektow okreslonego
typu, do skierowania uwagi na nie, odczuwania od-
powiadajacego pobudzenia emocjonalnego i wreszcie
reakcji behawioralnej (21). Instynkt jako dyspozycja
to w jakims$ sensie nawigzanie do ,,horme” w filozo-
fii greckiej (por. wyzej), stad okreslenie ,,psychologia
hormistyczna”. Lecz instynkt wedtug McDougalla jest
jednocze$nie pobudzeniem i emocja: ucieczka i stra-
chem, bitnoscia i gniewem, rodzicielstwem i czulo-
$cia. W sumie McDougall przypisuje cztowiekowi po-
nad 10 podstawowych, wrodzonych tendencji, ktére
warunkujg behawior. Wplyw instynktu na zachowa-
nie motoryczne organizmu nie jest jednak jednoznacz-
nie determinujgcy; moze si¢ ono zmienia¢ pod wpty-
wem okolicznosci (21).

Mimo ze tak rozumiany instynkt r6znit sie od kon-
cepcji etologdw, rozmaite szczegdtowe uwagi McDo-
ugalla dotyczace zwierzat wskazuja takZe na pewne
zbieznos$ci obu pogladow. Na przyktad na sposdb eto-
logiczny nawigzuje on do modelu hydraulicznego, opi-
suje bodZce — wyzwalacze, dostrzega role zrdznico-
wania gatunkowego w postrzeganiu itd. Psychologia
instynktu McDougalla ma pod tym wzgledem nieza-
przeczalng warto$¢ (9).
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Podsumowanie

Klasyczna etologia, ktéra tworzyli Lorenz, Tinbergen
i inni, przeszla juz do historii. Z biegiem lat nastapi-
1a jej synteza z burzliwie rozwijajacymi sie naukami
przyrodniczymi takimi jak ewolucjonizm, neurobio-
logia, kognitywizm czy endokrynologia i co za tym
idzie, powstaly bardziej wyspecjalizowane dyscypli-
ny. W miare jak badano zachowania réznych gatunkow
zwierzat, rewizji ulegly tez niektdre pojecia. Jednym
z nich jest wlasnie instynkt, ktory uznano w koncu za
termin obcigzony wieloznacznoscia i odstapiono od
niego w etologii. Rowniez wspomniany wyzej William
McDougall w ostatniej pracy uzywat zamiast niego po-
je¢ ,,sktonnos¢” lub ,tendencja” (22).

W niniejszej pracy prébowatem przestawic hi-
storycznie koncepcje instynktu w mysli europej-
skiej. Jak sadze, nalezy sie zgodzi¢ z psychologiem
K. Madsenem, ktéry wyrdznia tu dwa okresy: przed
i po Darwinie (22). Pierwotnie ,instynkt” byl poje-
ciem mglistym, odnoszacym sie do zwierzat i pozo-
stajacym w opozycji do rozumu, ktéry zastrzezony
byt dla cztowieka. Instynkt zwierzat wigzano ze Sle-
pymi sitami natury, ale jednoczes$nie prébowano to
jako$ pogodzi¢ z obserwowang przez wielu badaczy
inteligencja tych istot Zywych. Dlatego przy pomocy
instynktu prébowano dowies¢, ze zwierzeta dziata-
ja racjonalnie, nie bedac istotami racjonalnymi. Do-
piero w drugiej fazie, po Darwinie, realne stato sie
stworzenie naturalistycznej koncepcji organizmu,
w ktorej z zachowaniem rygorow naukowych moz-
na byto zaproponowac wyjasnienie zachowania sie
zwierzat za pomoca instynktow. Byt to zreszta efekt
nie tylko nowoczesnego ewolucjonizmu, ale rowniez
yunaukowienia” psychologii przez badaczy XIX w.,
takich jak Wilhelm Wundt (1832-1920) czy William
James (1842-1910) (23).

Jesli chodzi o etologie wczesnego okresu, to duza
wage zachowaly przede wszystkim pytania posta-
wione przez Nico Tinbergena, ktére mozna uznaé

za dyrektywy metodologiczne w badaniu behawioru
zwierzat przez przyrodnikéw.
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"Nr 1992 r. wyizolowano z ameby Acanthamo-

eba polyphaga zyjacej w wodzie pochodzacej
z przemystowej wiezy chlodniczej w Bradford wirusy
o duzym wirionie (1), okreslone p6zniej jako Acantha-
moeba polyphaga mimivirus (Mimiwirus). Poczatkowo
uwazano tego wirusa za srédkomérkowego pasozyta
ameb (2). W 2010 r. z prébek wody morskiej pobra-
nych u wybrzezy Chile Jean-Michel Claverie i Chantal

Abergel z Uniwersytetu Aix-Marseille (3) wyizolo-
wali jednego z wiekszych wiruséw, Megavirus chilen-
sis. Wirion tego wirusa jest widoczny w mikrosko-
pie optycznym, poniewaz rozmiar kapsydu wynosi
440 nm. Jego genom skilada sie z liniowego dwuni-
ciowego DNA o dtugosci 1 259 197 bp i zawiera okoto
1120 genéw kodujacych biatka, w tym takze geny do-
tychczas nieidentyfikowane u wirusow, a wystepujace
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wylacznie u organizmow o budowie komérkowej. Dal-
sze rewelacje przyniosto odkrycie najwiekszych me-
gawirusow (CoV, Cafeteria roenbergensis virus) i wirusa
Pandora. CoV pasozytuje na heterotroficznych mor-
skich pierwotniakach Cafeteria roenbergensis (4). Wi-
rusa Pandora (Pandoravirus salinus i Pandoravirus dul-
cis) wyizolowano w 2010 r. z probek wody morskiej
u wybrzezy Chile. Moze on bytowa¢, poczynajac od
zbiornikéw wodnych i koniczac na amebach. Okazato
sie przy tym, Ze 93% genéw wirusa Pandora nie bylo
wczesniej znanych nauce (5). Te odkrycia zainicjo-
watly badania nad struktura i genomem duzych wi-
rus6w (megawiruséw) oraz mechanizmami ich re-
plikacji, rodzajem gospodarzy, wspélnymi cechami
z bakteriami, pochodzeniem i pozycja systematycz-
na (tah. 1, 2). Wielkie nukleocytoplazmatyczne wirusy
DNA (NCLDV) tworza nowy rzad Megavirales (Mega-
wirusy), ktorego przedstawicieli cechuje dwudzie-
stos$cienny winion przekraczajacy 0,5 pm, dlugi ge-
nom i obecno$¢ gendw zaangazowanych w reperacje
uszkodzonego DNA. Wirusy replikuja sie w cytopla-
zmie lub ich replikacja zapoczatkowuje sie w jadrze
i koniczy w cytoplazmie (6, 7).

Struktura megawirusow

Wirion megawiruséw tworzy biatkowy kapsyd o $red-
nicy od 300 nm (Safeteria virus) do 440 nm (Megavi-
rus chilensis) o ksztalcie foremnego dwudziestoscia-
nu o symetrii heksagonalnej. Megawirusy nasladujg
bakterie ze wzgledu na wielko$¢ oraz obecnos¢ wi6-
kien biatkowych (200-500 &), zbudowanych gtéwnie
z N-acetyloglukozaminy i niewielkich ilosci N-ace-
tyloramnozaminy zakotwiczonych w zewnetrznej
warstwie biatek kapsydu (8). Pod kapsydem znajdu-
je sie nieuorganizowana warstwa biatkowo-lipido-
wa. Nukleokapsyd jest otoczony blong. Genom sta-
nowi dwuniciowy liniowy DNA. Najmniejszy genom
ma wirus Cafeteria roenbergensis wynoszacy 670 kb.
U Pandoraviridae 1120 genéw i u Cafeteria 544 geny
koduja biatka. Liczba tych gendw jest wieksza anizeli
u niektérych gatunkow bakterii. Liczba transkryptéw
amino-acetyl-tRNA syntetazy jest rézna i zalezy od
rodziny megawirusow. Dotychczas uwazano, ze wy-
stepuja one wylacznie u organizméw o budowie ko-
morkowej. Megavirus chilensis ma 7 transkryptow en-
zymu aminoacetyl- tRNA syntetazy dla tyrozyny,
argininy, cysteiny, metioniny, tryptofanu, asparagi-
ny, izoleucyny; 4 syntetazy, a mianowicie dla tyrozy-
ny, argininy, cysteiny i metioniny wystepuja u Mimi-
virusa, a wirus Cafeteria roenbergensis dysponuje tylko
syntetazga izoleucyny. Megawirusy posiadaja ponadto
geny odpowiadajace za synteze enzymoéw (MutS) re-
perujagcych uszkodzenia DNA, 5 czynnikéw transla-
cji, topoizomerazy, biatka chaperonowe, geny aktyw-
ne w syntezie i modyfikacji biatek i polisacharydow,
u Mimivirusa jest ich 8.

Sposoby replikacji megawiruséw sa rézne. Zasadni-
czo wyro6znia sie dwa sposoby replikacji. Albo ma ona
miejsce wylacznie w cytoplazmie, np. u Asfaviridae, Iri-
doviridae, Poxviridae, Mimiviridae, lub jest zainicjowana
w jadrze zakazonej komorki i koriczy w cytoplazmie,
jak np. u Phycodnaviridae (9). Po sfagocytowaniu przez
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Nucleocytoplasmic DNA megaviruses and megaviroses
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Sciences in Lublin

In this article a group of largest and extremely complex animal viruses was
presented. The nucleocytoplasmic large dsDNA viruses (NCLDVs), or the
proposed order Megavirales, comprise a monophyletic group of viruses that
infect animals and diverse eukaryotes (amebae, dinoflagellates, green algae
and also heterokonts, haptophyta). Megaviruses replicate exclusively in the
cytoplasm cells, within so-called virus factories or the replication cycle begins
in the nucleus and ends in the cytoplasm of infected host cell. NCLDVs possess
dsDNA genomes with sizes in some cases over 2 Mbp, and the viral particle
sizes that can exceed 1 pm. NCLDVs infects marine algae, amebae, insects,
fish, amphibians, reptiles and also mammals. These viruses adopted various
strategies to survive in target hosts and thus they have genomes with distinctive
genes, playing an array of functions, that have been generated during evolution.
Studies also showed, that certain eukaryotes contain fragments of NCLDVs DNA
integrated in their genome, even if many of these organisms were not previously
shown to be infected by Megaviruses.

Keywords: Megavirales, nucleocytoplasmic large DNA viruses, NCLDVs,
megaviroses.

amebe Mimivirusa w cytopazmie ameby ma miejsce faza
eklipsy, nastepnie pojawiajq sie¢ w cytoplazmie struk-
tury wielko$ci rdzenia wirusa (seeds), ktére w cia-
gu 14 godzin przeksztalcajg sie w ,,fabryki” replikacji
tak, Ze po 17 godzinach z zakazonej ameby uwalnia sie
okoto 500 potomnych wirionéw. Megawirusy cechuja
sie r6znym powinowactwem do gospodarzy i atakuja
albo kregowece: plazy, gady, ryby, ptaki i ssaki (tab. 1),
albo ameby, algi, heterokonta, haptofity i owady. Wy-
jatkiem jest Marseillevirus patogenny zaréwno dla ameb,
owadéw, jak i dla cztowieka (tab. 2).

Tabela 1. Megawirusy kregowcow (7, uzpetnione)

RODZAJ GENOM (kbp) GOSPODARZ
ASFARVIRIDAE
Asfavirus 170,10-182,28 Ssaki
POXVIRIDAE
Avipoxvirus 288,53-359,85 Ptaki
Crocodylipoxvirus 190,05 Gady
Capripoxvirus 149,59-150,77 Ssaki
Cervidpoxvirus 166,25-170,56 Ssaki
Leporipoxvirus 159,85-161,77 Ssaki
Molluscipoxvirus 190,28 Cztowiek
Orthopoxvirus 175,69-224,49 Ssaki
Parapoxvirus 134,43-145,28 Ssaki
Suipoxvirus 146,45 Ssaki
Yatapoxvirus 134,72-144,57 Ssaki
IRIDOVIRIDAE
Lymphocystivirus 102,65-186,25 Ryby
Megalocytivirus 111,36 Ryby

Ranavirus

105,89-140,13

Ryby, ptazy, gady
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Tabela 2. Megawirusy owaddw, ameb, alg, heterokontéw i haptofitéw (7, uzupetnione)

RODZAJ GENOM (kbp) GOSPODARZ

ASCOVIRIDAE

Ascovirus 119,34-186,26 Owady

IRIDOVIRIDAE

Cloriridovirus 191,10 Owady

Iridovirus 205,79-212,48 Owady

MIMIVIRIDAE

? 617,43-1259,19 Ameby, algi zielone, heterokonty*,
haptofity**

Mimivirus 1021,34-1259,19 Ameby

MARSEILEVIRIDAE

Marseillevirus 346,75-386,45 Ameby, owady, cztowiek

PHYCODNAVIRIDAE

Chlorovirus 277,04-368,68 Algi zielone

Coccolithovirus 407,33 Haptofity**

Phaeovirus 154,61-335,59 Heterokonty*

Prasinovirus 184,09-198,51 Algi zielone

Prymnesiovirus 160,0-560,0 Algi zielone

Raphidovirus 160,0-560,0 Algi zielone

ENTOMOPOXVIRINAE

Alphaentomopoxvirus - Owady

Betaentomopoxvirus 232,39 Owady

Gammaentomopoxvirus - Owady

? 236,12 Owady

* heterokonty - algi, wodorosty, okrzemki; ** haptofity — chomisty, chromalweolaty;
? - rodzaj dotychczas nieokreslony; — brak danych
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Pochodzenie wielkich nukleocytoplazmatycznych
wirusow DNA

Publikacja L.M. Iyer, i wsp., ktéra ukazata sie w 2001 .
na tamach Journal of Virology (10), dotyczaca wspdlne-
go pochodzenia czterech rodzin wielkich nukleocy-
toplazmatycznych wiruséw DNA (nucleocytoplasmic
large DNA viruses — NCLDV) przyczynila sie nie tyl-
ko do wyodrebnienia nowej grupy i rozszerzenia sys-
tematyki wirusow, ale zwrdcita tez uwage na wirusy
patogenne dla Acanthamoeba, ktére pdzniej zaliczono
w oparciu o analize filogenetyczna i filetyczna do no-
wych rodzin Mimiviridae (11, 12) i Marseilleviridae (13)
oraz na wirusy wystepujace u heterokontéw (algi, wo-
dorosty, okrzemki) i haptofitow (Chomista). Co wiecej,
odkrycie NCLDV dostarczyto nowych danych do roz-
wazan o naturze i powstaniu wiruséw z uwzglednie-
niem osiggnie¢ genomiki ewolucyjnej (6).

Pierwsze badania poréwnawcze nad istnieniem
podobienstw i réznic miedzy genomami megawiru-
s6w DNA w celu wyjasnienia zaleznosci systematycz-
nych i ewolucyjnych oraz §ledzenie historii ewolucji
zycia przemawiajg za monofiletycznym pochodze-
niem 4 rodzin tych megawiruséw: Poxviridae, Asfa-
rviridae, Iridoviridae i Phycodnaviridae (10). Dalsze
badania genomu wiruséw nalezacych do tych rodzin
oraz rodziny Mimiviridae pozwolity chociaz w czesci
ustali¢ zestaw genéw przodka megawirusow. Byto to

przynajmniej 41 gendéw kodujacych maszynerie repli-
kacji, wirus wykorzystywat 4 polimerazy RNA i przy-
najmniej 3 czynniki transkrypcyjne, enzymy polia-
denylacji, dysponowal ograniczeniami w promowaniu
translacji mRNA (caping), aparatem do upakowania
DNA wirusowego i strukturalnych sktadowych dwu-
dziestosciennego kapsydu wirusa. Udalo sie tez wy-
réznienie 2 gtéwnych rodow (lineages), jeden réd two-
rzyty pokswirusy i asfawirusy, do drugiego zas rodu
nalezaly Phycodnaviruses i Mimiviruses (11). Te dwa rody
rozdzielily sie najprawdopodobniej we wczesnych sta-
diach ewolucji, jeszcze przed zréznicowaniem glow-
nych rodéw eukariontéw. Ewolucja genomow dotyczyta
specyficznego dla rodow NCLDV powiekszenia liczby
rodziny genéw paralogicznych (o wspdlnym pocho-
dzeniu ewolucyjnym powstatych w efekcie duplika-
cji) oraz nabycia nowych genéw na drodze transferu
horyzontalnego od gospodarzy eukariotycznych, in-
nych gatunkéw wiruséw oraz od endosymbiotycznych
bakterii i pasozytéw. Ponadto wiekszo$¢ megawiru-
sow nabyla duze sieci genowe powigzane z uktadem
sygnalizacji za posrednictwem ubikwityny. Natomiast
w przypadku wiruséw zwierzat wyzszych wyewolu-
owaly niezaleznie od siebie liczne mechanizmy obrony
przed apoptoza i sposoby unikania dzialania odpowie-
dzi immunologicznej, w tym inhibitoréw czynnikéw
wzrostu i cytokin. Miedzy innymi Mimivirus, pasozyt
ameb, zielonych alg, heterokontdw i haptofitéw, na-
byl geny bakteryjne np. peptydaz papainopodobnych.
Wiele genéw megawirusow wykazuje homologie z ge-
nami bakteriofagéw. Nie udato sie jednak stwierdzi¢
transferu pomiedzy megawirusami i okreslong gru-
pa bakteriofagéw.

Konieczno$¢ poczynienia pewnych uogélnien i syn-
tez w celu catosciowego zobrazowania wynikéw i do-
konanie niezbednych korektur hipotez odnosnie do
pochodzenia wiruséw staty sie mozliwe dzieki osia-
gnieciom genomiki ewolucyjnej (14, 15). W swietle do-
tychczas nagromadzonych faktéw wydaja sie praw-
dopodobne dwa odrebne scenariusze o pochodzeniu
megawiruséw DNA. Jeden z nich zaklada istnienie
prekursora tych wirusow i procesu zastepowania jego
oryginalnych genéw genami od organizméw ksenolo-
gicznych (obcych) i ze Zrédet nieortologicznych (o réz-
nym pochodzeniu). Dodatkowym argumentem prze-
mawiajacym za istnieniem ,,wspélnego przodka” jest
obecno$¢ u rodzaju Mimivirus pasozyta Acanthamoeba
7 réznych syntetaz amino — acetyl — tRNA oraz wy-
niki filogenetycznej analizy sekwencji aminokwaséw
polimerazy DNA. Megawirusy moga tworzy¢ czwarta
domene w filogenetycznym ,,drzewie zycia” pomiedzy
Archaea i Eykaryota (16, 17). Wszystkie megawirusy po-
siadaja zestaw konserwatywnych genéw rdzenia: ko-
dujace gléwne biatko kapsydu wirusa (u pokswiruséw
gen D13), helikaze-prymaze (D5), podjednostke wy-
dluzania polimerazy DNA z rodzina B, ATP-aze upa-
kowania DNA (A32); p6zny wirusowy czynnik trans-
krypcyjny (A2L). Ponadto zidentyfikowano 50 gendw,
chociaz nie u wszystkich znanych megawiruséw, od-
powiadajacych prekursorowi megawirusow.

Drugi scenariusz zaktada konwergencje matych pla-
zmidopodobnych prekursoréw w megawirusy na drodze
gromadzenia podobnych zestawow genéw pod presja
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selekcyjng w organizmie gospodarzy i cykli zyciowych
wirusa. Efektem ostatecznym jest wykorzystanie w celu
powielania wiasnych genéw wirusa aparatu kopiuja-
cego zawartego w zakazonej komorce. Ostateczne po-
twierdzenie jednej z tych hipotez powinny przynies¢
badania z wykorzystaniem ostatnich osiagnie¢ geno-
miki i proteomiki (18).

Megawirusy roslin wodnych

Choroby alg wywotuja wirusy z rodzin Phycodnaviridae
i Mimiviridae. Phycodnaviridae to duze lityczne i lizo-
genne wirusy zielonych alg, haptofitow i heterokontow
(tab. 2; 19). Srednica wirionu wynosi 100-220 nm, kap-
syd zawiera 5040 kopii gtdwnej glikoproteiny Vp54 (20).
Wirus PBCV-1 (Phycodnaviridae) w odré6znieniu od in-
nych wiruséw koduje czes¢, jezeli nie cata maszynerie
konieczng do glikozylacji VP-5, przy czym proces gli-
kozylacji prawdopodobnie odbywa sie niezaleznie od
endoplazmatycznej siateczki i aparatu Golgiego komor-
ki gospodarza (21). Z alg wyizolowano okoto 150 wi-
rusow z rodziny Phycodnaviridae, gtéwnie z rodzajow
Chlorovirus, Prasinovirus i Phaeovirus. Replikacja wirusa
zaczyna sie w jadrze i konczy w cytoplazmie zakazo-
nej komorki. Chloroviruses, Coccolithoviruses i Phaeovi-
ruses posiadaja tylko 14 wspdlnych na okoto 1000 ge-
néw (22) co $wiadczy o rozejsciu sie drég ewolucyjnych
tych 3 rodzajow wiruséw przed 2—3 miliardami lat (11).

Chloroviruses s3 chorobotworcze dla matych, jedno-
komérkowych alg z rodzaju Chlorella bedacych sym-
biontami korzeniondzek, orzesek i wrotkéw. Coco-
lithoviruses atakuja morskie mikroalgi, np. Emiliana
huxlei, ktéra odgrywa istotng role w krazeniu wegla
i siarki w przyrodzie, a tym samym wplywa na zmia-
ny klimatu. Zaburzenia klimatu laczga sie z gwattow-
nym masowym wymieraniem E. huxlei spowodowanym
zakazeniem wirusowym (23). Prasinoviruses sa patoge-
nami morskiego fotosyntetyzujacego planktonu z ro-
dziny Prasinophytaceae, Prymnesioviruses zakazajg
algi z klasy Prymnesiophyceae, natomiast Phaeoviru-
ses to patogeny brazowych alg Phaeophyceae, Raphi-
doviruses za$ niszcza algi z rodziny Raphidophyceae.
Zmniejszenie sie populacji fotosyntetyzujacych alg za-
burza ekosystemy wdd stonych, co prowadzi do zubo-
zenia planktonu i niekorzystnie wplywa na zwierzeta,
dla ktérych plankton jest gtéwnym Zrédtem pokarmu.

Megawirusy ameb

Megawirusy ameb, prawdopodobnie tez niektorych ga-
tunkéw gabek i koralowcow, naleza do rodzin Mimivi-
ridae i Marseilleviridae (24). Pierwszego przedstawicie-
la rodziny Mimiviridae wyizolowano z ameb z rodzaju
Acanthamoeba w 2003 1. (25). W kilku przypadkach wi-
rusy z tej rodziny wyizolowano od ludzi. Mimiwirusa
LBA 111 wyosobniono z poptuczyny oskrzelikowo-pe-
cherzykowej pacjentow z zapaleniem pluc, wirusa na-
leZacego do tej samej rodziny wyizolowano od chorego
na reumatoidalne zapalenie stawow (26).

Mechanizm replikacji mimiwirusow najlepiej po-
znano u wirusa Cafeteria roenbergensis (CroV) bedacego
pasozytem zooplanktonu morskiego. Sposrdd 544 ge-
néw kodujacych biatka tego wirusa kilka spetnia role
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identyczna jak geny prokariontéw. Koduja one czyn-
niki translacyjne, enzymy naprawcze DNA oraz synte-
z3 weglowodandw (4). Poniewaz rozmiarami i wygla-
dem megawirusy ameb przypominajg bakterie, ameby
»brzez pomytke” starajg sie je wykorzystac jako zrédto
pozywienia. W cytoplazmie ameby ze sfagocytowane-
g0 wirusa zostaje uwolniony genom i biatka wiruso-
we. Genom CorV nie integruje sie z genomem ameby,
lecz nie wykorzystuje maszynerii zakazonej komoérki
do transkrypcji i translacji wlasnego genomu, tylko
w cytoplazmie replikuje sie dzieki wlasnej maszyne-
rii. Koduje on 8 podjednostek polimerazy RNA zalez-
nej od DNA, 6 czynnikéw transkrypcji, co umozliwia
przepisanie genomu z DNA na mRNA bez wykorzy-
stania biatek komorki. W translacji mRNA na DNA wi-
rusowe uczestniczy wirusowa syntetaza tRNA, tRNA
i czynniki inicjujace translacje. CroV koduje ponad-
to caly szlak biosyntezy az do wytworzenia 3-deok-
sy-D-manno-okto-2 ulosonowego kwasu, skladnika
$ciany komodrek Gram-ujemnych. Koduje tez fotolizy-
ny aktywne w naprawie DNA uszkodzonego przez UV
oraz biatka interaktywnego szlaku ubikwityny zaan-
gazowanego w kontrolowanym podziale komoérek (27).

Przedstawiciele Marseilleviridae s3 patogenami
Acanthamoeba spp. (28), przy czym niektére gatun-
ki Marseilleviridae zakazaja owady z rzedu Diptera.
Po raz pierwszy Marseillevirus wyizolowano w 2007 r.
z Acanthamoeba castellani. Jest on 2—3-krotnie mniejszy
od mimiwiruséw (13). Wirusa Insectomime wyizolowano
z przewodu pokarmowego i narzadéw wewnetrznych
larw Eristalis tenax i z ameb. Acanthamoeba i Eristalis te-
nax zasiedlajq te same nisze ekologiczne, jakimi sg sto-
jace wody. Larwa zakaza sie wirusem per os lub zaka-
zona ameba. Inne gatunki sg patogenne dla komaréw
(29). Wirusa Senegal (Marseilleviridae) wyizolowano
z katu zdrowego czltowieka i od krwiodawcéw w Mar-
sylii. Replikowat sie on w hodowli limfocytéw T. U 4%
dawcow kopie wirusa Senegal wykryto testem PCR,
u 15% test ELISA wypadl dodatnio (30). Przeciwcia-
a swoiste przeciwko Marseillevirus stwierdzono u lu-
dzi zdrowych i dzieci z zapaleniem wezléw chtonnych.

Megawirusy owadow

Patogenne dla owadéw megawirusy wystepuja w ro-
dzinie Iridoviridae, Ascoviridae i w podrodzinie Ento-
mopoxvirinae. Ascoviridae s3 gléwnie chorobotwdrcze
dla larw owadow z rzedu Lepidoptera (fuskoskrzydte).
Ich wektorem s3 osy, ktore sktadajg jaja w larwach,
przy czym osy nie choruja. Natomiast wirusy z rodza-
ju Tourvirus sg chorobotwoércze zaréwno dla larw owa-
déw tuskoskrzydtych, jak i dla os — wektoréw wirusow
(31). Pomiedzy Ascovirusem DpAV/ i osami z rodzaju Dia-
dromus istniejq stosunki mutualistyczne, inne rodzaje
askowirusow sg patogenami os (32). Wirusy teczowe
(Iridoviridae) w komoérkach okoto 100 gatunkéw owa-
déw z rzedu tuskoskrzydtych i Ortoptera tworza upo-
rzadkowane uklady krystaliczne. Wirus opalizujacy
jest u Apis cerana przyczyna ,,choroby tworzenia kie-
bu” (clustering disease). Oslabione chore rodziny prze-
staja pracowac i ging. U wirusow Ortoptera transkryp-
cja zachodzi w 3 etapach: natychmiastowy — wczesny,
op6zniony — wczesny i pézny. Na kazdym etapie istniejg
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mechanizmy pozytywnej indukcji i sprzezenia zwrot-
nego, w ktérych posrednicza produkty innych etapéw.
Wirusowy DNA jest transkrybowany w jadrze komérki
przez polimeraze II gospodarza zmodyfikowana przez
wirusa. W wyniku rekombinacji w cytoplazmie poja-
wiaja sie duze czastki DNA zawierajace liczne kopie
tych samych sekwencji DNA (konkatemery). Upakowa-
nie nowych genoméw do wirionéw ma miejsce w cy-
toplazmie, a wirus jest uwalniany poprzez paczkowa-
nie z blon komdorkowych lub lize komérek gospodarza.

Alphaentomopoxviruses wywotuja choroby u Cole-
optera, Betaentomopoxviruses u Lepidoptera i Ortopte-
ra, a Gammaentomopoxviruses sa patogenami owadow
z rzedu Diptera. Wiriony sg wtopione w sferoidy beda-
ce parakrystalicznymi strukturami biatkowymi. W za-
sadowym $rodowisku jelita Srodkowego ze sferoidow
uwalniajg sie winiony. Wirusy cechuje tropizm do he-
mocytéw i komoérek ciata tthuszczowego owada. Repli-
kuja sie w ich cytoplazmie. Coraz powszechniej wiru-
sy z podrodziny Entomopoxvirinae sg wykorzystywane
jako skuteczne bioinsektycydy (33).

Megawirusy kregowcow

Megawirusy patogenne dla ssakéw wystepuja w ro-
dzinach Asfarviridae i Poxviridae, patogenne dla gadow
w rodzinie Poxviridae rodzaju Capripoxvirus i rodzinie
Iridoviridae rodzaju Ranavirus. W rodzinie Iridoviridae
wystepuja ponadto megawirusy chorobotworcze dla ryb
i dla ptazéw (tab. 1). Chorobe u ludzi wywotuje wirus
ospy prawdziwej i mieczaka zakaznego (Poxviridae). Od
ludzi izoluje sie tez wirusy z rodziny Marseilleviridae.

Megawirozy ryb

Iridoviridae wystepuja w dwoch formach: bez ostonki
o Srednicy wirionu 120-180 nm i z ostonka utworzo-
ng podczas paczkowania z blony plazmatycznej ko-
morki gospodarza. Wyzsza zakazno$¢ i specyficznosé
cechuje wiriony z ostonkg. Niektére iridowirusy po-
siadajg dodatkowo widkienka zakotwiczone w podjed-
nostkach kapsydu. Kapsyd tworza biatka o masie okoto
50 kDa, pod nim znajduje si¢ wewnetrzna biona lipi-
dowa otaczajaca genom i kodowane przez wirus biat-
ka (34). Zakazenie wirusem lymphocystis (Iridoviridae),
na ktore choruje 96 gatunkéw ryb morskich i stod-
kowodnych, cechuje sie silnym przerostem komorek
skory, skrzeli i ptetw. Przeroste komoérki otacza gruba
hialinowa otoczka, jadra komoérkowe sa powiekszone,
w cytoplazmie wystepuja zasadochtonne ciatka wtre-
towe. Wzrost ryb ulega zahamowaniu, na skdrze i na
pletwach pojawiaja sie guzowate narosla. Chore ryby
przestaja jes¢, sa ostabione i nie plywaja. Zakazenie
usposabia do wtérnych infekeji bakteryjnych koncza-
cych sie $miercia (35, 36). Wieksza patogennoscig ce-
chuje sie Megalocystisvirus i Ranavirus (37). Wirus epi-
zootycznej martwicy ukladu krwiotworczego okonia
(EHNV), sumow europejskich (ESV) i sumika europej-
skiego (ECV) jest przyczyna martwicy nabtonka zotad-
ka i jelit oraz ognisk martwicy w $ledzionie, watrobie
i tkance krwiotworczej nerek. W cytoplazmie zakazo-
nych komoérek wystepuja zasadochtonne ciatka wtreto-
we, wiriony tworzg siec parakrystaliczng (38, 39). U ryb

chorych ustaje pobieranie karmy, wystepuje apatia na
przemian z nadpobudliwoscig, silne $ciemnienie po-
wiok ciata, niekiedy wybroczynowos¢ i obrzek ciata.

Wirus zakaznej martwicy $ledziony i nerki (ISKNV)
jest typowym nukleocytoplazmatycznym megalocyto-
wirusem powodujagcym $miertelng chorobe ryb ozdob-
nych i hodowlanych (40). Jednym z objawéw jest wodo-
brzusze, osowienie, blados¢ skrzeli oraz nagromadzenie
megalocytow w naczyniach wtosowatych skrzeli, ner-
ki, $ledziony, watroby i podsluzéwki jelit. W oparciu
o analize filogenetyczng wyrézniono 3 klady Megalo-
cytivirusa: wirusa zakaznej martwicy $ledziony i ner-
ki (ISKNV), ktory jest przyczyna choroby ryb morskich
i stodkowodnych, iridowirusa czerwonych dorad (RSIV
- red sea bream iridovirus) atakujacego gtéwnie ryby
morskie oraz iridovirus czerwonych skarpéw (TRBIV,
turbot reddish body). RSIV znajduje sie na liscie cho-
réb zgtaszanych do Swiatowej Organizacji Zdrowia
Zwierzat (OIE).

Megawirusy ptazow i gadow

Uwaza sieg, ze jedna z najwazniejszych przyczyn glo-
balnego zmniejszenia sie populacji ptazéw i gadow sa
Ranaviruses (Iridoviridae). Wirusy te sg przyczyng cho-
réb z6twi: Geochleone spp., Terrapene spp., Testudo spp.,
pytonéw Geochleone platynota i jaszczurki Lacerta mon-
ticola. Gtéwne objawy to: uogélniony obrzek, wybro-
czynowos$¢, powiekszenie i zwyrodnienie watroby (41).
Przodkiem ranawirusow jest najprawdopodobniej me-
gawirus ryb. Istotne znaczenie odegrato przekroczenie
barier pomiedzy gatunkami zwierzat zimnokrwistych
z nastepujacym przystosowaniem do réznych gospoda-
rzy (42). Choroby wywotane przez ranawirusy sg coraz
czesciej uznawane za nowo zagrazajace choroby pla-
z6w i gadow na catym Swiecie (43).

Megawirusy ptakow

Avipoxvirus (Poxviridae) grupa I dsDNA wiruséw jest
przyczyng ospy ptakéw. Wirus o wirionie ksztattu ce-
gietkowatego lub owalnego wystepuje w dwoch po-
staciach: dojrzatej wewnatrzkomdrkowej (IMV) i po-
zakomorkowego wirusa z plaszczem zewnetrznym
zawierajacym lipidy i biatka (EEV). Replikuje sie w cy-
toplazmie komoérek nablonkowych, gdzie powstaja duze
ciatka wtretowe zawierajgce od 6 do 20 tys. kopii wi-
rusa. Typowym objawem choroby sa krosty ospowe,
ktére w zaleznosci od postaci choroby wystepuja na
skorze, $luzowkach lub tgcznie na skorze i Sluzéwkach
(posta¢ mieszana choroby; 44).

Megawirusy ssakow

Z calej gamy megawiruséw patogennych dla ssakow,
ktdre wystepuja w dwoch rodzinach Asfaviridae i Poxvi-
ridae, znaczenie epidemiologiczne maja wirusy cho-
robotworcze dla czlowieka, zwierzat gospodarskich
i wirusy zoonotyczne.

Asfawirus jest przyczyna afrykanskiego pomo-
ru $win (ASF), zakaZnej i wysoce zarazliwej choroby
swin i dzikéw przebiegajacej wsrod objawéw posocz-
nicy. Wirion ksztatltu dwudziesto$cianu ma $rednice
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200-300 nm, genom stanowi jednoniciowy dsDNA
(170-190 kbp). Nukleokapsyd izometryczny (Srednica
80 nm) jest zbudowany z 1892-2172 kapsomerdéw. Wi-
rion ASF zawiera ponad 50 biatek, wéréd nich multi-
podjednostkowg polimeraze RNA, polimeraze polyA,
guanylo - transferaze, kinaze biatka, inhibitor apop-
tozy (IAP). Wirus koduje biatkowe komponenty szla-
ku redoks (pB119L lub9GL, pE248R i pA151R), reduktaze
rybonukleotydowa, kinaze tymidyny, trifosfataze de-
oksyurydyny, enzymy zaangazowane w reperacje lub
transkrypcje DNA (polimeraza DNA, polimeraza X DNA,
ligaza DNA, topoizomeraza II, 3 helikazy DNA z nad-
rodziny II, AP endonukleaza) (45, 46, 47).

Megawirusy ssakow z rodziny Poxviridae posia-
daja kilka cech wspdlnych. Naleza do nich: duzy wi-
nion osiggajacy maksymalnie 220-450 x 140-260 nm,
ostonka lipidowa dla wirionéw pozakomoérkowych
(EEV), liniowy dsDNA (130-375 kb) o kowalencyjnych
wigzaniach koncowych z koncowymi powtérzony-
mi odwrdéconymi sekwencjami (ITR). Replikacja DNA
zachodzi w cytoplazmie zainfekowanych komoérek po
2 godzinach, po zakazeniu w postaci dtugich konka-
temerdw, ktore rozcina endonukleza HJ (48, 49). Ko-
duja biatka dla replikacji DNA i ekspresji genéw, po-
siadajg wlasng DNA zalezng polimeraze (117 kDa) (50),
ligaze DNA, helikaze-primaze, glikozydaze uracylo-
wa DNA (51), biatko wigzgce jednoniciowy DNA, kina-
ze biatka. Wytwarzaja ciatka wtretowe w cytoplazmie
zainfekowanych komorek (52).

Do najwazniejszych megawiruséw z tej rodziny naleza:
wirus ospy prawdziwej (VARV), wirus krowianki (VACV),
wirus ospy malpiej, wirus ospy owczej (ORFV) wirus
rzekomej ospy krowiej (PCPV), wirus ospy koni, wirus
mieczaka zakaznego cztowieka i Tanapox virus (TANV).

Ospa prawdziwa wywolana przez Orthopoxvirus byta
najgrozniejsza chorobg wirusowa czlowieka wywo-
lujaca epidemie i pandemie. W postaci krwotocznej
$miertelno$¢ wynosita 100%, w ztosliwej powyzej 50%,
a w postaci variola minor $miertelno$¢ wynosita oko-
1o 1%. Dzieki szczepieniom ospa zostala zlikwidowa-
na w 1980 r. Szczepionki zawieraly zdolnego do repli-
kacji wirusa krowianki — vaccinia (53, 54).

Wirus ospy krowiej (Orthopoxvirus) nalezy do naj-
wiekszych wiruséw (wielkos¢ 300 x 200 nm), posiada
cegietkowaty wirion o zlozonej symetrii kapsydu. DNA
(dsDNA, 130-265 kb) koduje ponad 200 bialek. Wirus
replikuje w cytoplazmie zakazonych komorek. Istnieje
poglad, ze wszystkie orthopoxwirusy wyewoluowaty
od jednego ,,przodka” na drodze ewolucji redukcyjnej
(55). 0d pozostatych wirusoéw rodzaju Orthopoxvirus wi-
rus ospy krow rézni sie wieloma wtasciwo$ciami bio-
logicznymi, jak zdolno$cia do tworzenia ogniskowych
zmian krwotocznych na btonie kosméwkowo-omocz-
niowej zarodka kury, tworzeniem cialek wtretowych
typu A, replikacja w temperaturze 40°C oraz wielko$cig
fragmentow DNA po dzialaniu enzymow restrykcyj-
nych. U bydla zakaZenie ma przebieg tagodny, zmiany
lokalizuja sie zwykle na wymieniu i strzykach, a tak-
ze w katach warg. U kotéw infekcja przebiega wsrdd
ciezszych objawow Kklinicznych. Zmiany pierwotne lo-
kalizuja sie na glowie. Jednak do$¢ szybko nastepuje
uogodlnienie procesu, do ktorego dotaczaja sie zakazenia
bakteryjne. W pierwszym okresie zakazenia u kotow

Zycie Weterynaryjne * 2018 « 93(8)

PRACE POGLADOWE

wystepuje wzrost temperatury, a u niektérych zapa-
lenie narzadu oddechowego. Zmiany moga utrzymy-
wac sie przez 6-8 tygodni. U pum zakazenie przebiega
wsrod objawéw zapalenia ptuc z duza $miertelnoscig
zwierzat (56). Wirus ospy krowiej na charakter zoono-
tyczny (57). Ospe koni wywotuje wirus pokrewny lub
identyczny z wirusem ospy krow. Narzadem docelowe-
go dziatania wirusa sg skéra i nabtonki. Wirus po prze-
dostaniu sie do organizmu replikuje sie w komérkach
nabtonka i po przedostaniu sie do krwi jest z nig roz-
niesiony, docierajac do skory i bton Sluzowych. Efek-
tem dzialania wirusa jest pojawienie sie specyficznej
grudkowo-pecherzykowej wysypki, ktorej sekwencja
zmian obejmuje tworzenie grudek, powstawanie wie-
lokomorowych pecherzy, krost i strupéw oraz blizno-
watych zaglebien (58).

Ospe u owiec i k6z wywotuje wirus z rodzaju Capri-
poxvirus. Wirus jest jednolity pod wzgledem immuno-
logicznym, ale wystepuja duze réznice w jego zjadliwo-
$ci. Wsrod tych wiruséw rozrdznia sie szczepy, ktorych
zjadliwos¢ ogranicza sie tylko do owiec, jak tez szcze-
py, ktore s3 chorobotworcze, tak dla owiec, jak i kdz.
Nie daje on zjawiska krzyzowej odpornosci ani z wi-
rusem ospy krowianki, ani ospy ptakow (59, 60). Wi-
rus ospy $win jest chorobotwodrczy wytacznie dla swin.
Jest odrebny antygenowo od pozostatych wiruséw ospy,
a tym samym nie wystepuje odporno$¢ krzyzowa po-
miedzy wirusem ospy $win a pozostatymi wirusami
ospy (61). Analiza polipeptydéw strukturalnych wi-
rusa (15,4-98,9 kDa) pozwala na odr6znienie wirusa
ospy $win od innych pokrewnych pokswiruséw (62).

Ospa wielbladow jest ostrg goraczkowa i zarazli-
wa chorobg wirusowa, ktdrej cecha charakterystycz-
na jest swoista grudkowo-pecherzykowa wysypka na
nieowlosionych partiach skory i na btonach sluzowych.
Oprocz wielbladow choruja matpy i noworodki myszy.
U mtodych wielbtadéw choroba moze przebiega¢ w po-
staci uogélnionego zakazenia 63). Opisano przypadki
zachorowania ludzi oraz mozliwo$¢ transmisji wiru-
sa ospy wielbtagdéw w taiicuchu: wielbtad - czlowiek,
a nawet wielblad »> czlowiek - czlowiek (64).

Wirus mieczaka zakaznego cztowieka atakuje wy-
facznie komorki nabtonka ptaskiego skory i bton §lu-
zowych. Sposréd 4 typow wirusa (MCV) najpowszech-
niej chorobe wywotuje typ 1 (MCV-1) (65). Najczesciej
choruja dzieci w wieku 1-5 lat. MCV-2 wywotuje zmia-
ny gléwnie u 0s6b z obnizong odpornoscia oraz u oséb
aktywnych seksualnie (66). U matp i pawiandw hi-
stiocytome wywotuje Yatapoxvirus o ksztalcie cegiet-
ki (300 x 250 x200 nm), ktéry wystepuje w dwdch ro-
dzajach Yabamonkey tumor virus (YMTV) i Tanapox virus
(TANV), za$ Yaba-like disease virus (YLDV) jest $cisle
spokrewniony z TANV (67, 68). Wektorem wirusa s3
owady. TANV ma charakter zoonotyczny.
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Modyfikowane mykotoksyny — ukryte zagrozenia
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(Austria)”

ykotoksyny to chemicznie zréznicowane wtor-
ne metabolity wytwarzane przez grzyby ple-
$niowe. Plesnie to organizmy fitopatogenne zaka-
zajace rosliny w trakcie wzrostu na polu oraz grzyby
saprofityczne kolonizujace produkty roslinne juz po
zbiorach, w trakcie ich przechowywania (1). Do naj-
wazniejszych rodzajow plesni wytwarzajacych my-
kotoksyny wykrywanych w Zywnosci oraz w paszach
naleza: Aspergillus spp., Fusarium spp., Alternaria spp.
i Penicillium spp. Najczesciej wykrywanymi toksynami,
ktére posiadajg okreslone limity w paszach, sa: de-
oksyniwalenol (DON), fumonizyna B1i B2 (FB1i FB2),
ochratoksyna A (OTA), toksyna T-2 i HT-2 (T-2 i HT-2)
oraz zearalenon (ZEN) (tabela 1) (1). Wystepowanie za-
kazen grzybiczych, a nastepnie zanieczyszczen my-
kotoksynami réznych upraw stanowi powazny pro-
blem ze wzgledu na konsekwencje dla bezpieczenstwa
zywnosci i pasz.
Mykotoksyny od lat uwazane sg za istotny problem
w toksykologii weterynaryjnej. Pomimo tego, Ze rzad-
ko dochodzi do ostrych zatru¢ mykotoksynami, ich
obecnos$¢ w paszach moze powodowac¢ w zaleznosci
od gatunku zwierzat: utrate masy ciala, wymioty, hi-
perestrogenizm, wywotywaé efekt immunosupresyj-
ny, teratogenny, karcynogenny badz nefrotoksyczny,
a w konsekwencji prowadzi¢ do zwigzanych z tym strat
ekonomicznych (2). Badania naukowe ostatnich lat po-
kazuja, ze stezenia mykotoksyn stwierdzane w zyw-
nosci i paszach w trakcie rutynowych badan moga by¢
niedoszacowane, na skutek obecnosci tzw. modyfiko-
wanych form mykotoksyn — pochodnych mykotoksyn
powstajacych w wyniku biotransformacji form macie-
rzystych m.in. w roslinach poprzez sprzeganie tok-
syn ze zwigzkami hydrofilowymi (np. aminokwasa-
mi, cukrami) badZ w wyniku metabolizmu bakterii
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Modified mycotoxins — a hidden threats beyond official control

Panasiuk t.', Piatkowska M.’, Pietruszka K.', Jedziniak P.', Posyniak A.',
Department of Pharmacology and Toxicology, National Veterinary Research
Institute, Pulawy', University of Natural Resources and Life Science Vienna,
Center for Analytical Chemistry, IFA Tulln (Austria)’

Mycotoxins are chemically diverse compounds produced by moulds. Toxigenic
fungi often growth on variety of crops, thus may contaminate food and feedstuffs.
The occurrence of mycotoxins could pose a risk for animals and cause economical
losses. In recent years researchers point out the levels of the mycotoxins may be
underestimated, as a consequence of occurrence in food and feedstuffs so called
“modified” or “masked" mycotoxins in food and feedstuffs (e.g. deoxynivalenol-
3-glucoside, 3-acetyl-deoxynivalenol, 15-acetyl-deoxynivalenol or zearalenone-
14-glucoside). These toxins remains undetected during the routine analysis,
which are usually aimed for parent toxins. Modified form of mycotoxins can
be produced by e.g. fungi or plant as a part of defence mechanisms of plant
metabolism by conjugation of small polar molecules to parent toxin during growth
period. Nevertheless, these substances may be hydrolysed to the precursor
mycotoxins during the mammalian digestion. Toxicological data are scarce, but
few studies performed so far demonstrated potential threat to animals' health
safety from these toxins. Therefore, in this paper few aspects regarding to
definition, occurrence, analytical aspects and toxicological data about modified
and masked forms of mycotoxins has been reviewed.

Keywords: mycotoxins, modified mycotoxins, masked mycotoxins.

lub grzybow (np. redukeja) (3). Obecnos¢ modyfikowa-
nych mykotoksyn moze mie¢ duze znaczenie toksy-
kologiczne, poniewaz niektére moga wykazywac tok-
sycznos$¢ wyzsza niz formy podstawowe, badZz moga
one uwalnia¢ sie do form macierzystych w przewo-
dzie pokarmowym zwierzat i ludzi.
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Tabela 1. Podstawowe formy mykotoksyn i ich modyfikowane formy

Forma podstawowa

DON

ZEN

OTA

T-2iHT-2

FB1iFB2

Wytwarzajace grzyby Wplyw na zdrowie zwierzat

Utrata masy ciata, niecheé¢ do
pobierania pokarmu, wymioty,
biegunka

Fusarium culmorum,
Fusarium graminearum

Fusarium culmorum,
Fusarium graminearum,
Fusarium heterosporum

Hiperestrogenizm, problemy
zrozrodem

Gatunki Aspergillus,
Penicillium

Efekt immunosupresyjny,
teratogenny, karcynogenny,
nefrotoksyczny

Fusarium sporotrichoides Zahamowanie syntezy biatek, efekt

immunotoksyczny

Fusarium proliferatum,
Fusarium verticillioides,
Aspergillus niger

Efekt hepatoksyczny,
nefrotoksyczny, immunosupresyjny

Tabela zostata opracowana na podstawie artykutu Freire i wsp. (12)
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Rys historyczny

Kiedy w latach 80. ubieglego wieku nie zawsze uda-
wato sie skorelowaé wystepujace objawy mykotoksy-
koz u zwierzat z oznaczonymi niskimi stezeniami my-
kotoksyn w paszy, zwrdcono uwage na zagadnienie
,mykotoksyn modyfikowanych”. W tym czasie po raz
pierwszy sformulowano takze hipoteze metabolicznej
transformacji DON w kukurydzy zaszczepionej Fusa-
rium graminearum do mniej toksycznych pochodnych in
planta (4). Okreslenie ,,mykotoksyna modyfikowana” po
raz pierwszy zostalo uzyte w 1990 r. w odniesieniu do
glikozydowej pochodnej ZEN znalezionej w kukurydzy
i zhydrolizowanej do formy macierzystej w przewodzie
pokarmowym $win (5). Nastepnie w 1992 r. z zawiesi-
ny komoérek kukurydzy hodowanej z DON wyizolowa-
no najbardziej rozpuszczalny sposrod jego metaboli-
tow — deoksyniwalenol-3-p-D-glukozyd (DON-3-Glc)
(6). W kolejnych latach wykazano, ze po zainfekowa-
niu pszenicy DON wytwarza ona DON-3-Glc (7). Ko-
lejnym waznym momentem bylo wyizolowanie i pet-
ne scharakteryzowanie DON-3-Glc z pszenicy w 2005 r.
(8). 0d tego czasu prowadzi sie szereg badan nad me-
chanizmami powstawania i toksyczno$cig modyfiko-
wanych mykotoksyn.

Mykotoksyny maskowane — niepetna definicja

Poczatkowo termin ,,mykotoksyny maskowane” sto-
sowany byt w odniesieniu do podkreslenia trudnosci
w ich wykryciu w drodze rutynowych analiz. Obecnie
sytuacja diametralnie si¢ zmienila, szerokie zastoso-
wanie spektrometrii mas (MS) pozwolilo wielu grupom
badawczym na wykorzystanie w badaniach metod wie-
losktadnikowych (9, 10). Kiedy mykotoksyny masko-
wane staly sie elementem rutynowej analizy, termin
ten przestal by¢ adekwatny. W literaturze mozna spo-
tka¢ rowniez takie okreslenia jak ,,ukryte”, ,,sprzezo-
ne” i ,,zwigzane” mykotoksyny.

Poniewaz pierwotne okreslenie ,,mykotoksyny ma-
skowane” obejmowalo tylko koniugowane formy my-
kotoksyn, wytworzone przez rosliny, Rychlik i wsp.

Modyfikowane formy
DON-3-glukozyd; DON-S-cysteina; DON-glutation; DON-malonylo-
glucozyd; 15-acetyl-DON-3-glukozyd; 3-acetyl-DON; DON-3-siar-
czan; DON-15-siarczan; de-epoxy DON; DON-glukuronid; de-epoxy
DON-3-siarczan; de-epoxy DON-15-siarczan
ZEN-16-glukozyd; ZEN-14-0-B-glukozyd; a-zearalenol,
B-zearalenol; a-zearalenol-glukozyd; B-zearalenol-glukozyd,;
ZEN-4-glukozyd; ZEN-4-siarczan

ochratoksyna a; 4S-hydroksyochratoksyna A; hydroksyochratoksyna
A-B-glukozyd; ester metylowy ochratoksyny A; amid ochratoksyny a

HT2-3-glukozyd; T-2-a-glukozyd; T-2 -B-glukozyd; hydroksy-HT2-
-glukozyd; 3-acetyl-HT2; 3-acetyl-T2; HT2-siarczan

ukryte fumonizyny; N-(carboxymethyl) fumonisina B1; N-Acyl hydro-
lyzed fumonisin B1; bound hydrolyzed fumonisins

(11) zaproponowali systematyczna definicje obejmujaca
wszystkie formy modyfikacji sktadajaca sie z 4 pozio-
mow hierarchicznych. W pierwszej kolejnosci rozréz-
niono formy wolne i niezmodyfikowane mykotoksyn
zwigzane z matrycg oraz strukturalnie zmodyfikowa-
ne (ryc. TA). Nastepnie rozrézniono formy modyfikacji
biologicznej i chemicznej (ryc. 1B), w obrebie ktérych
rozr6zniono mykotoksyny uformowane termicznie
i nietermicznie (ryc. 1C). Czwarty poziom w tej hie-
rarchii to mykotoksyny modyfikowane skoniugowane
przez rosliny, zwierzeta i grzyby (ryc. 1D). Aby ujedno-
lici¢ nazewnictwo, przyjeto, ze termin ,,mykotoksyny
modyfikowane” powinien by¢ uzywany w kontekscie
pochodnych form mykotoksyn oraz ich metabolitéw,
za$ pojecia ,,mykotoksyny maskowane” mozna uzy-
wac odnoszac sie tylko do form powstatych w wyniku
dzialania metabolizmu roslinnego (metabolity fazy II).

Powstawanie i wystepowanie mykotoksyn
modyfikowanych

Modyfikowane mykotoksyny moga powstawaé w wy-
niku dziatania systemu obronnego roslin (np. DON-3-
Glc, zearalenon-14-glukozyd (ZEN-14-Glc), niwalenol-
-3-glukozyd (NIV-3-Glc), HT-2-glukozyd (HT-2-Glc)),
metabolizmu bakterii (deepoxy-DON), grzybéw (np.
3-acetyl-deoksyniwalenol (3-Ac-DON), 15-acetyl-deok-
syniwalenol (15-Ac-DON)), zwierzat (np. powstawanie
aflatoksyny M1 z aflatoksyny B1), ale takze w wyniku
przetwarzania zywnosci (12). Jednakze to maskowa-
ne mykotoksyny majg jak na razie najwieksze zna-
czenie spos$réd wszystkich modyfikowanych myko-
toksyn. Formy te powstajg, kiedy rosliny (np. rézne
gatunki pszenicy) chronig sie przed formami wolnymi
mykotoksyn, przeksztalcajac je w forme bardziej po-
larnych metabolitow, czesto mniej toksycznych. Na-
stepnie metabolity te s3 akumulowane w wakuoli lub
sprzegane do biopolimerdw (ryc. 2) (13). Poniewaz na
polu najczesciej dochodzi do zakazen grzybami z ro-
dzaju Fusarium, mykotoksyny takie jak DON, ZEN, FB1,
FB2, T2, HT-2 i niwalenol (NIV) sa najczesciej meta-
bolizowane przez rosliny.
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A) POZIOM PIERWSZY
Wolne mykotoksyny

(DON, AEL BI, 3-acetylo-DON,
1 5-acetylo-DON)

B) POZIOM DRUGI
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C) POZIOM TRZECI

Kompleksy i mykotoksyny fizycznie
rozpuszczone lub zwigzane

Mykotoksyny zwigzane z matryca

/N

Zwigzane kowalencyjnie

(Fumsmizyny awigenne s skrobig,
DON- i OT A-oligosacharydy)

Biologicznie ——

Mykotoksyny modyfikowane

Przez rosliny

/" (DON-3-Gle)

__» SprzgZone ~

D) POZIOM CZWARTY

» Przez zwierzeta

- (metabolity 2 fazy) (DON-3/8/15-ghuk
~— . Przez grzyby
T~ (ZEN-14- siarczan)

T Funkcjonalizowane
(metabolity 1 fazy)
(epoksyd aflatoksyny B1)

Chemicznie ——* Roéznorodnie zmodyfikowane

(DOM-1)

----"““x__ . .
* Zmodyfikowane termicznie
{14-R-OTA, N-karboksy-metylo-FB1, nor DON A-C)

Zmodyfikowane nietermicznie
(DON-sulfonian, norDON A-C — w warunkach zasadowych)

Rycina 1. Systematyczna definicja ,modyfikowanych mykotoksyn”. Rycina wykonana na podstawie artykutu Rychlika i wsp. (11).
Objasnienie skrotow: DON — deoksyniwalenol; OTA — ochratoksyna; AFL B, - aflatoksyna B ; DOM-1 — deepoxydeoksyniwalenol;

DON-3-Glc - deoksyniwalenol-3-glukozyd; ZEN - zearalenon

Sposrod wszystkich dotychczas oznaczonych mody-
fikowanych form mykotoksyn najwiecej danych istnie-
je na temat wystepowania DON-3-Glc. Stosunek DON-
3-Glc do formy niezmodyfikowanej waha sie od 20 do
70%, w zaleznos$ci od rodzaju badanej matrycy, kra-
ju i w poszczegdlnych latach. Niektore wyniki badan
wskazuja takze, ze stezenia DON-3-Glc moga wynosi¢
nawet ponad 1000 pg/kg i stanowi¢ ponad 100% for-
my macierzystej (14). Inni badacze odnotowali takze
obecno$¢ NIV-3-Glc (15) oraz T-2-Glc i HT-2-Glc (16)
w pszenicy, jak réwniez w zycie. Z kolei metaboli-
ty ZEN (m.in. ZEN-14-Glc, ZEN-14-S) byly oznaczane
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w kukurydzy oraz zbozach, jednakze w niskich steze-
niach (17). Jednakze nadal niewiele jest dostepnych da-
nych na temat wystepowania modyfikowanych form
pozostatych mykotoksyn.

W Zaktadzie Farmakologii i Toksykologii Panistwo-
wego Instytutu Weterynaryjnego — PIB w Pulawach
réwniez podjeto prace nad oznaczaniem modyfiko-
wanych mykotoksyn w paszach dla zwierzat. Opraco-
wano metode LC-MS/MS pozwalajgcg na oznaczanie
DON-u oraz jego form modyfikowanych (DON-3-Glc,
3-Ac-DON oraz 15-Ac-DON) w paszach. Ze wstepnych
wynikéw badan wynika, ze DON-3-Glc wystepuje
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Ryc. 2. Transfer
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réwnie czesto co DON. Przy zastosowaniu nowo opra-
cowanej metody DON byt oznaczany we wszystkich
do tej pory przebadanych prébkach (n=40), za§ DON-
3-Glc w ponad 90% prdbek. Co wiecej stosunek ste-
zen DON-3-Glc do toksyny macierzystej wynosit okoto
25%. Wyniki te $wiadczg o tym, ze stezenia DON w pa-
szach mogg by¢ niedoszacowane.

Aspekty toksykologiczne

Potencjalny efekt toksyczny modyfikowanych myko-
toksyn w poréwnaniu z formami macierzystymi ciagle
jest badany. W przypadku DON spozycie paszy skazo-
nej ta mykotoksyna moze powodowac utrate masy cia-
ta, wymioty, nieche¢ do pobierania paszy czy anorek-
sje. Kolejnos$¢ wrazliwo$ci na toksyczne dziatanie DON
przedstawia sie nastepujaco: $winie > myszy > szczu-
ry > drdb = przezuwacze (18). Na poziomie komdrko-
wym dzieki obecnosci grupy epoksydowej DON wig-
ze sie do duzej (60S) podjednostki eukariotycznego
rybosomu, powodujac zatrzymanie biosyntezy bia-
tek (19). Ze wzgledu na ré6znice w strukturze chemicz-
nej metabolity DON wykazujg zréznicowang toksycz-
no$¢. DON-3-Glc wykazuje duzo nizsza w poréwnaniu
z DON, dzieki obecnosci reszty cukrowej stabiej wig-
ze sie do rybosomu, przez co biosynteza biatek nie jest
hamowana. Jednakze w tracie trawienia w przewodzie
pokarmowym u $win jest on w wigkszos$ci hydrolizo-
wany przez bakterie jelitowe do formy macierzystej
i moze ona wywolywac objawy kliniczne (20, 21). Me-
tabolity pochodzenia grzybowego DON-u, 3-Ac-DON
i15-Ac-DON moga by¢ deacylowane i wraca¢ do formy
podstawowej, co wiecej, w poréwnaniu do DON wyka-
zuja porownywalng badz nawet wyzsza toksycznoscé
(15-Ac-DON ma wyzsza toksycznos$¢ niz DON u brojle-
réw (22, 23). Modyfikowane formy ZEN-u, ZEN-14-Glc
jak i ZEN-16-Glc wykazuja nizsza toksyczno$¢ niz pod-
stawowa forma ZEN, przez dolgczenie reszty cukrowej
do toksyny macierzystej, w zwigzku z czym metabolit
ten nie wykazuje powinowactwa do receptor6w estro-
gennych (24). Inna forma, ZEN-14-S w badaniach na
liniach komdrkowych réwniez nie wykazywata wta-
$ciwosci estrogennych (25). Z kolei hydroksylowa-
ne formy ZEN: a-zearalenol (a-ZEL) oraz p-zearalenol
(B-ZEL) wykazujg zréznicowany potencjat estrogen-
ny. a-ZEL posiada potencjal nawet 60-krotnie wyzszy
niz forma podstawowa, natomiast p-ZEL nizszy (26).
W przypadku innych modyfikowanych form mykotok-
syn (np. NIV-3-Glc, T-2-Glc, HT-2-GlIc) dane na temat
ich toksycznosci sa ograniczone.

Aspekty analityczne

Szybki rozwdj metod analitycznych, w tym zastoso-
wanie spektrometrii mas (MS), pozwolily na ozna-
czenie i zidentyfikowanie wielu nieznanych wczesniej
form metabolitéw roslinnych mykotoksyn. Mozliwos¢
oznaczania nie tylko wolnych, ale takze zmodyfiko-
wanych i zwigzanych z matrycg form mykotoksyn jest
kluczowa z punktu widzenia prawidtowego oszacowa-
nia narazenia ludzi i zwierzat na spozycie mykotoksyn.

Pomimo dostepnych w literaturze danych na te-
mat metod oznaczania réznych modyfikowanych

form mykotoksyn w paszach dla zwierzat, najwiek-
szym problemem dla analityk6w jest brak dostep-
nych na rynku standardéw analitycznych. Obecnie
dostepne sg pochodne DON (DON-3-Glc, 3-Ac-DON
i 15-Ac-DON). Co wiecej, brakuje rowniez certyfiko-
wanych materiatléw referencyjnych potrzebnych do
prawidlowej oceny parametréw metod analitycz-
nych. Konieczno$¢ zastosowania techniki MS oraz
drogich standardéw wewnetrznych powoduje, Ze
analiza mykotoksyn modyfikowanych jest trudna
i kosztowna.

Brak regulacji prawnych
dla modyfikowanych mykotoksyn

Aktualnie w Unii Europejskiej regulacjom prawnym
w zywnosci i paszach podlega 14 mykotoksyn, w tym
aflatoksyna B1, B2, G1, G2, M1, patulina (27) DON, ZEN,
OTA, FB1i FB2 (28), T-2 i HT-2 (29) oraz cytrynina (30).
Jednakze oprdcz regulowanych prawnie form podsta-
wowych mykotoksyn oznaczanych w czasie rutyno-
wych analiz, w badanych prébkach powszechnie wy-
stepuja ich formy modyfikowane. W zwigzku z tym
Komisja Europejska w 2013 r. zwrdcita sie do Europej-
skiego Urzedu ds. Bezpieczeristwa Zywnosci (EFSA)
o opinie na temat ryzyka dla zwierzat i zdrowia pu-
blicznego zwiazanego z obecno$cig metabolitéw, form
zwigzanych i/lub modyfikowanych réznych mykotok-
syn ze zrédta, jakim sg zywnos¢ i pasze (NIV, ZEN, T-2,
HT-2, FB). W 2014 r. EFSA opublikowala raport (31),
w ktérym po ocenie ryzyka zaleca dalsze badania nad
opracowywaniem nowych metod, jak réwniez nad iden-
tyfikacja nowych modyfikowanych form. W kolejnym
raporcie tej agencji dotyczagcym DON-u i jego mody-
fikowanych form (32) podkreslita tym samym po raz
kolejny potrzebe rutynowego oznaczania modyfiko-
wanych form DON-u, jak réwniez opracowania ma-
teriatéw referencyjnych, gdyz nie sa one dostepne na
rynku, a takze zalecita miedzylaboratoryjna walidacje
metod oznaczania tych toksyn. Wystepowanie myko-
toksyn modyfikowanych wraz z formami podstawo-
wymi powinno sktoni¢ Komisje Europejska do no-
welizacji obowigzujacego prawa dotyczacego limitéw
mykotoksyn w paszach dla réznych gatunkéw zwie-
rzat, w ktérym uwzglednione powinny by¢ takze mo-
dyfikowane formy.

Podsumowanie

Obecnie kladzie sie coraz wiekszy nacisk na opracowy-
wanie nowych metod analitycznych oznaczania form
podstawowych mykotoksyn, jak rowniez ich modyfi-
kowanych pochodnych. Mykotoksyny modyfikowane
wystepuja rdwnie powszechnie co formy macierzyste,
co moze powodowac niedoszacowanie ilosci mykotok-
syn podstawowych w paszach, jak i zywnosci. W zwigz-
ku z tym powinien by¢ prowadzony pelny monitoring
wystepowania wszystkich form mykotoksyn, tak aby
mac oceni¢ mozliwe tendencje dotyczace wystepowa-
nia tych toksyn, w zalezno$ci od zmian klimatycznych,
technologii uprawy czy przetwarzania zywnosci. Po-
mimo coraz wiekszej liczby danych na temat obecnosci
modyfikowanych mykotoksyn w paszach dalej trudno
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jest dokona¢ prawidlowej oceny ryzyka ich wystepo-
wania, ze wzgledu na brak szczegétowych danych na
temat ich toksycznos$ci u réznych grup zwierzat. Za-
tem konieczne sg dalsze badania poréwnujace toksycz-
nos$¢ form podstawowych i modyfikowanych, a takze
okreslenie dopuszczalnego dziennego spozycia po-
szczegllnych grup mykotoksyn. Z drugiej strony ist-
nieje potrzeba opracowywania nowych standardéw
analitycznych, certyfikowanych materialéw referen-
cyjnych, przeprowadzania miedzylaboratoryjnych wa-
lidacji metod LC-MS/MS, jak rowniez badan bieglosci
sprawdzajacych kompetencje laboratoriéw. Co wiecej,
brak jest takze regulacji prawnych dotyczacych obec-
nosci mykotoksyn modyfikowanych w paszach. Dlate-
go przyszte rozwazania powinny skupi¢ sie réwniez na
ustaleniu limitéw obejmujacych zaréwno mykotoksy-
ny podstawowe, jak i formy modyfikowane.

Zrodto finansowania
Badania nad opracowaniem metody oznaczania
deoksyniwalenolu i jego form modyfikowanych

sfinansowano ze srodkéw dotacji KNOW Konsorcjum
Naukowego ,,Zdrowe Zwierze — Bezpieczna Zywnos$¢?
decyzja Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego
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Komorki C tarczycy w warunkach fizjologicznych
I stanach patologicznych. Czes¢ Il. Rozrost komorek C
1 rak rdzeniasty

Justyna Sokotowska, Kaja Urbanska

z Katedry Nauk Morfologicznych Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

C cells in normal and pathological conditions. Part Il. C cells hyperplasia
and medullary carcinoma

Sokotowska J., Urbanska K., Department of Morphological Science, Faculty
of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life Science — SGGW

C cells are cells of thyroid gland, called also parafollicular cells. C cells pathology
includes C cells hyperplasia (CCH) and neoplasia. C cells hyperplasiais classified
as physiological (reactive) or neoplastic. Reactive CCH is observed in association
with many other thyroid diseases and has no malignant potential, whereas
neoplastic CCH, described in humans, should be considered as a preneoplastic
stage, ultimately leading to the development of medullary thyroid cancer (MTC).
Tumors originated from C cells can be benign (adenomas) and malignant (MTC).
Medullary carcinoma can occur solely or together with malignancies of other
endocrine organs in a form of multiple endocrine neoplasia (MEN). Medullary
carcinoma may occur either sporadically or in familial form. Hereditary MTC has
been described in humans, cattle and, more recently, in canine family. Neoplastic
C cells produce calcitonin and many regulatory peptides. Microscopically, MTC
consists of groups of neoplastic cells of the low mitotic activity, separated by
connective tissue septa. Characteristic feature of MTC is presence of amyloid
deposits within tumor stroma and, less frequently, in cytoplasm of neoplastic cells.

Keywords: C cells, C cells hyperplasia, thyroid gland, medullary carcinoma.
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omorki C, zwane takze komorkami przypecherzyko-
wymi, wraz z tyreocytami tworza migzsz tarczycy

i choé stanowig niewielki odsetek komdrek endokryno-
wych tego gruczotu. Komorki C zaliczane sa do rozsianego
uktadu komérek endokrynnych (diffuse neuroendocrine
system, DNES). Ich zasadniczg funkcja jest wydzielanie
kalcytoniny, ktéra wraz z parathormonem wytwarza-
nym przez komorki endokrynowe przytarczyc reguluje
poziom wapnia we krwi. Komorki C wytwarzaja takze
wiele peptydow o dziataniu auto-, para- i endokryn-
nym, dzieki ktérym reguluja funkcjonowanie tyreocytow.
Zmiany patologiczne komdrek C obejmuja ich roz-
rost i nowotworzenie. Termin ,,rozrost komérek C” jest
uzywany do okreslenia dwich odmiennych biologicznie
proceséw: rozrostu nowotworowego, ktory wystepuje
u ludzi i stanowi proces poprzedzajacy rozwoj rodzinnej
formy raka z komoérek C, oraz fizjologicznej lub odczy-
nowej proliferacji komérek C niezwigzanej z tym nowo-
tworem (1). Efektem transformacji nowotworowej ko-
morek C jest rozwoj gruczolaka lub raka (rak rdzeniasty).

Rozrost odczynowy komorek C

Sporadyczny rozrost komoérek C jest traktowany jako
fizjologiczna lub odczynowa proliferacja tych komoérek

w odpowiedzi na rézne bodzce endokrynowe (nadmier-
na stymulacja TSH, hiperkalcemia, czynniki parakryn-
ne) lub na nowotwory wywodzace sie z tyreocytow (1,2).
Zazwyczaj stwierdza sie go przypadkowo u pacjentéw,
u ktdérych wystepuja inne zmiany patologiczne tarczycy
(1). Towarzyszy chorobie Hashimoto (2, 3). Spotyka sie
go po wczesniejszym usunieciu jednego z platéw tar-
czycy (reakcja kompensacyjna), ale takze w przypadku
choréb niezwigzanych z tym narzadem, takich jak hi-
pergastrinemia wynikajaca z zespotu Zollingera-Elliso-
na, podanie egzogennego estrogenu, leczenie cymety-
dynga, nadczynnos$¢ przytarczyc/hiperkalcemia (1, 2, 3).
Obserwuje sie go u noworodkow i osobnikow starszych
(1). Jest on takze czesto spotykany w utkaniu tarczycy
znajdujacym sie w bezposrednim sasiedztwie ognisk
nowotworowych: gruczolakéw oraz rakéw pecherzy-
kowych, brodawkowatych, rdzeniastych i chtoniakéw
tarczycy (1, 2, 3, 4). Czestos$¢ jego wystepowania w sa-
siedztwie nowotworéw tarczycy jest oceniona na 35-
50% przypadkow. Dodatkowo wzrasta ona u pacjen-
téw, u ktérych nowotwory tarczycy byly indukowane
przez promienie rentgenowskie (5). Jednak sam rozrost
odczynowy komorek C nie ma potencjatu nowotworo-
wego i nie jest zwigzany z rozwojem sporadycznej po-
staci raka rdzeniastego (1, 2). Z uwagi na jego odczyno-
wy charakter uwaza sie, ze jest to stan odwracalny (1).
Rozrost odczynowy cechuje zwiekszona liczba ko-
moérek C niemajacych cech atypii. Zgodnie z obrazem
mikroskopowym mozna go klasyfikowac jako ogni-
skowy, rozlany lub guzkowy (1, 2, 4, 6). Najczesciej
obserwuje sie rozrost rozlany, ograniczony do jedne-
go obszaru tarczycy. Rozrost obustronny stwierdza sie
wylacznie w chorobie Hashimoto (1). W postaci guz-
kowej grupy komorek C leza pomiedzy pecherzykami
tarczycy, nie naruszajac ich struktury. Guzki sg utwo-
rzone z kilkukomérkowych grup komorek C lezacych
w tkance srédmiazszowej lub przez komoérki C formu-
jace struktury pecherzykowe. Jak sie wydaje, duze sku-
piska komoérek C moga stosunkowo czesto wystepowac
u normokalcemicznych pacjentéw geriatrycznych. Sg
one rozproszone pojedynczo w obrebie migzszu tar-
czycy i ich obecno$é nie wptywa znaczaco na catko-
witg liczbe komdrek C w tym narzadzie (6).
Przyczyny powstawania odczynowego rozrostu
komorek C nie zostaly wyjasnione. Jednym z powo-
déw jego rozwoju jest nadmierne pobudzenie komé-
rek C na skutek hiperkalcemii (1). Zjawisko to wyste-
puje w przypadku nadczynnosci przytarczyc, zardwno
pierwotnej (gdzie hiperplazje komérek C obserwowano
u 36% pacjentéw), jak i wtdrnej, np. wywotanej prze-
wlekla niewydolnoscia nerek. Sugeruje to, ze rozrost
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odczynowy komorek C jest wynikiem ich bezposred-
niej odpowiedzi na podniesienie poziomu wapnia we
krwi (7). U noworodkéw i w niektorych przypadkach
niedoczynnosci tarczycy w rozwoju rozrostu odczy-
nowego komorek C sugeruje sie role nadmiernej sty-
mulacji TSH (1). W ten sposob udaje sie tez indukowac
rozrost komorek C u zwierzat laboratoryjnych (8), cho-
ciaz z drugiej strony u wiekszosci pacjentdéw z rozro-
stem odczynowym komorek C nie stwierdza sie pod-
wyzZszenia poziomu TSH w surowicy. Wskazuje to na
udziat innych czynnikdéw w jego powstawaniu (1). Su-
geruje sie takze role mechanizméw immunologicz-
nych, takich jak wptyw mediator6w zapalenia lub cy-
tokin wydzielanych przez komorki zapalne naciekajace
migzsz tarczycy (9). Inng domniemang przyczyna roz-
rostu odczynowego komorek C jest niszczenie prawi-
dlowego utkania tego gruczotu przez rozwijajacy sie
nowotwor tarczycy. Prowadzi do przewlektego pobu-
dzenia przysadki do wydzielania TSH, ktéry stymu-
luje tyreocyty i komorki C (10). Jeszcze inna hipoteza
wskazuje na mozliwa nadekspresje czynnikéw wzro-
stowych wytwarzanych przez komoérki raka tarczycy,
ktore na drodze parakrynnej wplywaja na znajdujace
sie w poblizu komérki C (9).

Stwierdzono, ze w s3gsiedztwie ognisk nowotworo-
wych wzrasta odsetek komoérek C wydzielajacych so-
matostatyne z okoto 1% do: 2,5%, 3%, 4,6% oraz 5,7%,
odpowiednio, w przypadkach gruczolakéw pecherzy-
kowych, rakéw pecherzykowych, rakéw brodawkowa-
tych i ognisk przerzutowych (11). Podobnie w okolicy
guzow nowotworowych gromadza sie komorki C wy-
kazujace ekspresje peptydu uwalniajgcego gastryne
(gastrin-releasing peptide, GRP) (12). Oba te peptydy
regulatorowe sg potencjalnymi inhibitorami syntezy
hormonéw tarczycy i aktywnos$ci mitotycznej tyre-
ocytow indukowanej przez TSH (13).

Przy rozpoznaniu rozrostu z komoérek C nalezy prze-
prowadzi¢ analize ilo$ciowa tych komdrek oraz oce-
ni¢ ich rozktad w obrebie catego plata tarczycy (2, 6).

Rozrost odczynowy komoérek C
- trudnosci w rozpoznawaniu

Dokladna definicja rozrostu komorek C nie jest tatwa do
ustalenia. Jedng z przyczyn sa trudnosci w okresleniu
catkowitej liczby tych komorek w tarczycy w warun-
kach prawidlowych. Wynika to z ich nieréwnomiernej
lokalizacji w obrebie ptatéw, zmiennos$ci osobniczej,
réznic w ich liczebnosci zwigzanej np. z wiekiem, a na-
wet, jak ustalono u ludzi, z picig (2, 3, 13). Stad w medy-
cynie cztowieka wiele prac poswiecono zdefiniowaniu
liczby komérek C w tarczycy w przypadku ich rozro-
stu, jednak ciagle brak jednolitych kryteriéw rozpozna-
wania tego stanu (1, 2, 3). Rozrost komoérek C oceniano
na podstawie subiektywnego wzrostu liczby tych ko-
morek w utkaniu tarczycy, wystepowania komorek C
w grupach lub guzkach, a takze podejmowano préby
ich oceny ilosciowej. Tu jednak istnieje duze zréznico-
wanie co do metody okreslania liczby komoérek C — na
pecherzyk tarczycy, w obrebie skupiska tych komorek,
w polu widzenia mikroskopu przy matym lub duzym
powiekszeniu, w milimetrze kwadratowym lub sze-
$ciennym, jak tez wieloma innymi sposobami (1, 2, 3).
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Uzyskiwane wyniki s tez w duzej mierze uzaleznione
od miejsca pobrania probki i jej wielkosci, co znaczaco
wplywa na liczbe obecnych w niej komorek C. Wszyst-
ko to uniemozliwia dokonywanie poréwnarn pomiedzy
wynikami poszczegélnych prac (1).

Niewatpliwie cechami sugerujacymi rozrost od-
czynowy sa: zwiekszenie liczby komoérek C, tworze-
nie przez nie duzych grup, otaczanie pecherzykéw
tarczycy oraz obecnos$¢ komdrek C (w wiekszej licz-
bie, w postaci skupisk) poza typowa lokalizacja w cen-
tralnej czesci ptatow.

Rozrost komdrek C stanowi, oprocz nowotworow
wywodzacych sie z tych komorek, najczestsza przy-
czyne hiperkalcytonemii. Dlatego wiele zespotéw ba-
dawczych prébowato zdefiniowaé obecnos¢ rozrostu
komorek C w oparciu o poziom kalcytoniny we krwi.
Jednak nie udato sie ustali¢ powszechnie akceptowal-
nego poziomu tego hormonu, ktéry wyznaczalby grani-
ce pomiedzy rozrostem komorek C a jego brakiem oraz
pozwalalby na réznicowanie go z rakiem rdzeniastym
(2, 14). Z drugiej strony nalezy tez zdawac sobie spra-
we, ze prawidlowy poziom kalcytoniny nie wyklucza
istnienia rozrostu komoérek C lub obecnosci mikro-
ognisk nowotworowych (15).

Rozrost nowotworowy komorek C

Rozrost nowotworowy komoérek C opisywany jest u ludzi
(1). Jest on traktowany jako stan przednowotworowy,
a nawet rak rdzeniasty in situ (2,3). U wiekszosci 0séb
z nowotworowym rozrostem komoérek C stwierdza sie
mutacje germinalng onkogenu RET, ktéra ma charakter
autosomalny dominujacy, stad rozrost ten jest zazwy-
czaj zwigzany z dziedziczng, rodzinng forma raka rdze-
nistego (2, 3, 16). Jednak w pewnym odsetku przypad-
kow mutacja RET nie wystepuje, a stan ten poprzedza
rozwoéj sporadycznej postaci raka rdzeniastego (2, 16).
Z drugiej strony, sporadyczna forma raka rdzeniastego
nie musi by¢ poprzedzona rozrostem nowotworowym
komorek C. Wskazuje to, Ze nowotwor ten moze sie roz-
wina¢ na drodze alternatywnych proceséw, niewymaga-
jacych stadium rozrostu nowotworowego komorek C (15).

Morfologicznie rozrost nowotworowy komoérek C
charakteryzuje sie obecnoscia skupisk komorek C o du-
zych rozmiarach, niewielkim lub $rednim stopniu
atypii i cechach pleomorfizmu jadrowego. Komorki te
moga czesciowo lub catkowicie zastepowac tyreocyty
w pecherzykach, otacza¢ pecherzyki na ksztatt pier-
Scienia lub catkowicie zastepowac ich $ciany i wypet-
nia¢ $wiatlo. Rozrost ten moze mie¢ charakter rozla-
ny lub guzkowy (1).

Rozréznienie pomiedzy nowotworowym a odczyno-
wym rozrostem komoérek C nie zawsze jest mozliwe,
poniewaz w obu przypadkach komoérki C mogg miec
wyjatkowo zmienny fenotyp (2). Stwierdzenie proce-
su obustronnego wskazuje raczej na rozrost nowotwo-
rowy, ale nie jest to cecha patognomoniczna (1, 2). Do
réznicowania tych rozrostow proponuje sie wykorzy-
stanie przeciwciala skierowanego przeciwko nerwo-
wej czasteczce adhezyjnej (neural adhesion molecu-
le, NCAM), ktdra daje reakcje ujemne z odczynowymi
komoérkami C, a dodatnie w przypadku rozrostu no-
wotworowego i raka rdzeniastego (3, 17).

549



PRACE POGLADOWE

550

U zwierzat nie opisuje sie rozrostu nowotworowe-
go komorek C, ktory stanowitby odpowiednik tej jed-
nostki chorobowej u czlowieka. U bydla obserwuje sie
natomiast obecno$¢ rozrostu komdérek C, wystepujace-
go w sasiedztwie guzéw wywodzacych sie z komorek C
(18) lub w innych obszarach migzszu tarczycy objetej
procesem nowotworowym (19). Moze to wskazywac,
ze takze u bydta rozrost komérek C moze poprzedzac
ich transformacje nowotworowa (18, 19).

Rak rdzeniasty tarczycy

Zmiany nowotworowe wywodzace si¢ z komoérek C tar-
czycy moga mie¢ charakter gruczolaka (raki przed-
inwazyjne) badzZ raka (tzw. rak rdzeniasty) (3). Guzy
te s aktywne hormonalnie - wytwarzajg kalcytoni-
ne (20, 21, 22), chociaz u ludzi opisano przypadek raka
rdzeniastego, ktdry nie syntetyzowat kalcytoniny (23).
Ponadto, cho¢ w mniejszych ilosciach, komdrki nowo-
tworowe wydzielaja inne zwigzki endogenne, m.in. ka-
talaktyne, peptyd pochodny genu kalcytoniny, somato-
statyne, serotonine, naczynioruchowy peptyd jelitowy,
gastryne, cholecystokinine, melanine, chromograni-
ne A, enolaze neuronospecyficzng (NSE, neuron spe-
cific enolase) czy antygen karcinoembrionalny (CEA,
carcinoembryonic antigen). Zwiazki te komérki C wy-
twarzaja rowniez w warunkach fizjologicznych (20, 21).

Podstawowym objawem biochemicznym tych nowo-
tworéw jest wysoki poziom kalcytoniny we krwi (20,
21, 24) przy prawidlowym poziomie fosforu i wapnia.
Czasem obserwuje sie hipokalcemie i normofosfatemie,
ktore ustepuja po usunieciu guza (24, 25).

Raki rdzeniaste spotykane s3 rzadziej niz nowo-
twory wywodzace si¢ z tyreocytow, jednak czestosc ich
wystepowania jest rézna i zalezy od gatunku. U ludzi
stanowig one 5-10% wszystkich nowotworéw tarczycy
(20, 23). Wsrod zwierzat sg czesto stwierdzane u bydta
- u buhajéw w wieku 4,5-16 lat (26, 27, 28) oraz nie-
ktdrych szczepéw szczuréw (22, 29). U innych gatun-
kéw zwierzat laboratoryjnych i domowych sg one rzad-
kie (22). O ile wczesniejsze doniesienia sugerowaty, ze
u psOw guzy te sg rzadkie, to nowsze badania retro-
spektywne guzéw tarczycy wskazuja, ze czestosc ich
wystepowania moze by¢ znacznie wyzsza (36%) (30).
Raki rdzeniaste opisano tez u fretki (22), lisa rudego
(31) i muflona (32).

U bydta nowotwory z komorek C sa opisywane jako
rozrost pozostatosci ciat pozaskrzelowych (18, 19, 26,
27, 28) i moga przyjmowac posta¢ gruczolakow lub ra-
kow (26, 27). Uwaza sie, Ze nowotwory wywodzace sie
z pozostato$ci ciat pozaskrzelowych moga wystepowac
u okoto 30% buhajéw, a u 15-20% moze dochodzi¢ do
zmian rozrostowych tej struktury (27). Inne typy nowo-
twordw tarczycy u buhajow sa rzadkie, a u kréw nowo-
twory tarczycy sa jeszcze rzadsze i zaden z opisanych
nie wywodzi sie z pozostatosci ciala pozaskrzelowego
(26—-28). Przy probie ttumaczenia tego zjawiska zwraca
sie uwage na wplyw poziomu wapnia w diecie na roz-
woj tych guzéw. Ilos¢ wapnia, ktéra buhaje pobieraja
z karma, przekracza 3-6 razy ich wymagania bytowe.
Moze to skutkowaé przewlektym pobudzeniem komo-
rek C i prowadzi¢ do ich transformacji nowotworowej.
U kréw, z uwagi na wieksze zapotrzebowanie na wapn

(ciaza, laktacja), komorki C nie majg bodZcoéw pobudza-
jacych je do syntezy kalcytoniny i nie dochodzi do ich
transformacji nowotworowej (18, 26, 28, 33).

Rak rdzeniasty moze mie¢ charakter spontaniczny
lub wrodzony, moze wystepowac samodzielnie lub przy
wspotistnieniu innych nowotworéw wywodzacych sie
z gruczotdw endokrynowych, wchodzac w sklad ze-
spolu mnogiej gruczolakowatosci wewnatrzwydziel-
niczej (20, 21).

Rak rdzeniasty a zespot mnogiej
gruczolakowatos$ci wewnatrzwydzielniczej

U ludzi zesp6t mnogiej gruczolakowatos$ci wewnatrz-
wydzielniczej (MEN, multiple endocrine neoplasia) jest
definiowany jako wspélistnienie nowotwordw wiecej niz
jednego gruczotu endokrynowego (20, 21, 34). Wyrdz-
nia sie dwa jego typy: MEN 1i MEN 2. W MEN 1 (zesp6t
Wermera) wystepuje wyspiak trzustki (guz dominu-
jacy), pierwotna nadczynnos$¢ przytarczyc i gruczolak
przysadki (21, 35). MEN 2 przyjmuje natomiast 3 for-
my: MEN 2a, MEN 2b i FMTC (rodzinny rak rdzenia-
sty tarczycy, familial medullary thyroid cancer) (20,
21, 35). W MEN 2 guzem dominujgcym jest rak rdze-
niasty, ktéremu w przypadku MEN 2a (zespo6t Sipple’a)
towarzyszy guz chromochlonny nadnerczy i pierwotna
nadczynno$¢ przytarczyc. W MEN 2b (zesp6t Gorlina
lub Williama) rakowi rdzeniastemu i guzowi chromo-
chlonnemu nadnerczy towarzyszg zaburzenia rozwo-
jowe ze strony ukladu nerwowego i szkieletu, objawia-
jace sie m.in. marfanoidalng budowa ciala, obecnosciag
nerwiakow bton §luzowych, a nadczynnos¢ przytarczyc
jest stwierdzana sporadycznie. Natomiast w FMTC rak
rdzeniasty stanowi jedyna manifestacje kliniczng ze-
spotu, ktdrego przebieg jest tagodniejszy (20, 21, 35).

U 75% chorych rak rdzeniasty tarczycy ma cha-
rakter sporadyczny. W pozostalych przypadkach jest
uwarunkowany genetyczne i wchodzi w sktad MEN 2
(20). Wérdd przypadkéw MEN 2 najczesciej wyste-
puje MEN 2a, MEN 2b stanowi okoto 5%, a FMTC
5-10% przypadkow (20, 34). W postaci sporadycznej
guzy tarczycy maja zwykle charakter jednoognisko-
wy (w 80—90%), a najwiecej zachorowan przypada na
£40.—60. rok zycia. W postaciach uwarunkowanych ge-
netycznie nowotwor ujawnia sie znacznie wczesniej
(95% 0s6b do 35. roku zycia), a rozrost jest zazwyczaj
wieloogniskowy (80-90%) (20, 21).

U zwierzat takZe obserwuje sie jednoczesne wyste-
powanie raka rdzeniastego z innymi guzami gruczotéw
endokrynowych, co przypomina zesp6t MEN u ludzi.
Takie przypadki opisano u buhajow, gdzie rak z komé-
rek C wystepowat z guzem chromochtonnym nadner-
czy (26, 28), gruczolakiem przysadki (36) oraz z obo-
ma tymi typami nowotwordw naraz (18).

W badaniu retrospektywnym obejmujacym 402 bu-
haje guz z komérek C wystepowat u 92 zwierzat, pod-
czas gdy u 13 jego obecnosci towarzyszyt guz chro-
mochlonny. Nie wykazano predylekcji rasowej do
ich wystepowania. Co ciekawe, u zadnej z badanych
1417 krow nie stwierdzono obecnosci tych nowotwo-
row. (28).

Podobnie u koni opisano przypadek wystepowa-
nia gruczolaka z komoérek C wraz z feochromocytoma
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i wieloogniskowym obustronnym guzkowym rozro-
stem rdzenia nadnerczy, ale bez zmian w przytarczy-
cach. W badaniu retrospektywnym u 6 z 72 osobnikéw
z nowotworami endokrynowymi réznego pochodzenia
stwierdzono wspdtistnienie nowotworu wywodzacego
sie z komoérek C z guzem chromochtonnym nadnerczy,
a u 4 osobnikéw wystepowat jedynie nowotwor z ko-
morek C (za kazdym razem guz z komoérek C miat cha-
rakter jednoogniskowy; 37).

U ps6w opisano przypadek jednostronnego guza
z komorek C wraz z obustronnym rozrostem komorek
gléwnych przytarczyc i pierwotna nadczynnoscia tego
gruczotu oraz jednostronnym guzem chromochlonnym
nadnerczy. Obraz ten byt zblizony do MEN 2a (38). Na-
tomiast u fretki stwierdzono, oprdcz raka rdzeniastego,
takze gruczolaka kory nadnerczy, guza chromochton-
nego rdzenia nadnerczy i wyspiaka trzustki. Wskazu-
je to raczej na zespot przypominajgcy MEN 1, ktéremu
takze moze towarzyszy¢ nowotwor z komorek C (22).
Pojedyncze przypadki gruczolakowatosci wewnatrz-
wydzielniczej zblizone do MEN 1, ktérym czasami to-
warzyszyla obecnos¢ rozrostu komoérek C, stwierdzo-
no takze u kotow (39, 40).

U ludzi oba typy MEN dziedzicza sie¢ autosomalnie
dominujaco i sa wynikiem mutacji germinalnej w ge-
nie MEN (MEN 1) lub RET (MEN 2) (20, 21, 35). Mutacje
RET wystepuja u 95% 0s6b z MEN, ale takze w okoto
30-50% przypadkéw (wedtug niektérych opracowarn
nawet w 70%) sporadycznej postaci tego nowotworu,
gdzie sa stwierdzane tylko w czesci komérek guza (20).

U pséw opisano rodzinne wystepowanie gruczo-
lakowato$ci wewnatrzwydzielniczej, ktéra przypo-
minala FMTC u potomstwa mieszanca alaskan ma-
lamuta cierpigcego na przewlekle zapalenie skory.
Z 4 szczeniat tylko 1 pies byl klinicznie zdrowy, pod-
czas gdy u 3 suk, oprocz zmian skérnych, stwierdzo-
no takze raka rdzeniastego tarczycy i niedoczynnosc¢
tego narzadu. Sposob dziedziczenia zmian wskazuje
na dziedziczenie autosomalne dominujgce lub zwig-
zane z chromosomem X (brak danych o matce bada-
nego miotu) (34).

Podobnie rodzinne wystepowanie gruczolakowa-
tosci wewnatrzwydzielniczej przypominajacej MEN 2
(rak z komorek C i guz chromochlonny nadnerczy)
stwierdzono u bydla rasy guernsey. Analiza rodo-
wodu 3 pokolen buhajéw pochodzacych od 1 osob-
nika z tym zespotem wykazala, ze dziedziczy sie on
jako cecha wrodzona dominujaca. Rodzinnego wyste-
powania zespotu przypominajacego MEN 2 nie uda-
o sie stwierdzi¢ u buhajéw innych badanych ras -
holsztynisko-fryzyjskiej, jersey, ayrshire, brunatnej
szwajcarskiej (26). W tym przypadku nie badano sta-
tusu genu RET. Natomiast takie badanie przeprowa-
dzono w rodzinie wspomnianego alaskana, jednak
w przeciwienstwie do FMTC i MEN 2 u ludzi, w ba-
danej rodzinie pséw nie stwierdzono mutacji w ge-
nie RET (34). Podobnie w przypadku kotdow z zespo-
tem przypominajagcym MEN1 takze nie potwierdzono
istnienia mutacji w genie MEN (39, 40). Obserwacje te
moga wskazywac, ze mimo podobienstwa kliniczne-
go wspomnianych zespotéw u kotéw i pséw do, od-
powiednio, MEN 1i MEN 2 u ludzi ich podloze gene-
tyczne jest zupelnie inne.
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Obraz makroskopowy raka rdzeniastego

Makroskopowo zaréwno raki, jak i gruczolaki przyj-
muja postac pojedynczych lub mnogich guzkéw réznej
wielkosci o twardej konsystencji i barwy od jasnosza-
rej do bezowej (26, 28, 31, 41). Stwierdzane sa w obrebie
jednego (czesciej) lub obu ptatéw tarczycy (24, 26, 28,
31, 41). Czasami powoduja takze deformacje przedniej
okolicy szyi (24, 27). Zazwyczaj sa dobrze odgraniczo-
ne od okolicznych tkanek (27, 30, 37), otorbione (18, 24,
25, 26, 41, 42), ale zdarzaja sie tez guzy pozbawione to-
rebki tacznotkankowej (22, 24, 31, 37). U psoéw opisano
raki rdzeniaste o budowie ptacikowej (24, 25, 41). Cze-
sto, zwlaszcza u ludzi i pséw, w obrebie guza wyste-
puja obszary martwicy i wylewéw krwi (21, 22, 24, 41).

U ludzi zajecie weztéw chtonnych oraz obecnosc¢
przerzutéw odleglych szacuje sie na, odpowiednio, 50—
80% i 5-15%. Przerzuty odlegte lokalizuja sie najczesciej
w watrobie, ptucach i kosciach, ale tez w nadnerczach
i osrodkowym ukladzie nerwowym. Jednak wystepo-
wanie objawéw ogélnych spowodowanych istnieniem
przerzutéw obserwowane jest rzadko (20).

U zwierzat raki rdzeniaste tarczycy najczesciej daja
przerzuty do regionalnych weztéw chlonnych (22, 24,
26) - gltownie szyjnych (18, 20, 27, 31, 34), ale tez za-
gardtowych i Zuchwowych (24, 25) oraz ptuc (18, 24,
26, 27). Przerzuty odlegte s3 rzadkie (31). Ich obecnos¢
opisano w $ledzionie i gruczole krokowym u psa (43).

Obraz histologiczny raka rdzeniastego

Obraz mikroskopowy raka rdzeniastego jest takze zbli-
zony u réznych gatunkéw zwierzat i zgodny z charak-
terystyka tego nowotworu u ludzi (25, 41). Najczesciej
jest to obraz zwartych grup lub gniazd komérek no-
wotworowych réznej wielkosSci, oddzielonych od sie-
bie przez podscielisko (18, 20, 21, 22, 24, 25, 26, 27, 31,
£41). Czasami komorki nowotworowe tworza sznury (21,
25, 28), a nawet wiry (19, 21, 28). W wiekszosci przy-
padkéw zmienione nowotworowo komoérki C cechu-
je dosy¢ jednolity obraz - s3 owalne lub wieloboczne
(18, 20, 22, 25, 27, 31, 41), rzadziej wrzecionowate (18—
20, 22, 25, 27, 28, 31). Jakkolwiek niektére opisy raka
rdzeniastego u pséw wskazuja na znaczny pleomor-
fizm komérek nowotworowych (24), a nawet obecnos¢
komorek olbrzymich (41). Jadra komoérek nowotworo-
wych zwykle sg okragle lub owalne (18, 28), poloZzone
centralnie (31) o zbliZonej wielkosci (24, 25, 31). U pséw
czasami obserwuje sie komorki dwujadrzaste (25,41).
Jaderka sg stabo widoczne (25, 28, 31), pojedyncze (41)
lub mnogie o zmiennej wielkosci (18, 24), zaleznie od
gatunku i opracowania. U ludzi czesto wystepuja we-
wnatrzjgdrowe wtrety cytoplazmatyczne (20). Wsréd
zwierzat jedynie u pséw opisano obecnos¢ pateczko-
watych wtretow wewnatrzjagdrowych (25). Komorki no-
wotworowe maja stabo kwasochtonng ziarnistq cyto-
plazme i niewyraZne granice miedzykomoérkowe (18,
22, 24, 25, 28, 31). Figury mitotyczne sg nieliczne (18,
20, 22, 25, 26, 28, 31, 41). Tylko w jednym przypadku
raka rdzeniastego u psa opisano wysoki indeks mi-
totyczny (19 mitoz/10 p6l widzenia przy powieksze-
niu mxkroskopu 400x) (24). U ludzi, pséw (24), bu-
hajéw (19) i fretek (22) komérki nowotworowe lezgce
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na obwodzie formowanego przez nie skupiska moga
przyjmowac uktad palisadowy.

U ludzi rak rdzeniasty moze czasami przyja¢ utkanie
pecherzykowe lub brodawkowate (20, 21). Wérdd zwie-
rzat obecno$¢ struktur zawierajacych $wiatto i przy-
pominajgcych pecherzyki opisano u pséw (25, 41) oraz
bydta (18), gdzie dodatkowo komorki nowotworowe cza-
sami uwypuklaty sie do ich $wiatla, tworzac brodaw-
kowate zgrubienia (28).

Obecnos¢ struktur przypominajacych pecherzy-
ki r6znej Srednicy opisano takze w przypadkach gru-
czolakéw komorek C u koni (37, 42) i buhajow (26, 27).
Znajduja sie one w obrebie utkania guza, ktéry pod
pozostatymi wzgledami (uktad i morfologia komérek
nowotworowych, aktywnos$¢ mitotyczna) przypomi-
na raka rdzeniastego (37, 42).

U ludzi opisano kilka wariantéw morfologicznych
raka rdzeniastego: oksyfilny, olbrzymiokomorkowy,
wrzecionowatokomdrkowy, kolczystokomdrkowy, lub
tez nasladujacy budowa zmiany o morfologii neurobla-
stoma, rakowiaka czy przyzwojaka (20). U psow réwniez
obserwowano czes¢ tych wariantéw: oksyfilny, z ma-
tych komorek przypominajacych limfocyty oraz typy
jasnokomoérkowy i olbrzymiokomoérkowy (41).

Podscielisko rakéw rdzeniastych, zaleznie od przy-
padku oraz obszaru tego samego guza, jest utworzone
przez dobrze unaczynione pasma tkanki tacznej o r6z-
nej szerokosci, otaczajace niezbyt duze grupy lub gniaz-
da komdrek nowotworowych. R6znorodnosc¢ objetosci
podscieliska w stosunku do migzszu guza jest szcze-
golnie widoczna u pséw (24, 25, 31, 41). Czasami tkanki
acznej moze by¢ tak duzo, ze stanowi ona prawie poto-
we utkania guza (25). Podobnie jak u ludzi (20), u pséw
i bydta w tkance tacznej podscieliska spotyka sie obsza-
ry szkliwienia (19, 25, 28, 31, 41). U ludzi i buhajow opi-
suje sie takze wystepowanie obszar6w wapnienia (19),
a u psow, ale réwniez u fretki, obserwowano ogniska
kostnienia lub metaplazji chrzestnej (22, 25, 24, 41).

Charakterystyczna, cho¢ nie patognomoniczna, ce-
cha rakéw rdzeniastych jest obecnos$¢ zlogéw amy-
loidu (20, 24), ktérego podstawowym sktadnikiem
jest kalcytonina, ale zawiera on takze pozostate biat-
ka kodowane przez gen kalcytoniny — katalaktyne
i peptyd pochodny genu kalcytoniny (44). Obecnos¢
amyloidu stanowi bardzo pomocny marker diagno-
styczny (20). U ludzi amyloid wystepuje w 4/5 przy-
padkow (20). Jest on takze czesto obserwowany w no-
wotworach z komoérek C u bydta (26, 27, 28), psow (24,
25, 31), fretki (22). Zlogi amyloidu zazwyczaj wyste-
puja pozakomoérkowo, czesto na obszarach podle-
gajacych szkliwieniu (20, 28, 31, 41, 44), cho¢ moga
tez by¢ zlokalizowane wewngtrzkomérkowo (20, 28).

Diagnostyka immunohistochemiczna
rakow rdzeniastych

Najbardziej swoistym markerem nowotworéw wywo-
dzacych sie z komorek C jest kalcytonina (24, 45). Licz-
ba komodrek wykazujacych dodatnia reakcje z prze-
ciwcialem skierowanym przeciwko kalcytoninie jest
rézna w poszczegélnych przypadkach (25, 31, 34, 41).
Podobnie intensywnos¢ tej reakcji moze by¢ zmienna —
od silnej, poréwnywalnej z intensywnoscig barwienia

w prawidtowych komoérkach C (37, 42) do znacznie stab-
szej niz w warunkach fizjologicznych (31). Rozpoznanie
nalezy zakwestionowac¢ przy catkowitym braku reakcji
dodatniej. Z uwagi na fakt wystepowania ztogéw bia-
tek prekursorowych kalcytoniny w amyloidzie moze on
réwniez wykazywac odczyn dodatni (44). Taka reakcje
opisano w podscielisku rakéw rdzeniastych u psow (41).

Raki rdzeniaste wykazuja tez ekspresje cytokeratyn,
chromograniny A, NSE, synaptofizyny. U ludzi s3 to
markery, ktore oprdcz kalcytoniny s najczesciej wyko-
rzystywane w diagnostyce guzéw z komorek C (24, 41,
45, 46), ale stosuje sie je takze w rozpoznawaniu tych
nowotworow u zwierzat. Ekspresje NSE w zmienionych
nowotworowo komdrkach C stwierdzono u psow (24,
41), lisa (31) oraz koni (37), a chromogranine A i sy-
naptofizyne u psoéw (24, 41) i koni (37). Obecnos¢ cy-
tokeratyny w komodrkach raka rdzeniastego wykaza-
no u psow (41) i lisa (31). Poszczegdlne guzy wykazuja
ekspresje tych peptydéw w réznych wzajemnych pro-
porcjach. U ludzi nie stwierdzono, aby obecnos¢ ktd-
regos$ z nich korelowala z rokowaniem (47). W opraco-
waniach z zakresu medycyny weterynaryjnej istnieje
jedna praca, ktdra oceniata ekspresje wielu markeréw
charakterystycznych dla komoérek raka rdzeniaste-
go, w tym rowniez peptydow regulatorowych, u pséw
(41). Wyniki wykazaly, ze reakcja dodatnia w barwie-
niu skierowanym przeciwko kalcytoninie wystapi-
ta w 100% guzéw, NSE w 88%, cytokeratynie w 81%,
synaptofizynie w 69%, gastrynie w 44%, serotoninie
W 38%, a somatostatynie w 25% przypadkéw. Ogétem,
69% guzéw wykazywato jednoczesnie dodatnie reak-
cje immunohistochemiczne z kilkoma peptydami (od
2 do 4) w réznych wzajemnych konfiguracjach (41).

U ludzi komorki raka rdzeniastego wykazuja row-
niez ekspresje CEA. Obserwuje sie odwrotng korelacje
pomiedzy intensywnos$cig barwienia z przeciwciatami
skierowanymi przeciwko CEA i kalcytoninie. Jest ona
istotna rokowniczo - guzy zawierajace nieliczne ko-
morki pozytywne dla kalcytoniny i wykazujace silng
reakcje z CEA maja gorsze rokowanie niz dobrze zr6z-
nicowane guzy, w ktérych reakcja barwna z przeciw-
cialem skierowanym przeciwko kalcytoninie jest silna
(48). U zwierzat dotychczas nie badano ekspresji CEA
w komorkach raka rdzeniastego.

Zmiany patologiczne komoérek C przyjmuja postac
rozrostu, gruczolakow lub rakéw (raki rdzeniaste). No-
wotwory z komérek C moga wystepowa¢ samodziel-
nie lub razem z nowotworami innych gruczotéw en-
dokrynowych w postaci zespotu gruczolakowatosci
wewnatrzwydzielniczej. Zaburzenia obejmujace ko-
morki C wystepuja duzo rzadziej niz zmiany rozro-
stowe tyreocytow, niemniej jednak dzieki dostepowi
do technik immunohistochemicznych w diagnostyce
tarczycy okazalo sie, ze u pacjentéw weterynaryjnych
wystepuja one znacznie czesciej, niz przyjeto uwazac.
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Diagnostyka molekularna wybranych chorob
uktadu miesniowego i nerwowego u koni

Angelika Andrzejewska, Klaudia Staszak, Karolina Lisiak-Teodorczyk, Piotr Bociag, Grzegorz Cholewiniski, Jacek Wojciechowicz
z Centrum Badan DNA Sp. z 0.0. w Poznaniu

Molecular diagnostics of selected muscular and nervous system diseases
in horses

Andrzejewska A., Staszak K., Lisiak-Teodorczyk K., Bociag P.,
Cholewinski G., Wojciechowicz J., DNA Research Center Ltd., Poznan

Congenital diseases of the muscular and nervous systems are a serious problem
in certain horse breeds. The fact that they are largely conditioned by recessive
alleles influences the spread of these diseases in breeding. Introduction of
veterinary genetic tests allows detection and elimination of these diseases from
breeding lines. This paper presents selected genetic diseases in horses that cause
severe dysfunction of the muscular system (hyperkalemic periodic paralysis,
polysaccharide storage myopathy) and nervous system (cerebellar abiotrophy).
They are associated with mutations in the SCN4A, GYST and TOET genes
respectively. Understanding the molecular basis of the above-mentioned diseases
contributes to the better development of DNA tests, which enable to diagnose the
disease more quickly and thus implement effective veterinary care.

Keywords: genetic tests, hyperkalemic periodic paralysis, polysaccharide storage
myopathy, cerebellar abiotrophy, molecular diagnostics.

horoby genetyczne koni stanowia istotny problem

dla hodowcéw i szerokie zagadnienie z punktu
widzenia aktualnych strategii hodowlanych. Podto-
ze molekularne najczesciej zwigzane jest z mutacja-
mi regiondow kodujacych lub regulatorowych genéw,
odgrywajacych istotna role w funkcjonowaniu orga-
nizmu. Mutacje w regionach kodujacych z reguty po-
woduja powstawanie niefunkcjonalnego biatka, nato-
miast lokalizacja zmiany w sekwencji regulatorowej
genu moze uniemozliwi¢ przylaczanie czynnikéw
transkrypcyjnych, powodujac zahamowanie trans-
krypcji i w rezultacie brak syntezy biatka. Szczegdlng
trudno$¢ stanowia choroby dziedziczone w trybie au-
tosomalno-recesywnym, gdzie zwierzeta posiadajace
zmutowany allel recesywny moga nie wykazywac ob-
jawow fenotypowych, co utrudnia wczesne rozpozna-
nie choroby u ich potomstwa, a tym samym wczesne
podjecie odpowiedniego leczenia. Potomstwo zwierzat
bedacych nosicielami choroby dziedziczonej w spo-
s6b autosomalny z prawdopodobienistwem 50% be-
dzie réwniez nosicielem zmutowanego genu, a w 25%
bedzie dotkniete chorobg. W przypadku gdy tylko je-
den z rodzicow jest nosicielem, prawdopodobieristwo
przekazania zmutowanego allelu potomstwu wynosi
25%. Czesta procedura wsréd hodowcdow koni jest sze-
rokie stosowanie dawek nasienia ogiera o pozadanych
cechach fenotypowych. Jesli ogier odziedziczyt rece-
sywna mutacje genetyczng, stosowanie jego nasie-
nia moze prowadzi¢ do rozprzestrzeniania sie zmia-

ny w hodowli.
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Choroby dziedziczne u koni stanowig ztoZony prob-
lem ze wzgledu na duza wartos¢ hodowlana tych zwie-
rzat. Do jednych z dotkliwszych, nadal nieuleczalnych,
chordb naleza: hiperkaliemiczne porazenie okresowe
(hyperkalemic periodic paralysis — HYPP), przewlekly
mie$niochwat porazenny (polysaccharide storage my-
opathy — PSSM) oraz zesp6t abiotrofii mézdzku (cere-
bellar abiotrophy — CA; 1, 2, 3).

Hiperkaliemiczne porazenie okresowe (HYPP)

Jest ono jedna z czeSciej wystepujacych chordb ukta-
du mie$niowego u koni. Choroba objawia sie znacznym
ostabieniem, niekontrolowanymi drzeniami i skurcza-
mi miesni oraz arytmig serca.

Hiperkaliemiczne porazenie okresowe dziedziczy
sie w trybie autosomalno-dominujgcym, co ozna-
cza ze wystarczy jeden allel z mutacja, aby osobnik
moégt wykazywac objawy choroby. Dotychczas prze-
prowadzone badania dowodza, ze mutacjg sprawcza
dla HYPP u koni jest zmiana c.4248C>G, zlokalizowa-
na w 23. eksonie genu SCN4A (sodium voltage-gated
channel alpha subunit 4 gene). Gen zlokalizowany jest
u koni w chromosomie 11 (ECA 11), a jego dlugos¢ wy-
nosi 27700 pz. SCN4A koduje podjednostke alfa kanatu
sodowego miesni szkieletowych o dtugosci 1834 ami-
nokwaso6w (m. cz. 207487 Da). Wskutek opisanej zmia-
ny w produkcie biatkowym w miejscu fenyloalaniny
W pozycji 1416 wystepuje leucyna (p.Phe1416Leu), co
zmienia strukture przestrzenng kanalu. Zaburza to
przywracanie potencjalu spoczynkowego btony po jej
poczatkowej depolaryzacji, przez czasowg utrate zdol-
nosci przenoszenia jonéw przez pompe sodowo-potaso-
wa. W takiej sytuacji poziom jonéw sodu w komdrkach
wzrasta, a poziom jondw potasu we krwi przyjmuje
chwilowo krytycznie wysoki poziom. Nastepuje ciggla
depolaryzacja miocytéw przez ich nadpobudliwos¢, co
prowadzi do nadmiernych skurczéw i drzenia mies-
ni, a takze przejsciowych atakéw porazenia. Dysfunk-
cja kanatu moze objawiac sie samoistnie lub moze by¢
wywolywana przez dodatkowe czynniki zewnetrzne,
takie jak zakornczenie intensywnego wysitku (1, 4, 5,
6). Schemat lokalizacji genu SCN4A i omawianej zmia-
ny zostal przedstawiony na rycinie 1.

U heterozygot stwierdzono lagodniejszy przebieg
HYPP. Natomiast homozygoty czesto przejawiaja obja-
wy juz w ciggu kilku dni po urodzeniu. Wéréd nich od-
notowano réwniez wieksza Smiertelnos¢ (1, 7). Obecnie
opieka weterynaryjna zwierzat z HYPP polega przede
wszystkim na podawaniu lekéw poprawiajacych wydol-
nos¢ oddechowga. Stosowane sg takze substancje wspo-
magajace wydalanie potasu (np. z moczem) i uwal-
nianie insuliny, co wiaze sie rowniez z odpowiednio
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zmodyfikowana dietg, m.in. uboga w potas. Jak dotad
choroba jest nieuleczalna, ale szybkie wprowadzenie
nadzoru lekarskiego moze znacznie zmniejszy¢ jej do-
tkliwo$¢. HYPP czesto jest niemozliwe do zdiagnozo-
wania na podstawie obserwacji zwierzecia, m.in. ze
wzgledu na zréznicowang intensywnos$¢ i czas po-
jawiania sie objawéw. W takich przypadkach istotng
role odgrywa wczesna diagnostyka zwierzat, umoz-
liwiajaca szybkie wprowadzenie odpowiedniej opieki
weterynaryjnej. Istnieje mozliwo$¢ zastosowania te-
stow klinicznych, takich jak pomiar stezenia potasu
w osoczu podczas ataku, badanie elektromiograficz-
ne (pomiar potencjatu btony komérkowej) czy proba
wywolania ataku z uzyciem chlorku potasu (z reguty
niestosowana). Niewatpliwie najskuteczniejsza meto-
de diagnostyczna stanowia testy genetyczne na obec-
nos$¢ mutacji w genie SCN4A (2).

Choroba moze ujawniac sie na réznym etapie zycia
zwierzat. Objawy wystepuja przejsciowo, a ich dotkli-
wos¢ moze wahac sie od ledwie zauwazalnych dole-
gliwosci, przez czeste i silne ataki ostabienia miesni,
az do $mierci. Choroba czesto wiaze sie z niewydolno-
$cig oddechowsq (1).

Badania pokazaly, ze wysoka czestotliwo$¢ wyste-
powania HYPP obserwuje sie u koni biorgcych udziat
w zawodach halterowych (quarter horse, paint horse,
appaloosa oraz inne). Pierwszym nosicielem choroby
byt ogier rasy american quarter horse, ktory przekazat
ja licznemu potomstwu. Rasa ta jest pozadana w kon-
kurencji halter ze wzgledu na duzy wzrost masy mies-
niowej, lecz wykazuje zauwazalnie wieksza czestotli-
wos$¢ do wystepowania hiperkaliemicznego porazenia
okresowego. Stad powigzanie tego fenotypu z muta-
cja sprawcza dla HYPP. Przyniosto to w ostatnich la-
tach zmiany w klasyfikacji koni do zawoddow, a takze
w przepisach dotyczacych rejestracji koni z HYPP, i wy-
nikato z dgzenia do wyeliminowania tej choroby (2).

Przewlekly miesniochwat porazenny (PSSM)

Choroba nalezy do choréb genetycznych uktadu mies-
niowego. PSSM objawia sie uposledzonym metaboli-
zmem glikogenu - polisacharydu, ktdory stanowi glow-
ny materiat zapasowy w komérkach zwierzecych i jest
waznym zrodtem energii dla komérek miesniowych,
gdzie stanowi 0,7% ich masy. Chorobe cechuje nad-
mierne odktadanie polisacharydéw w miesniach, co
prowadzi do ich uszkodzenia i niewydolnosci rucho-
wej. Skutkiem tego sg czesto obserwowane, niekon-
trolowane, szybkie skurcze wtokien miesniowych, jak
réwniez sztywnienie miesni. Obserwuje sie takze na-
przemienne kulawizny oraz wycigganie tylnych kon-
czyn. Wraz z rozwojem PSSM moze nastepowac roz-
pad tkanki miesniowej poprzecznie prazkowanej, co
skutkuje pojawieniem si¢ we krwi wolnej mioglobi-
ny. Konsekwencja tego jest ostra niewydolnosé nerek.
Zwierze moze rowniez wykazywac zmieniong aktyw-
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Ryc. 1. Schemat przedstawiajacy lokalizacje genu SCN4A oraz zmiany ¢.4248C>G.

Ekson 23

Przerywane linie pomiedzy eksonami odwzorowuja introny. Opracowanie wlasne
na podstawie bazy Ensembl oraz Wojtulewicz, Gruszczyriska i Siewruk, 2011

2-3 lat. Czestsze wystepowanie choroby odnotowane
zostato wsréd rasy quarter horse i spokrewnionych -
koni goracokrwistych i pociggowych, jak réwniez ich
krzyzéwek (8, 9).

PSSM dziedziczy sie jako cecha autosomalna domi-
nujaca. Podloze molekularne zwigzane jest z mutacja
€.926G>A w 6. eksonie genu GYS1 (glycogen syntha-
se 1 gene), ktory znajduje sie w 10. chromosomie ko-
nia (ECA 10; ryc. 2). GYS1 liczy 13314 pz i koduje synta-
ze glikogenu — biatko enzymatyczne o dtugosci 737 aa
(m. cz. 83896 Da). Wystgpienie mutacji powoduje zmiane
w tancuchu aminokwasowym tego enzymu - zamiast
argininy w pozycji 309 wystepuje wéwczas histydyna
(p-Arg309His). Zmiana konformacyjna biatka powo-
duje jego ciggla aktywnos¢ enzymatyczna, co skutkuje
rozregulowaniem syntezy glikogenu, ktérego poziom
w miesniach szkieletowych wzrasta 1,5-2 razy w sto-
sunku do prawidlowego steZenia (1, 5, 6, 9).

Dotychczas nie opracowano skutecznego leczenia
PSSM, jednak odpowiednia opieka weterynaryjna moze
W znacznym stopniu ograniczy¢ wystepujace objawy.
Duze znaczenie odgrywa zmodyfikowana dieta, kto-
ra powinna zawiera¢ mniejszg ilo$¢ rozpuszczalnych
weglowodandéw i jednoczesnie zwiekszong ilos¢ ttusz-
czu jako alternatywnego zrédta energii.

Fundamentalna role w walce z PSSM odgrywaja tak-
ze regularne ¢wiczenia, ktore zmniejszaja sztywnos¢
miesni. Niestety nawet w przypadku kontrolowania
tych czynnikéw zmienno$¢ fenotypowa PSSM jest duza.
Ataki choroby mogg by¢ w znacznym stopniu niwelo-
wane réwniez przez odpoczynek i srodki uspokajajace.

Zaobserwowano, ze ciezsza posta¢ PSSM wyste-
puje u koni majacych jednoczes$nie opisang muta-
cje w obrebie genu GYSi, jak réwniez mutacje w genie
RYR1. Diagnostyka PSSM moze obejmowac obserwa-
cje wytracania sie polisacharydéw opornych na amy-
laze w tkance biopsyjnej miesnia, jak i kontrolowane

Gen GYS1

chrio

e —

[ €.926G>A
(p.Arg309His)

nos$¢ enzyméw miesniowych, takich jak kinaza kreaty-
nowa, ktorej wzrost aktywnosci we krwi moze Swiad-
czy¢ o uszkodzeniu tkanki miesniowej. W najciezszych
przypadkach choroby moze dochodzi¢ do catkowite-
go obezwladnienia zwierzecia. Objawy kliniczne PSSM
moga by¢ zréznicowane i pojawiaja sie zwykle w wieku

l]l] ....... ””ﬂ”ﬂuu ...... ﬂ

Ryc. 2. Schemat przedstawiajacy lokalizacje genu GYST oraz miejsce zmiany ¢.926G>A.
Przerywane linie pomiedzy eksonami odwzorowuja introny. Opracowanie wtasne
na podstawie bazy Ensembl oraz Mccue i wsp. 2009

Ekson 6
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badania wysitkowe. Jednakze zdecydowanie wiekszg
wiarygodnoscia cechuja sie testy genetyczne obejmu-
jace analize mutacji genu GYS1 (1, 9).

Zespot abiotrofii mozdzku (CA)

Choroba nalezy do grupy neurodegeneracyjnych cho-
rob dziedzicznych. Abiotrofia mézdzku jest jedng z naj-
cze$ciej obserwowanych choréb zwyrodnieniowych
u zwierzat domowych. Z histopatologicznego punk-
tu widzenia CA objawia si¢ wyrodnieniem komoérek
Purkinjego w mdzdzku. Objawy obejmuja m.in. drze-
nie glowy, zaburzenia réwnowagi i brak reakcji na za-
grozenie. W wyniku uszkodzen struktury mézdzku
nastepuje uposledzenie ruchu motorycznego, czesto
W postaci zréznicowanych stopni ataksji i nieskoordy-
nowanych ruchéw. Zmiany pojawiajg si¢ zaraz po uro-
dzeniu. Postepujacy zanik wywotuje objawy kliniczne
w okresie od 6. tygodnia do 4. miesigca Zycia zwierze-
cia. Abiotrofia mézdzku wystepuje powszechnie u wie-
lu gatunkow zwierzat (pséw, owiec, bydla, koni), wy-
kazujac pewne réznice w etiologii. W odniesieniu do
koni zaburzenie dotyka najczesciej koni czystej krwi
arabskiej (3, 10).

CA dziedziczona jest jako cecha autosomalna re-
cesywna. Podloze molekularne powigzano z mutacja
c.284G>A w eksonie 4. genu TOE:1 (target of EGR1 pro-
tein 1 gene), ktory koduje deadenylaze mRNA i zlokali-
zowany jest w 2. chromosomie konia (ECA 2). Dlugos¢
genu jest réwna 3498 pz, a jego produkt biatkowy (TOE1)
sklada sie z 509 aminokwaséw (masa cz. 56645 Da).
Bialko to bierze udziat w regulacji cyklu komérkowego,
wplywajac na ekspresje TGFB, p21i p53. Wskutek mu-
tacji w biatku TOE1 dochodzi do zmiany aminokwasu
argininy na histydyne w pozycji 95 (p.Arg9s5His). Po-
mimo Ze aminokwasy majg podobny charakter che-
miczny, zmiana ma miejsce w wysoko konserwatyw-
nym regionie genu, co moze ttumaczy¢ jej wptyw na
funkcjonalno$¢ biatka. Ponadto regiony transkrypcyj-
ne genu TOE1 leza w poblizu promotora genu MUTYH
(pozycja antysensowna w stosunku do TOE1). Muta-
cja powigzana z CA znajduje sie¢ w sasiedztwie miej-
sca wigzania czynnika transkrypcyjnego dla genu
MUTYH — GATA2. Analiza qPCR materialu wyekstra-
howanego z mézdzku koni dotknietych CA wykazywa-
ta obnizong ekspresje MUTYH, w poréwnaniu ze zdro-
wymi konmi. Patogeneza molekularna choroby moze
by¢ zatem zwigzana z utrata funkcjonalnosci biatka
TOE1 lub negatywna regulacja genu MUTYH, posred-
nio wplywajac na wigzanie czynnika GATA2 (5, 6, 11,
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Ekson 4

Ryc. 3. Schemat przedstawiajacy lokalizacje genu TOET oraz miejsce zmiany ¢.284G>A.
Przerywane linie pomiedzy eksonami odwzorowuja introny. Opracowanie wtasne
na podstawie bazy Ensembl oraz Brault i wsp. 2011
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12). Schemat analizowanego genu, jak i miejsce zmia-
ny zostalo przedstawione na rycinie 3.

Zaréwno czas wystapienia, jak i przebieg choroby
nie sg jednorodne we wszystkich przypadkach. Konie,
bedace homozygotami recesywnymi, charakteryzuje
state drzenie glowy oraz wyzszy stopien ataksji. Mimo
ze CA nie jest chorobg $miertelng, jednostki o wysokim
stopniu zaawansowania choroby najczesciej poddawa-
ne s3 eutanazji. Brak koordynacji ruchéw jest ucigzliwy
dla zwierzat i stanowi niebezpieczenstwo dla hodow-
cow. Jednoznaczne postawienie diagnozy CA stanowi
duze wyzwanie ze wzgledu na podobienstwo do in-
nych schorzen uktadu nerwowego. Ostateczne rozpo-
znanie uzyskuje sie poprzez po$miertne badanie hi-
stopatologiczne zwierzat. Ze wzgledu na dziedziczna
nature choroby oraz niejednoznaczno$¢ objawowa, te-
sty genetyczne moglyby przyczynic sie do usprawnie-
nia prawidlowej diagnozy CA (3, 11).

Podsumowanie

Choroby genetyczne zwierzat stanowia duzy problem
dla hodowcoéw. Fakt, ze w znacznej przewadze s3 one
warunkowane allelami recesywnymi, wplywa na roz-
przestrzenianie sie tych choréb w hodowli. Ponadto no-
sicielami mutacji sg czesto osobniki o wysokiej war-
tosci hodowlanej — prezentujgce cechy produkcyjne,
pozadane w obrebie danego gatunku i kierunku uzyt-
kowania, wykorzystywane masowo do rozrodu.

Dokladne poznanie podtoza molekularnego chordb
genetycznych umozliwia opracowanie testéw opartych
na badaniu DNA, identyfikujacych genotypy poszcze-
golnych osobnikéw. Stanowia one doskonate uzupet-
nienie badan weterynaryjnych, a w przypadku hete-
rogennych objawdw, uniemozliwiajacych rozpoznanie
choroby, sg jedynym skutecznym narzedziem dia-
gnostycznym. Wystepowanie choréb dziedziczonych
w sposOb autosomalno-recesywny stanowi szczegol-
ne utrudnienie dla hodowcéw ze wzgledu na ryzyko
rozprzestrzenienia sie mutacji poprzez nosicielstwo
w okreslonych liniach hodowlanych, co znacznie obniza
ich warto$¢ hodowlang. Kontrola kojarzen za pomocg
identyfikacji mutacji w DNA daje mozliwo$¢ eliminacji
choroby z linii hodowlanych. Diagnostyka genetycz-
na jest rowniez kluczowa w przypadku choréb dzie-
dziczonych w sposéb dominujacy, charakteryzujacych
sie niespecyficznymi i heterogennymi objawami, gdzie
zwierze moze nie wykazywac wyraznych objawow na-
wet przez cale zycie. Testy genetyczne stanowig obec-
nie najskuteczniejszy sposéb diagnostyki, ktéry daje
jednoznaczny wynik, niezalezne od wieku zwierzecia
i stadium choroby.

Projekt wspétfinansowany ze srodkéw Unii Europejskiej
w ramach Europejskiego Funduszu Rozwoju
Regionalnego. Dotacje na innowacje — Inwestujemy
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Wptlyw wysokich temperatur na lochy i ich potomstwo

Adam Mirowski

Komfort cieplny jest jednym z czynnikéw ksztattuja-
cych dobrostan zwierzat i ma istotny wplyw na wy-
niki produkcyjne. W ostatnich latach duza wage przywia-
zuje sie do wplywu wysokich temperatur na zwierzeta
gospodarskie. Jest to zwigzane ze wzrostem tempera-
tur w miesigcach letnich i coraz czesciej wystepujacy-
mi falami upatéw, podczas ktérych wysoka temperatura
powietrza utrzymuje sie przez kilka dni z rzedu. Wy-
sokie temperatury otoczenia stwarzaja ryzyko stresu
cieplnego, ktéry ma niekorzystny wplyw na organizm.

W wysokiej temperaturze otoczenia dochodzi do ak-
tywacji mechanizméw prowadzacych do ograniczenia
wytwarzania ciepla i nasilenia wydzielania go do oto-
czenia. Nastepuje wzrost temperatury ciala, zwiekszenie
liczby oddechéw i zmniejszenie pobrania paszy. Zmienia
sie przeptyw krwi przez poszczegdlne tkanki i narzady,
a ponadto dochodzi do zahamowania proceséw metabo-
licznych, w ktérych wytwarza sie ciepto. Wedtug badan
przeprowadzonych na $winiach w 2. miesigcu zycia, kt6-
re trzymano w temperaturze otoczenia wynoszacej 23 lub
33°C, wysoka temperatura powietrza powoduje zmniej-
szenie przeplywu krwi przez miesnie o prawie 50%. Jed-
noczesnie dochodzi do zwiekszenia przeptywu krwi przez
skore (0 44%) oraz przepone (0 45%) i phuca (o prawie 60%),
ktdre biorg udzial w wydzielaniu ciepta z organizmu (1).

Narazenie $win na dziatanie zbyt wysokiej tempera-
tury otoczenia moze przynie$¢ niekorzystne efekty na
kazdym etapie rozrodu. Japonscy naukowcy zaintereso-
wali sie wptywem temperatury i wilgotnosci powietrza
w okresie krycia (poczawszy od 21. dnia przed pokry-
ciem do 15. dnia po pokryciu) na liczbe prosiat w miocie.
Stwierdzono, ze w goracych i wilgotnych miesigcach wraz
ze wzrostem o 1°C dobowej temperatury maksymalnej
przed pokryciem loszek dochodzi do zmniejszenia liczby
prosiat w miocie o0 0,05. Wartosci dobowej temperatury
maksymalnej po pokryciu i $redniej dobowej wilgotno-
$ci powietrza nie majg w tym wzgledzie wiekszego zna-
czenia. W przypadku loch wzrost dobowej temperatury
maksymalnej z 25 do 30°C przed pokryciem powodu-
je zmniejszenie liczby prosigt w miocie o 0,4-0,6. Taki
wzrost temperatury po pokryciu powoduje zmniejszenie
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Influence of high environmental temperature on sows and their progeny
Mirowski A.

This paper presents the important issue of challenging environmental conditions
in rearing pigs. High temperatures compromise animals welfare and decrease
reproductive and productive performance during hot, summer months. Heat stress
is an important problem in swine production in tropical and subtropical regions, but
high temperatures have also negative influence on animal well-being in temperate
climate. Heat stress during gestation period increases risk of embryonic and fetal
death. Exposure of pregnant sows to high ambient temperature poses a serious
long-term risk for their progeny. Perturbations of follicular development and
function during hot weather are equally important problems in swine production.
Lactating sows are highly susceptible to the deleterious effects of heat stress.
When kept in high environmental temperature, they consume less energy, lose
body weight and produce less milk. These alterations lead to impaired growth
performance of piglets. Here, important aspects connected with the influence
of high environmental temperature on sows and their progeny were discussed.

Keywords: high temperature, heat stress, sow, piglets.

liczby prosiat o 0,1-0,4. Wysoka wilgotnos$¢ powietrza
przed pokryciem jest niepozadana, a po pokryciu nie
wywiera istotnego wplywu na liczbe prosiat (2). Wedtug
obserwacji przeprowadzonych w niemieckich fermach
wysoka temperatura i warto$¢ wskaznika THI (tempe-
rature humidity index — warto$¢ tego wskaznika zale-
zy od temperatury i wilgotnosci powietrza) 5 dni przed
pokryciem i 14 dni po pokryciu powoduja zmniejszenie
liczby prosiat w miocie o 0,01-0,03 (3).

Lochy ciezarne narazone na stres cieplny staja sie
mniej aktywne, co moze spowodowa¢ zmiany w sktadzie
ciala przejawiajace sie wzrostem stosunku tkanki ttusz-
czowej do tkanki mie$niowej. Zmniejszenie aktywnosci
fizycznej moze by¢ sposobem radzenia sobie ze stresem
cieplnym. Efektem narazenia ciezarnych loch na dziata-
nie stresu cieplnego moze by¢ krotsza cigza i nizsza masa
ciata prosigt w dniu porodu. Cigza moze ulec skréceniu
nawet o ponad poéttora dnia, a urodzeniowa masa ciata
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prosiat obnizeniu o ponad 200 g. Niemniej jednak jezeli
lochy po porodzie przebywaja w warunkach termoneu-
tralnych, to narazenie na stres cieplny w okresie cigzy nie
musi mie¢ istotnego wptywu na odsadzeniowa mase ciata
prosiat. Stres cieplny dziatajacy w okresie Zycia ptodowego
wywiera niekorzystny wplyw na rozwéj uktadu rozrod-
czego (4). Potomstwo loch narazonych na dzialanie stresu
cieplnego w okresie ciazy moze gromadzi¢ wiecej ttuszczu
w organizmie, kosztem tkanki miesniowej. Potwierdzaja
to badania, w ktérych ciezarne lochy przebywaty w wa-
runkach termoneutralnych (w dzien 22°C, a w nocy 15°C)
lub w wysokiej temperaturze otoczenia (w dzien 37°C,
aw nocy 27°C). Istotne réznice w tempie odktadania tka-
nek miesniowej i ttuszczowej wystapity, gdy swinie wa-
zyty miedzy 60 a 80 kg. Potomstwo loch narazonych na
stres cieplny odktadato kilkanascie procent mniej biat-
ka, a wiecej thuszczu ($rednio o ponad 70 g dziennie) (5).

Warto podkresli¢, ze narazenie ciezarnych loch na dzia-
tanie stresu cieplnego moze pogorszy¢ jakos¢ siary. Lochy
przebywajace pod koniec cigzy w temperaturze otoczenia
przekraczajacej 30°C wytwarzaja siare o nizszej zawarto-
$ci biatka i immunoglobulin IgG. Potomstwo takich loch
charakteryzuje sie nizszym stezeniem immunoglobulin
IgG we krwi w pierwszych tygodniach zycia (6). Steze-
nia immunoglobulin w siarze loch moga ulega¢ pewnym
wahaniom w zaleznosci od pory roku. Siara wytwarzana
w miesigcach letnich zawiera mniej tych sktadnikéw (7,
8). Wedtug obserwacji przeprowadzonych w niemieckich
fermach podwyzszone temperatury i warto$ci wskaznika
THI przed porodem powoduja zmniejszenie liczby prosiat
zywo urodzonych i zwiekszenie liczby prosigt martwo
urodzonych. Jednoczes$nie zauwazono, ze wysokie war-
tosci tych parametrow w dniu porodu majg niekorzyst-
ny wplyw na liczbe prosiat odsadzonych (3).

Na wystapienie stresu cieplnego w duzym stopniu
narazone s3 lochy trzymane w klatkach porodowych,
ktore utrudniajg regulowanie temperatury ciata. Mozna
W tym miejscu przytoczy¢ badania, w ktérych ocenio-
no wplyw temperatury powietrza (20 lub 25°C) na lochy
w okresie okotoporodowym (przed porodem temperatu-
re stopniowo podwyzszono z 20 do 25°C, a po porodzie
stopniowo obnizono do wartosci poczatkowej). Podwyz-
szenie temperatury powietrza powoduje zwiekszenie
liczby oddechdw, jednak nie wystarczy to do utrzyma-
nia prawidlowej temperatury ciala. Wyzszej tempera-
turze ciala towarzyszy wyzsza temperatura powierzch-
ni gruczotu sutkowego (o prawie 1°C). Stwierdzono, zZe
nawet krétkotrwate narazenie rodzacych loch na stres
cieplny wywiera negatywny wplyw na wzrost ich po-
tomstwa. Lochy pobierajg mniej paszy, co ma odzwier-
ciedlenie w nizszej odsadzeniowej masie ciala prosiat (9).

Narazenie loch na stres cieplny w okresie laktacji ma
szereg negatywnych konsekwencji. Powstaje ryzyko wy-
twarzania mniejszych ilo$ci mleka. Zwiekszenie prze-
plywu krwi przez skére powoduje zmniejszenie ilosci
krwi przeptywajacej przez rézne narzady wewnetrzne.
Przypuszcza sie, ze wytwarzanie mniejszych ilosci mle-
ka przez lochy trzymane w warunkach wysokiej tem-
peratury otoczenia moze wynikac z ograniczonego do-
ptywu krwi do gruczotu sutkowego. Druga przyczyna
nizszej wydajnosci jest spadek pobrania paszy. Wedtug
jednych danych wzrost temperatury otoczenia z 18 do
28°C powoduje, ze lochy pobieraja o 40% mniej paszy,

wytwarzaja o 20% mniej ciepla, a ilo§¢ wytwarzanego
mleka zmniejsza sie 0 25% (10). Wedlug obserwacji doko-
nanych w USA lochy latem pobieraja mniej paszy, wiecej
tracg na wadze, a ich mioty s3 1zejsze niz zima. Latem
lochy karmiace pobieraty 3,85 kg paszy dziennie, chu-
dty 0,83 kg dziennie, a masa miotdw w 21. dniu wynosita
49,6 kg. Dla poréwnania w miesigcach zimowych war-
tosci te wynosity odpowiednio 4,68; 0,46 i 52,8 kg (11).

Sporym problemem w hodowli trzody chlewnej w wie-
lu regionach $wiata jest pogarszanie sie ptodnosci swin
w okresie letnio-jesiennym, co przejawia sie gtéwnie
dluzszym okresem odpoczynku po odsadzeniu prosiat
i mniejsza skutecznoscia krycia. Wedtug badan przepro-
wadzonych we Francji gtéwna role odgrywa fotoperiod
(dtugos¢ dnia $wietlnego), a stres cieplny jest dodatko-
wym czynnikiem przyczyniajgcym sie do rozwoju zabu-
rzen plodnosci w goracych miesigcach letnich (12). Zespét
letniej nieplodnosci wystepuje w prawie 70% amery-
kanskich ferm trzody chlewnej (13). W badaniach prze-
prowadzonych w Hiszpanii ponad 17% loch, od ktérych
mioty odsadzono w okresie letnio-jesiennym, nie wy-
kazywato objawow rujowych w okresie 14 dni po odsa-
dzeniu. W przypadku odsadzenia miotéw w okresie zi-
mowo-wiosennym warto$¢ ta wynosita tylko 2%. Prawie
wszystkie swinie z tej grupy zaczely wykazywac objawy
rujowe w ciggu 3-6 dni po odsadzeniu. W drugiej grupie
odsetek takich $§win nieznacznie przekraczat 70%. Po
odsadzeniu prosigt w okresie letnio-jesiennym Swinie
maj3 mniejsze pecherzyki jajnikowe i mniej pecherzy-
kéw tuz przed owulacja. Notuje sie nizszy odsetek cie-
zarnych loch. Ponadto lochy te rodza mniej prosiat (14).

Australijscy naukowcy zwrdcili uwage na zmiany mor-
fologiczne w jajnikach i zmiany hormonalne, ktore moga
przyczyniac sie do zaburzen plodnos$ci. Zauwazono, ze
w miesigcach letnich ptyn pecherzykowy zawiera znacz-
nie mniej progesteronu niz w miesigcach zimowych (15).
Obnizone stezenie progesteronu moze wywierac nieko-
rzystny wptyw na jakos¢ oocytow. Mniej oocytow wy-
izolowanych z duzych pecherzykéw jajnikowych osiaga
w tym okresie stadium blastocysty (16). Komorki broniag
sie przed szkodliwym dzialaniem stresu cieplnego po-
przez zwigkszenie ekspresji biatek szoku cieplnego, ktore
kontroluja proces fatdowania biatek. Mechanizm ten jest
aktywowany w oocytach, jednak nie wykryto tego w od-
niesieniu do komérek wzgdrka jajonosnego. Takich ob-
serwacji dokonano zaréwno w warunkach in vitro (jajniki
swinskie trzymano przez godzine w temperaturze 41,5°C),
jak i w warunkach in vivo (kompleksy oocyt-wzgorek ja-
jonosny izolowano z jajnikow pozyskanych w miesigcach
letnich i zimowych). Mechanizm ten nie zapewnia za-
tem pelnej ochrony oocytéw przed stresem cieplnym (17).

Problem stresu cieplnego nie ogranicza sie do krajow
polozonych w regionach tropikalnych i subtropikalnych.
Wysokie temperatury powietrza stwarzajace zagrozenie dla
loch i ich potomstwa notuje sie rowniez w strefie klimatu
umiarkowanego. Problem ten moze pojawic sie¢ w goracych
miesigcach letnich, zwlaszcza w czasie fal upatéw, pod-
czas ktorych wysoka temperatura powietrza utrzymuje sie
przez kilka dni z rzedu. Wedtug badan przeprowadzonych
w dunskich fermach zajmujacych sie ekologiczna hodowla
trzody chlewnej w miesigcach letnich zwieksza sie problem
prosigt martwo urodzonych (18). Obserwacje przeprowa-
dzone w niemieckich fermach wskazuja, ze najlepszym
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wskaznikiem stopnia narazenia loch na stres cieplny
w okresie lata jest liczba prosigt zywo urodzonych (3).
W miesigcach letnich szczegdlng uwage trzeba zwra-
caé na zapewnienie zwierzetom nieograniczonego do-
stepu do wody pitnej. Mozna w tym miejscu przytoczy¢
badania, w ktérych oceniono efekty zmniejszenia prze-
pltywu wody w poidtach z 700 do 76 ml/min. Odnotowa-
no mniejsze pobranie paszy i wieksza utrate masy ciala
loch w okresie laktacji. Nie stwierdzono istotnych réznic
w wielko$ci ani masie miotéw (11). Badacze zaintereso-
wali sie wplywem temperatury wody na lochy w okresie
laktacji przebywajace w temperaturze otoczenia prze-
kraczajacej 25°C. Okazalo sie, ze lochy pojone chtod-
niejsza woda (15°C zamiast 22°C) wiecej pija i pobiera-
ja wiecej paszy. Dzieki temu wytwarzaja wiecej mleka,
a ich potomstwo szybciej rosnie i uzyskuje wyzsza od-
sadzeniowa mase ciata. Chlodniejsza woda ogranicza
wzrost liczby oddechéw i temperatury ciata loch (19).
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Badanie histopatologiczne w onkologii weterynaryjnej.
Czesc V. Miesaki tkanek miekkich u psow

Rafat Sapierzynski

z Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Histopathology in veterinary oncology. Part V. Soft tissue sarcomas in dogs

Sapierzynski R., Department of Pathology and Veterinary Diagnostics
Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life Sciences — SGGW

Soft tissue sarcomas (STSs) are heterogeneous group of malignant tumors derived
from tissues of mesenchymal origin, and they include: non-oral fibrosarcomas,
myxosarcomas, liposarcomas, hemangiopericytomas, neurofibrosarcomas
and undifferentiated and pleomorphic sarcomas. Despite of various origin and
localization, they have been grouped together because of similarities in their
biological behavior. STSs comprise 8—15% of all cutaneous and subcutaneous
tumors in dogs and are especially prevalent among middle-aged to old, medium to
large breed dogs. These tumors have a low to moderate postsurgical recurrence
rate and low metastatic potential. Microscopic examination is necessary to
evaluate histologic grade, mitotic index and extent of surgical resection of the
tumor and therefore it is crucial for treatment planning and prognosis in dogs
with STSs. Here, histologic presentation and analysis of different STSs in dogs
was critically reviewed.

Keywords: soft tissue tumors, histologic analysis, dogs.

Miesaki tkanek miekkich u pséw (MTM; soft tissue
sarcoma — STS) to grupa ztosliwych nowotworow
mezenchymalnych wykazujacych zblizone cechy histo-
patologiczne i podobne zachowanie biologiczne (nie-
zalezne od lokalizacji guza), rozwijajacych sie w ob-
rebie réznych tkanek miekkich (tab. 1; 1, 2). Okreslenie
dokladnego typu histologicznego miesaka na podsta-
wie rutynowego badania histopatologicznego moze
by¢ trudne i zazwyczaj wymaga wykonania dodatko-
wych barwien histo- i immunohistochemicznych (co
wydluza czas oczekiwania na wynik i podnosi koszt
badania). W §wietle faktu, ze ocena typu histologicz-
nego w obrebie miesakéw rozwijajacych sie w tkan-
kach miekkich u psé6w nie ma znaczenia praktyczne-
go i precyzyjne okreslenie typu histologicznego tych

Tabela 1. Cechy migsakow tkanek miekkich (opracowano na podstawie 1, 2)

Zdolnos¢ do powstawania w kazdej lokalizacji anatomicznej.

Guzy maja stabo wyrazone brzegi lub posiadaja pseudotorebke tacznotkankowa.
Tendencja do naciekania tkanek poprzez ciggto$¢ powiezi.

Wysoka tendencja do wznowy po prostej resekcji chirurgicznej*.

Sktonnos¢ do rozsiewu droga naczyn krwionosnych**.

Staba odpowiedz na chemioterapie i radioterapie w przypadku guza makroskopowego™***.

Komentarz:

* Wiele MTM o niskiej ztosliwosci histologicznej (I stopien ztosliwosci) nie daje wzno-
wy nawet przy niedoszczetnej resekeji chirurgicznej.

** W badaniach wtasnych obserwowano tez wystepowanie przerzutow MTM droga lim-
fogenna (do weztow chtonnych; 3).

*** Radioterapia jest dobrg metoda kontrolowania wznowy miejscowej — naswietlanie
rany pooperacyjnej po niedoszczetnie usunietych MTM o wysokiej ztosliwosci.
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nowotwordw nie wydaje sie celowe, miesaki o podob-
nym zachowaniu biologicznym umieszczono w jed-
nej grupie MTM.

Do grupy miesakow tkanek miekkich u pséw za-
licza sig: witékniakomiesaka, miesaki $ciany naczyn
krwiono$nych (perivascular wall tumors; dawniej
okreslane jako obtoniaki), migsaki ostonek nerwow ob-
wodowych (dawniej schwannoma, nerwiakowtéknia-
komiesak; z wylaczeniem miesaka splotu barkowego
i splotu ledZwiowo-krzyzowego), ttuszczakomiesaka,
$luzakomiesaka, miesaka mezenchymalnego, miesaka
pleomorficznego (dawniej ztosliwa widknista histiocy-
toma - malignant fibrous histiocytoma) oraz miesa-
ki niezréznicowane (ryc. 1; 1). Inne miesaki, takie jak:
miesak histiocytarny, naczyniakomiesak, kostniako-
miesak tkanek migkkich, miesniak gtadkokomérko-
wy miesakowy, miesak pragzkowanokomdrkowy mie-
sakowy, miesak maziéwki, GIST (guz zrebowy jelita)
oraz widkniakomigsak jamy ustnej, nie sg zaliczane do
grupy miesakow tkanek miekkich (dla kazdego z wy-
mienionych nowotwordw stosuje si¢ inne metody kla-
syfikacji, odmienne jest takze zachowanie biologiczne
guzow i podejscie terapeutyczne; 1).

Wedlug definicji miesak jest zawsze nowotworem
ztodliwym, jednak zdecydowana wiekszo$¢ MTM to
guzy o najnizszym, I stopniu ztosliwosci, przy ktérych
ryzyko wznowy miejscowej jest niewielkie (ponizej
10% MTM I stopnia daje wznowy), nawet w sytuacji,
gdy komoérki nowotworowe obserwuje sie w bliskosci
lub w obrebie marginesu histologicznego. Jedynie po-
nizej 10% MTM u psOéw to nowotwory o najwyzszym,
I11 stopniu zlosliwosci histologicznej, przy ktérych za-
réwno ryzyko wznowy, jak i przerzutéw jest wysokie;
chociaz ryzyko rozwoju przerzutow w przebiegu MTM
u pséw wydaje sie niskie (0-6%), to w guzach o naj-
wyzszym stopniu zlosliwosci moze by¢ umiarkowane
(6-41%; 1). Wydaje sie tez, ze czesto$¢ wystepowania
poszczegolnych stopni zlosliwosci MTM u psow moze
sie r6znic¢ w zaleznosci od rodzaju praktyki weteryna-
ryjnej, w ktdrej zbierano dane. Kiedy kolekcjonowano
przypadki psich miesakéw tkanek miekkich w leczni-
cach pierwszego kontaktu, to odsetek MTM o III stop-
niu zlosliwosci wynosit 6-7%, natomiast w lecznicach
referencyjnych odsetek ten byl zdecydowanie wyz-
szy, wahat sie bowiem w granicach 22,7-29%; 1). Ma
to najprawdopodobniej zwigzek z tym, Ze przypad-
ki trudniejsze (guzy o wysokiej ztosliwosci — szyb-
ko rosnace, ,,nieoperacyjne”) czesciej trafiaja do spe-
cjalisty chirurga.

Wedlug badan epidemiologicznych MTM u pséw
stanowia okoto 8-15% wszystkich nowotworéw
skory i tkanki podskdrnej, wystepujac z czestosciag
od 114 do 122 przypadkéw na 100 000 pséw rocznie,
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Ryc. 1. Obraz mikroskopowy migsakow tkanek miekkich u pséw. A — widkniakomiesak dobrze zréznicowany — widoczne wrzecionowate komérki nowotworowe,
o wydtuzonych jadrach komdrkowych oraz kwasochtonne (r6zowe) widkna kolagenowe. B - $luzakomiesak — komérki s wydtuzone, wielokatne, gwiazdkowate
i okragte, cytoplazma ma dtugie wypustki, komorki sg zawieszone w obfitym $luzakowatym zrebie. C - tluszczakomiesak — komarki charakteryzuje obecnosé
okragtych jader komadrkowych oraz obfita cytoplazma posiadajaca wakuole ttuszczowe. D — nerwiakowtékniakomiesak — komorki s wydtuzone, jadra
komarkowe ciemne i ,przecinkowate”, macierz pozakomorkowa obfita. Barwienie hematoksylina — eozyna, powiekszenie 200x

bez wyraznej predyspozycji rasowej, plciowej lub
wynikajacej z faktu kastracji/sterylizacji (1, 2, 4, 5).
Guzy wystepuja najczesciej u pséw w $rednim wie-
ku i starszych (10-11-letnich), nieco czesciej u psow
$redniej wielkosci i duzych. Miesaki moga pojawié¢
sie w kazdej lokalizacji, najczesciej jednak rozwija-
ja sie w obrebie skory i tkanki podskoérnej, pod po-
stacia réznej wielkosci guzowatych mas, zazwyczaj
o0 powolnym wzroscie, cho¢ w niektdrych przypad-
kach rosna szybko (ryc. 2), i moga ulega¢ martwi-
cy lub powierzchownemu owrzodzeniu. Zmiany sa
miesiste w konsystencji, z mozliwymi obszarami
chetboczacymi (jamy zawierajace pétptynny ma-
terial), moga by¢ zwigzane z tkankami otaczajacy-
mi, rzadziej s przesuwalne wzgledem podtoza. Naj-
czestszym miejscem lokalizacji MTM sg koriczyny
(ryc. 3; 60% guzéw), rzadziej tutéw i ogon (35% gu-
z6w), najrzadziej glowa (5% guzoéw). Objawy klinicz-
ne sg najczesciej zwigzane z wystepowaniem efektu
masy — w zaleznos$ci od wielkosci i lokalizacji guz
utrudnia polykanie, poruszanie si¢, powoduje ku-
lawizne lub bdl miejscowy.

Mozna powiedzie¢, ze doszczetne usuniecie MTM
skutkuje pelnym wyleczeniem, jednak ryzyko wzno-
wy po resekcji niedoszczetnej jest rozne i zale-
zy gléwnie od stopnia zloSliwosci histologicznej
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Ryc. 2. Dwa przypadki migsakow tkanek miekkich u pséw. A — na posladku widoczny duzy
miesak wrzecionowatokomaorkowy. B — widkniakomiesak okolicy stawu barkowego, uwage
zwraca owrzodzenie powierzchni guza
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Ryc. 3. Tak jak w prezentowanym przypadku
miesaki tkanek miekkich czesto obejmuja
obwodowe odcinki koriczyn; w tym przypadku
badanie histopatologiczne wykazato obtoniaka

Ryc. 5.

Tak jak w tym
przypadku, obtoniaki
(miazsz nowotworu
widoczny po lewej

i w centrum

ryciny) niekiedy
naciekaja miesnie
(po stronie prawej),
co jest powigzane
z wyzsza tendencja
do wznowy

po resekcji
chirurgiczne;j.
Barwienie
hematoksylina-
-eozyna,
powiekszenie 40x
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guza (2). Ryzyko pojawienia sie przerzutéw miesakow
tkanek miekkich u pséw jest trudne do oszacowania
i w zaleznosci od stopnia ztosliwosci wynosi 1,7-44%
(ryc. 4), natomiast 20-30% pséw, u ktérych migsak zo-
stal rozpoznany, umrze z jego powodu (6, 7, 8).

Nowotwory z komorek $ciany naczyn krwionosnych
— obloniaki

Specyficzng forma MTM sg obtoniaki (perivascular
wall tumors — PWT), ktére w przeszltosci ze wzgledu na
ich stosunkowo tagodne zachowanie biologiczne zali-
czano do migsakéw o niskiej lub umiarkowanej ztosli-
wosci. Nowotwory te wywodza sie z ré6znych komodrek
budujacych $ciane naczyn krwiono$nych, z wytacze-
niem komorek $rodbtonka (nowotwory wywodzace sie
z komorek $rédblonka to naczyniaki krwionosne lub
naczyniaki krwiono$ne miesakowe) i charakteryzu-
ja sie niska tendencja do dawania przerzutéw (ponizej
5% daje przerzuty) i do wznowy miejscowej. W grupie
PWT mieszcza sie: wywodzace sie z pericytow heman-
giopericytomy — typowe obloniaki, myopericytomy,

przypadku guzowi zlokalizowanemu na tokciu (ryc. A) towarzyszyt przerzut do ptuc (ryc. B)

agioleiomiomy - naczyniakomie$niaki, angiomiofi-
broblastmy — naczyniakomies$niaki zarodkowe, an-
giofibromy — naczyniakowldkniaki. Zapewne wie-
le z miesakow sklasyfikowanych jako obtoniaki to
w rzeczywistosci nowotwory wywodzace sie z komé-
rek ostonek nerwéw obwodowych. Zastosowanie panelu
odpowiednich przeciwcial w barwieniu immunohisto-
chemicznym pozwala na precyzyjna klasyfikacje gu-
z0w z grupy obtoniakéw, jednak poszczegdlne podty-
py nie réznig sie od siebie zachowaniem biologicznym
wiec z praktycznego punktu widzenia takie dzialanie
nie jest uzasadnione. Umieszczanie powyzszych pod-
typow w jednej grupie MTM jest uzasadnione i prak-
tykowane miedzy innymi przez autora niniejszej pu-
blikacji oraz innych autoréw (2).

Obtoniaki pojawiaja sie najczesciej u pséw Sredniej
wielkosci i duzych, moga pojawi¢ sie na r6znych czes-
ciach ciala, jednak zdecydowanie najczesciej na obwo-
dowych odcinkach koriczyn - okolica lokcia i stawu
skokowego. Klinicznie maja charakter duzych, ku-
listych, miesistych zmian, czesto opisywanych jako
yhietypowe ttuszczaki”.

Wydaje sie, ze brak jest zwigzku pomiedzy stopniem
histologicznej ztosliwosci obtoniakéw a tendencja do
dawania wznowy. Sktonno$¢ do pojawienia sie wzno-
wy jest zdecydowanie wyzsza w przypadku, gdy sred-
nica obtoniaka przekracza 5 cm i wtedy, gdy nowotwor
nacieka miesnie (ryc. 5). W przypadku zmian o $rednicy
ponizej 5 cm, ktore udato sie usunaé¢ doszczetnie, ro-
kowanie jest dobre, chociaz pelne wyleczenie uzysku-
je sie takze w przypadkach, gdy komérki nowotworo-
we obserwowano w blisko$ci lub na granicy marginesu
histologicznego/chirurgicznego, a resekcja z zachowa-
niem czystych marginesow histologicznych praktycz-
nie zawsze oznacza catkowite wyleczenie.

W przypadku obtoniakéw nawet przy niekorzyst-
nej lokalizacji guza amputacja konczyny nie powin-
na by¢ metoda z wyboru, jako Ze czesto obserwuje sie
brak wznowy pooperacyjnej przy resekcji marginal-
nej lub niedoszczetnej.
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Rola badan mikroskopowych
w miesakach tkanek miekkich u psow

Wérdd licznych testéw diagnostycznych stosowanych
w przypadku miesakow tkanek miekkich u pséw bar-
dzo duze znaczenie ma badanie mikroskopowe, za-
réwno badanie cytologiczne, jak i histopatologiczne.

Badanie cytologiczne

Najczesciej badaniu cytologicznemu poddaje sie roz-
mazy wykonane z materialu pobranego droga biopsji
aspiracyjnej cienkoigtowej, jednak mozna tez przepro-
wadzi¢ ocene preparatéw odciskowych z powierzchni
przekroju resekowanego miesaka. Mozliwa jest takze
szacunkowa ocena doszczetnosci zabiegu resekcji chi-
rurgicznej MTM poprzez wykonanie preparatéw od-
ciskowych z marginesu resektu. Obecno$¢ komdrek
o morfologii typowej dla miesaka sugeruje, Ze zabieg

i
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byl niedoszczetny i wymagane jest poszerzenie toza po
wycieciu guza. W przypadku niektérych miesakéw, ktd-
rych spoistos¢ jest duza (duza ilo$¢ macierzy pozako-
moérkowej), komérki nowotworowe ztuszczajg sie bardzo
trudno i nie mogga by¢ zaaspirowane w czasie biops;ji lub
pobrany materiat jest skapy, co skutkuje wynikiem nie-
diagnostycznym (1). Zastosowanie wiekszej strzykawki,
,pompowanie” tloczkiem w czasie aspiracji lub pobranie
wiekszej liczby rozmazéw moze poprawic skutecznosé
badania. Szacuje sie, ze wiarygodnos¢ badania cytolo-
gicznego w rozpoznawaniu miesakéw tkanek miekkich
u pséw wynosi powyzej 90%, a w przypadku obtonia-
kow nawet 96% (1). Z obserwacji wtasnych wynika, ze
biopsja aspiracyjna cienkoigltowa jest dobra metoda roz-
poznawania miesakow tkanek migkkich u pséw. Roz-
poznanie poszczegélnych typéw histologicznych jest
natomiast trudniejsze i mozliwe w okoto 67% przy-
padkéw (ryc. 6 i 7). Pomocne w okresleniu podtypu hi-
stologicznego miesakow tkanek miekkich u pséw moze

Ryc. 6. Obraz mikroskopowy migsakéw tkanek miekkich u psow. Wydaje

sie Ze badanie cytologiczne charakteryzuje sie umiarkowana przydatnoscia

w rozpoznawaniu typu histologicznego miesaka tkanek miekkich, jednak — tak
jak w prezentowanych przypadkach - rozpoznanie nie nastrecza trudnosci.

A - obraz cytologiczny wiékniakomigsaka — oprécz licznych wrzecionowatych
komérek z owalnymi jadrami widoczna jest kwasochtonna (r6zowa) wtdknista
macierz pozakomérkowa — rozpoznanie cytologiczne potwierdzono badaniem
histopatologicznym. B — obraz cytologiczny tluszczakomiesaka — widoczne
liczne komdrki o okragtych lub owalnych jadrach komdrkowych oraz z obfitg
zwakuolizowana cytoplazma — rozpoznanie cytologiczne potwierdzono badaniem
histopatologicznym. Barwienie barwnikiem Giemsy, powiekszenie 200x
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Ryc. 7. Badanie cytologiczne jest dobrg metoda rozpoznawania obtoniakéw
u pséw, obraz cytologiczny w przypadku tych nowotworéw jest dosé
charakterystyczny. A — oprécz widocznych komérek wrzecionowatych

z owalnymi jadrami widoczne tez drobne naczynia wlosowate (jadro jednej
z komorek srodbtonka oznaczono czarng strzatka). B — oprécz opisanych
powyzej komérek obtoniaka widoczna inna komérka o dwdch jadrach
komoérkowych — komorki takie okresla sie jako ,gtowa osy". Barwienie
barwnikiem Giemsy, powiekszenie 200x
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Ryc. 8. Obraz cytologiczny wznowy wiokniakonerwiakomiesaka. A — rozmaz Ryc. 9. Obraz cytologiczny dwéch przypadkow wiokniakomiesaka u psow.
zabarwiony barwnikiem Giemsy ukazuje pleomorficzne komérki mezenchymalne A - widoczne liczne komérki mezenchymalne, z fagodnie atypowymi
wskazujace, ze nowotwor jest migsakiem, jednak dopiero barwienie jadrami komérkowymi, bez aktywnosci mitotycznej oraz obfitg biatkowa

immunocytochemiczne z zastosowaniem przeciwciat anty S-100 (bragzowa barwa widknistg macierza pozakomérkowg — powyzszy obraz sugeruje, ze jest
cytoplazmy komarek na rycinie B) potwierdza jego pochodzenie z tkanki nerwowej.  to miesak o niskiej lub umiarkowanej ztosliwosci. B — widoczne komérki
Powiekszenie 200x mezenchymalne z umiarkowanym pleomorfizmem komérkowym,

o wyraznych i duzych jaderkach, z licznymi figurami mitotycznymi
(oznaczone strzatkami) — powyzszy obraz sugeruje migsaka o wysokiej
ztosliwosci. Barwienie barwnikiem Giemsy, powiekszenie 200x

by¢ barwienie immunocytochemiczne z zastosowaniem od-
powiednich przeciwcial mono- lub poliklonalnych (ryc. 8). Co
istotne, badanie cytologiczne jest nieprzydatne w okreslaniu
stopnia histologicznej ztosliwosci MTM, uwaza sie tez, ze nie
jest pomocne w planowaniu leczenia (1). Jednak w opinii auto-
ra nie jest to do konca zgodne z prawdg, poniewaz umozliwia
ono z duzym prawdopodobienstwem rozpoznanie obloniaka,
ktéry zazwyczaj nie wymaga agresywnego zabiegu chirur-
gicznego. W przypadku miesakéw innych niz obtoniaki oce-
na cytologiczna moze by¢ tylko szacunkowa (ryc. 9). Uwaza sie
tez, ze badanie cytologiczne nie nadaje si¢ do oceny wystepo-
wania wznowy miejscowej MTM, dlatego ze komodrki miesaka
(atypowe komorki wrzecionowate) moga wygladac jak aktyw-
nie proliferujace komdrki ziarniny zapalnej, ktéra pojawia sie
w obrebie gojacej sie rany pooperacyjnej i moze utrzymywac
sie przez dlugi czas. Wydaje sie jednak, ze w przypadku gdy
biopsja aspiracyjna z szybko rosnacej guzowatej masy w ob-

Ryc. 10. Wznowa migsaka tkanek migkkich (obtoniaka) u psa; szarze blizny pooperacyjnej po usunietym miesaku dostarcza
A - widoczna rozlana deformacja okolicy przedramienia. B - obraz cytologiczny bogatej populacji znacznie atypowych komérek mezenchy-
ukazuje komaorki mezenchymalne ze znaczng atypia komérkowa — rozpoznanie malnych, bez towarzyszacego nacieku zapalnego (obser-
wznowy miesaka nie budzi watpliwosci. Barwienie barwnikiem Giemsy, wowanego typowo w tkance ziarninowej), to daje patologo-
powiekszenie 200x wi duze podstawy do rozpoznania wznowy miesaka (ryc. 10).
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Badanie cytologiczne jest wiarygodna metoda rozpo-
znania miesakéw tkanek miekkich u pséw, w niekt6-
rych przypadkach dajaca takze mozliwo$¢ okreslenia
podtypu histologicznego (wtékniakomiesak, obtoniak,
tluszczakomiesak, miesaki ostonek nerwéw obwodo-
wych), jednak bez mozliwosci okreslenia stopnia ztosli-
wosci histologicznej, i charakteryzuje si¢ mata/umiar-
kowang przydatno$cia oceny pojawienia sie wznowy
pooperacyjnej.

Badanie histopatologiczne

Podstawa rozpoznania i klasyfikacji miesakow tka-
nek miekkich u pséw jest badanie histopatologiczne,
bowiem stuzy ono do postawienia lub potwierdzenia
(gdy wczesniej wykonywano badanie cytologiczne) roz-
poznania, okreslenia podtypu histologicznego, stop-
nia zlosliwosci histologicznej lub innych parametréow
o0 znaczeniu rokowniczym (np. ocena nasilenia proli-
feracji) oraz oceny doszczetnosci zabiegu chirurgicz-
nego. Badanie histopatologiczne w przypadku MTM
mozna wykonac¢ przed operacja resekcji guza (biop-
sja wycinkowa za pomoca skalpela, trepanobiopsja lub
biopsja gruboiglowa - tru-cut) oraz po usunieciu catej
zmiany lub jej duzego fragmentu (zabieg cytoredukcyj-
ny). W pierwszym przypadku do badania nalezy pobra¢
liczne wycinki (np. minimum 6 bioptatéw w przypadku
biopsji gruboiglowej), by unikna¢ niediagnostycznego
lub niejednoznacznego wyniku. Badanie histopatolo-
giczne matych wycinkéw MTM (biopsja wycinkowa,
bioptaty tru-cut) pozwala na okreslenie rozpoznania,
zazwyczaj lacznie z okresleniem typu histologicznego,
a takZe rozpoznanie wznowy miejscowej miesaka, jed-
nak ocena stopnia histologicznej ztosliwosci w matych
wycinkach miesaka z reguly nie jest mozliwa. Do jed-
noznacznego okreslenia stopnia zlosliwosci histolo-
gicznej konieczne jest badanie duzych fragmentéw,
a najlepiej calego resekowanego guza.

W ostatnio opublikowanych badaniach przeprowa-
dzonych w Stanach Zjednoczonych poddano analizie
wyniki badania histopatologicznego MTM odnosnie do
informacji w nim zawartych, w kontekscie wytycznych
Amerykanskiej Szkoty Patologéw. Analizowano 5 kry-
teriow wyniku: opis pacjenta i historie choroby, opis
makroskopowy resektu, okreslenie stopnia ztoSliwo-
$ci histologicznej, ocene margineséw histologicznych
oraz komentarz do wyniku (9). Informacje dotyczace
opisu pacjenta i historii medycznej choroby zawarte
byly w odpowiednio 91,2 i 90,8% wynikéw, opis ma-
kroskopowy probki umieszczony byt w 64,8% wyni-
kéw. Oceny margineséw histologicznych dokonano
W 91,6% przypadkéw, jednak obiektywna odlegtos¢
komorek nowotworowych od marginesu histologicz-
nego wycinka podana byta jedynie w 59,6% wynikow.
Ocena stopnia ztosliwosci histologicznej miesaka po-
dana byta w 97,2% przypadkow, a podklasyfikacja hi-
stologiczna jedynie w 50% przypadkéw (9).

W przypadku MTM u pséw jeszcze przed podjeciem
decyzji o rozlegtosci zabiegu chirurgicznego istotne
jest okreSlenie rozpoznania oraz ustalenie przynaj-
mniej szacunkowego stopnia ztosliwo$ci histologicznej
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miesaka. W badaniach przeprowadzonych przez Bray
i wsp. (8) wykazano, ze w zdecydowanej wiekszosci
przypadkéw (powyzej 80%) zabieg resekcji takiego guza
jest zabiegiem niezaplanowanym, tzn. operator nie ma
zadnej wiedzy na temat tego, co resekuje, ani tego, ja-
kie jest potencjalne zachowanie biologiczne guza. Au-
torzy konkluduja, Ze powodzenie takiej operacji wyni-
ka z tego, ze u pséw zdecydowana wiekszo$¢ miesakow
tkanek miekkich charakteryzuje niska ztosliwos¢ hi-
stologiczna/biologiczna. Jednak takie niezaplanowa-
ne postepowanie w przypadkach miesakéw o wyso-
kiej ztosliwosci skutkuje wznowa miejscowa, co z kolei
wymaga powtérnego wyciecia rany pooperacyjnej albo
wdrozenia radioterapii jako dodatkowej metody lecze-
nia. Z drugiej strony w czesci przypadkéw miesakéw
o niskiej ztosliwosci, dla ktérych nie przeprowadzono
badania przedoperacyjnego, zabieg chirurgiczny moze
by¢ niepotrzebnie zbyt rozlegly — np. amputacja kon-
czyny w przypadku obloniaka okolicy tokcia. Z powyz-
szego wynika, ze w kazdym przypadku, gdy podejrze-
wa sie¢ MTM u psa, nalezy przed operacja podja¢ prébe
oceny, z jakim typem nowotworu mamy do czynienia.

Ocena typu histologicznego

Typ histologiczny miesaka tkanek miekkich u pséw
nie ma znaczenia rokowniczego, chociaz niektére ba-
dania sugeruja, ze nerwiakowldkniakomiesaki, $luza-
komigsaki i wtokniakomiesaki cechuje wieksze ryzy-
ko wznowy miejscowej niz obloniaki (2,6-32,1% dla
trzech pierwszych typow vs. 9% dla obtoniakéw; 8).
Problemem w okreslaniu typu histologicznego moze
by¢ koniecznos¢ zastosowania dodatkowych barwien
histochemicznych (barwienie van Giesona, barwienie
PAS na obecno$¢ $luzu) i immunohistochemicznych
(desmina, aktyna, S-100), co wiaze sie z dodatkowymi
kosztami badania mikroskopowego. Badania przepro-
wadzone przez Yap i wsp. (10) wykazaly, ze rozbiez-
nosci pomiedzy réznymi patologami w rozpoznawaniu
poszczegdlnych typéw MTM wynoszga okoto 10%. Ist-
nieje prawdopodobienstwo, ze brak réznic w zachowa-
niu biologicznym poszczegdlnych typéw MTM u pséw
jest wynikiem tego, Ze do tej pory nie przeprowadzono
dobrze zaplanowanych badan obejmujacych duze gru-
py ps6w z réznymi typami miesakéw (brak tez jedno-
znacznych kryteriow takiej klasyfikacji), w ktorych pa-
cjentéw poddano by kilkuletniej obserwacji klinicznej.

Ocena stopnia zlosliwosci histologicznej

Stopieni histologicznej zto§liwosci guza jest kluczo-
wym parametrem o znaczeniu rokowniczym, jest
on bowiem $cisle skorelowany z parametrami taki-
mi jak ryzyko wznowy pooperacyjnej, ryzyko poja-
wienia sie przerzutéw odlegtych oraz dtugos¢ okresu
wolnego od choroby (1, 6, 7). Okreslenie stopnia zto-
sliwosci histologicznej jeszcze przed zabiegiem moze
w znacznym stopniu wplynaé na wybér metody lecze-
nia: prosta resekcja w przypadku MTM o niskiej zto-
sliwosci (I stopien; ryc. 11A) lub amputacja koniczyny
w przypadku MTM o wysokiej ztosliwosci (III stopien;
ryc. 11B). Zasada jest wykorzystanie do oceny duzych
fragmentéw guza, jednak w przypadku, gdy jest to
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Ryc. 11. Obraz histologiczny dwdch przypadkow miesakéw tkanek miekkich u psow.

A - widoczne liczne komérki mezenchymalne, wrzecionowate o morfologii fibroblastéw,

z fagodnie atypowymi jadrami komérkowymi, bez widocznej aktywnos$ci mitotycznej

oraz obfitg biatkowa wiéknista macierza pozakomorkowa — powyzszy obraz wskazuje,

Ze jest to widkniakomiesak o niskiej ztosliwosci. B — widoczne komérki mezenchymalne

z umiarkowanym/znacznym pleomorfizmem komadrkowym, o wyraznych i duzych
jaderkach, widoczna tez jedna atypowa figura mitotyczna (na dole na prawo od centrum
ryciny) — powyzszy obraz wskazuje na migsaka niezréznicowanego o wysokiej ztosliwosci.
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 200x
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niemozliwe, mozna podja¢ prébe oszacowania stop-
nia ztosliwosci MTM na podstawie oceny mikrosko-
powej matych wycinkéw pobranych przed zabiegiem
operacyjnym. W takich przypadkach zgodnos¢ badania
plasuje sie na umiarkowanym poziomie (stopien zto-
sliwosci jest zazwyczaj niedoszacowany — 29% przy-
padkéw, nieco rzadziej przeszacowany — 12% przy-
padkow) — szczegdlnie przedoperacyjne rozpoznanie
miesaka o niskiej ztosliwosci powinno by¢ traktowa-
ne z duzg ostroznoscia (11). W badaniach poréwnaw-
czych miesakéw tkanek miekkich u pséw wykaza-
no, ze klasyfikacja histologiczna stopnia ztosliwosci
MTM u pséw wprawdzie charakteryzuje sie doskona-
13 powtarzalnos$cia (100%), jezeli badanie jest wyko-
nywane przez tego samego patologa (intra-observer
agreement — dwukrotne badanie w pewnym odstepie
czasu przez tego samego patologa), jednak umiarko-
wang powtarzalnoscig (56%), jezeli badanie tego sa-
mego guza wykonywane byto przez réznych patolo-
g6w (inter-observer agreement; 10).

System histologicznej oceny stopnia ztosliwosci
MTM u pséw obejmuje 3 kryteria histologiczne (sto-
pien zr6znicowania komoérek nowotworowych, ocena
liczby mitoz, obecnos¢ i rozleglos¢ martwicy; ryc. 12)
i byt on z powodzeniem stosowany dla celow prak-
tycznych, jednak metody oceny tych kryteriow nie za-
wsze byly takie same lub nie byly precyzyjnie opisane
w publikacjach. Z tego tez powodu w ostatnim wydaniu

V.. & o :N" AN A —w
Ryc. 12. Obraz histopatologiczny ukazuje inne cechy wskazujace
na miesaka o wysokiej ztosliwosci histologicznej: obecnosé
obszaru martwicy (rézowy obszar po prawej na ryc. A), niskie
zréznicowane komorek oraz liczne figury mitotyczne (oznaczone

strzatkami na ryc. B). Barwienie hematoksylina-eozyna,
powiekszenie 100x (ryc. A) i 200x (ryc. B)

podrecznika weterynaryjnej patologii onkologicznej
(,,Tumors in Domestic Animals”) zaproponowano ujed-
nolicone kryteria oceny paramentéw mikroskopowych
MTM (tabela 2; 2). Ten proponowany system klasyfika-
cji wymaga szczegdtowej walidacji na duzej popula-
ji pséw z MTM w kontekscie wystepowania wznowy
pooperacyjnej, catkowitego okresu przezycia, okresu
wolnego od choroby, dawania przerzutéw; okres ob-
serwacji powinien trwa¢ minimum 3 lata, a uzyskane
wyniki powinny by¢ poddane stosownej analizie sta-
tystycznej (2).

Ocena nasilenia proliferacji

Ocena nasilenia proliferacji komérek nowotworowych
(taczna liczba mitoz w 10 polach widzenia przy duzym
powiekszeniu - 400x) moze by¢ stosowana jako nie-
zalezny parametr o znaczeniu rokowniczym (tabela 3;
7, 8, 12). Wyzsza aktywnos$¢ proliferacyjna wigze sie
z szybszym pojawieniem sie¢ wznowy, wieksza ten-
dencja powstania przerzutéw oraz krétszymi okre-
sami przezycia. Inne parametry mikroskopowe oce-
ny nasilenia proliferacji, takie jak immunoekspresja
Ki67 czy badanie AgNOR (organizatory jaderkowe),
moga mie¢ znaczenie pomocnicze w ocenie rokowa-
nia, ale nie sg rutynowo stosowane w praktyce (jezeli
maja by¢ wykonane, to s3 dodatkowo platne), a ponadto
wobec faktu, ze najwazniejsze parametry uzyskuje sie
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Tabela 2. Zasady proponowanego systemu oceny stopnia histologicznej ztosliwosci miesakow tkanek miekkich u pséw oraz praktyczne zastosowanie tego

systemu (opracowano w oparciuo 1,2, 6,7, 12)

Kryterium oceny

Punkty

Stopien zréznicowania komorek nowotworowych — ocenia sie, w jakim stopniu komérki nowotworowe przypominaja komérki tkanki prawidtowej

Guz dobrze zréznicowany — mozliwe okreslenie podtypu

Guz o umiarkowanym zréznicowaniu — mozliwe okreslenie podtypu

Miesak niezréznicowany — okreslenie podtypu niemozliwe

1
2
3

Liczba mitoz - 10 pol widzenia pod duzym powiekszeniem - high power field — hpf (wystandaryzowane pole o powierzchni 2,37 mm?) — ocene nalezy przepro-
wadzi¢ w obszarach bogatych w komarki o najwyzszej aktywnosci proliferacyjnej. Jezeli liczba mitoz jest graniczna, to nalezy przeprowadzi¢ kolejna ocene.

0-9 mitoz
10-19 mitoz
Powyzej 19 mitoz

1
2
3

Obecnosé obszaréw martwicy (oceniana mikroskopowo oraz o ile mozliwe — makroskopowo w czasie pobierania wycinkéw guza do badania mikroskopowego)

Brak martwicy

<50% powierzchni zajmowanej przez martwice

>50% powierzchni zajmowanej przez martwice

Znaczenie rokownicze systemu
Suma punktéw Stopien ztosliwosci
<3 | (dobrze zréznicowany)

4-5
26 1l (nisko zréznicowany)

Il (umiarkowanie zréznicowany)

Ryzyko przerzutéw

0-13% %
7-33% 35%
22-44% 75%

Tabela 3. Warto$¢ prognostyczna oceny nasilenia proliferacji komdrek miesakéw tkanek miekkich (2, 6,7, 12)

Na podstawie Kuntz i wsp. (6), badanie objeto 75 psow

Warto$¢ MC (mitotic count, liczba mitoz w 10 polach widzenia)
Do9

10-19
Powyzej 19

Catkowity okres przezycia

Ryzyko wznowy pooperacyjnej

1444 dni Nie badano
532 dni Nie badano
236 dni Nie badano

Na podstawie Coindre i wsp. (12), badanie objeto 160 psow

Wartos¢ MC
0-9
Powyzej 9

zwykle w toku badania rutynowego (czyli sa dostar-
czane lekarzowi praktykowi w cenie badania podsta-
wowego), stosowanie wspomnianych barwien dodat-
kowych w wiekszosci przypadkow jest nieuzasadnione.

Ocena doszczetnosci zabiegu chirurgicznego

Ocena, czy zabieg resekcji chirurgicznej byt doszczet-
ny (czysty margines chirurgiczny/histologiczny), jest
kolejnym kluczowym mikroskopowym parametrem
istotnym z punktu widzenia rokowniczego w przy-
padku miesakéw tkanek migkkich u pséw - obec-
nie uznaje sie, ze najwazniejszym czynnikiem po-
zwalajacym na miejscowa kontrole miesakéw tkanek
miekkich u psow jest usuniecie nowotworu z czysty-
mi marginesami chirurgicznymi/histologicznymi (7,
13). W wielu badaniach wykazano, Ze doszczetne usu-
niecie migsaka potwierdzone badaniem histopatolo-
gicznym daje szanse na lepsze wyniki leczenia, wig-
Ze sie bowiem ze znacznym zmniejszeniem ryzyka
wznowy miejscowej i wydtuzeniem okresu przezycia.
Ryzyko wznowy miesaka przy niedoszczetnej resek-
cji jest 10,5 raza wyzsze w stosunku do przypadkéw,
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Catkowity okres przezycia

Ryzyko wznowy pooperacyjnej
25%
63%

118 tygodni
49 tygodni

w ktérych guz zostal usuniety z czystymi margine-
sami histologicznymi (6).

W przypadku gdy operacja jest jedyna zastosowa-
na metoda terapeutyczng MTM, margines chirurgicz-
ny uwaza sie za bezpieczny, gdy zachowano 2-3 cm
makroskopowo prawidtowej tkanki oraz usunieto co
najmniej jedng powieZ w dolnym marginesie (1). Nie
ustalono jak dotad, co wlasciwie oznacza okreSlenie
,»CZyste marginesy” (czysty margines histologiczny),
w zaleznosci od publikowanych badan za ,,czyste mar-
ginesy” uznawano te przypadki, w ktérych dystans
miedzy komérkami nowotworowymi a marginesem
histologicznym wynosit od 1 do 10 mm (7, 14). Z kolei
w badaniach Stefanello i wsp. (15) wykazano, ze wzno-
wy miejscowe nie pojawialy sie w tych przypadkach
miesakow o niskiej ztosliwosci (I stopien histologicz-
nej ztosliwosci), w ktérych dystans pomiedzy komor-
kami nowotworowymi a marginesem histologicznym
wynosil powyzej 3 mm. Niestety brak jest podobnych
danych u ps6w z MTM o posredniej lub wysokiej zto-
sliwosci histologicznej. Sugerowane kategorie w oce-
nie czysto$ci margineséw histologicznych przedsta-
wiono w tabeli 4.

0
1
2

Ryzyko wznowy przy resekcji brzeznej lub niedoszczetnej

Ryzyko rozwoju przerzutéw

1,6%

6%

6% (MC>20: 30%)

Ryzyko rozwoju przerzutéw

Nie badano

Nie badano
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Tabela 4. Sugerowane kategorie oceny marginesow histologicznych w przypadku migsakéw tkanek miekkich u psow (opracowano na podstawie 7)

- Za ,czysty szeroki" margines histologiczny (complete margins) uznaje sie przypadki, w ktérych dystans pomiedzy komaérkami nowotworowymi

a marginesem wycinka wynosi powyzej 3—-5 mm.

- Za ,czysty waski” margines histologiczny (close margins) uznaje sie przypadki, w ktorych dystans pomiedzy komérkami nowotworowymi a marginesem

wycinka wynosi ponizej 3 mm.

- Za ,resekcje brzezng" uznaje sie przypadki, w ktorych dystans pomiedzy komérkami nowotworowymi a marginesem wycinka wynosi ponizej 1 mm lub
margines wycinka przebiega w obrebie pseudotorebki nowotworu lub nie zawiera prawidtowo wygladajacej tkanki.
- Za ,brak marginesow histologicznych” (incomplete margins) uznaje sie przypadki, w ktérych komérki nowotworowe sg widoczne na granicy co najmniej

jednego marginesu.

Ryc. 13. Obraz mikroskopowy marginesu histologicznego miesaka tkanek miekkich
usunietego chirurgicznie u psa. Migzsz nowotworu na dole i po prawej, w bliskosci
marginesu widoczna tkanka ttuszczowa, pomiedzy tkanka ttuszczowg i nowotworem
pasemko mies$ni. Na niebiesko oznaczono najkrétszy dystans pomiedzy komérkami
nowotworowymi a marginesem histologicznym — wynosi on precyzyjne 637,28 ym.
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 20x
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Dzieki zastosowaniu mikroskopu z kamera, pod-
Iaczeniu tego zestawu do komputera z odpowiednim
oprogramowaniem mozliwe jest precyzyjne okresle-
nie szeroko$ci marginesu histologicznego, jednak wa-
runkiem jest tu odpowiednie zabezpieczenie wycinka
(ryc. 13). Z kilku powodéw mikroskopowa ocena do-
szczetnosci resekcji chirurgicznej nie jest doskonata
(patrz ramka), jakkolwiek wskazana w kazdym przy-
padku MTM. Kluczowe dla oceny doszczetnos$ci za-
biegu jest przestanie odpowiednio zabezpieczonych
probek nowotworu, najlepiej jezeli zostanie przesta-
ny caly resekowany guz, a jezeli to niemozliwe (np.
ze wzgledu na jego wielko$¢), to jego reprezentatyw-
ne wycinki wybrane przez operatora na podstawie
oceny resektu — chirurg pobiera i przesyta do bada-
nia te fragmenty guza, co do ktérych istnieje podej-
rzenie, ze w tych obszarach zabieg madgt nie by¢ do-
szczetny. Istniejg dwa podstawowe sposoby pobierania
wycinkéw do oceny doszczetnosci zabiegu: wycinki
prostopadle do marginesu chirurgicznego (perpen-
dicular margins) lub wycinki réwnoleglte do margi-
nesu chirurgicznego (parallel margins; en face mar-
gins) - ryc. 14. Inng mozliwa opcja postepowania jest
pobranie dodatkowych wycinkow z brzegéw toza po
resekcji guza (shaved margins; ryc. 14) i umieszczenie
ich w oddzielnym naczyniu z utrwalaczem — obecnos¢
komorek nowotworowych w takich wycinkach wska-
zuje na niedoszczetng resekcje i wysokie prawdopo-
dobieristwo wznowy MTM.

Jest kilka ograniczen, z powodu ktérych ocena mikro-
skopowa margineséw histologicznych nie jest w 100%
miarodajna, a o czym nalezy pamieta¢, interpretujac
wynik badania histopatologicznego.

Precyzyjna ocena wszystkich marginesow histolo-
gicznych nie jest mozliwa z powodu ograniczen tech-
nicznych, ktérym poddawany jest materiat w trakcie

Ryc. 14. Schemat ukazujacy metody pobierania wycinkow

do badania czysto$ci marginesow histologicznych. Na rycinie
gornej obtoniak zlokalizowany na nadgarstku psa — na niebiesko
zakre$lono granice guza, na czerwono planowany przebieg ciecia
chirurgicznego. Na rycinie dolnej po lewej sposéb pobierania
wycinkow z resekowanego materiatu; A — resekowany materiat
wraz z zaznaczonym na niebiesko zarysem guza; B - zétte
prostokaty ukazujg sposéb pobierania wycinkow prostopadtych do
marginesu chirurgicznego; C - zétte prostokaty ukazujg sposéb
pobierania wycinkow rownolegtych do marginesu chirurgicznego.
Na rycinie dolnej po prawej zaprezentowano schematycznie

toze po usunietym miesaku (czerwony obszar), zétte prostokaty
ukazujg sposob pobierania wycinkow z brzegow toza po resekcji
(metoda ,shaved margins")
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Tabela 5. Wartos¢ rokownicza oceny czystosci margineséw histologicznych w przypadku miesakéw tkanek miekkich u pséw (opracowano w oparciuo 1,2, 6,7, 12)

Ryzyko wznowy miejscowej po resekcji chirurgicznej w przypadku miesakéw tkanek miekkich bez wzgledu na stopien ztosliwosci histologicznej

- Marginesy czyste i szerokie: ryzyko wznowy 2-5% (95-98% miesakow nie daje wznowy).

- Komorki nowotworowe w obrebie lub w blisko$ci marginesow: ryzyko wznowy 17-25% przypadkow (75% miesakéw nie daje wznowy).

Ryzyko wznowy miejscowej po resekcji chirurgicznej w przypadku miesakéw tkanek migkkich z uwzglednieniem stopnia ztosliwosci

histologiczne;j.

Komorki nowotworowe w obrebie marginesu histologicznego:
- | stopien ztosliwosci: ryzyko wznowy 7%,

- Il stopien ztosliwosci: wznowy 34%,

- Il stopien ztosliwosci: wznowy 75%.

jego obrébki w laboratorium (zagadnienie to oméwio-
no we wczesniejszej publikacji; 16). Problemy rozpo-
czynaja sie od momentu przeprowadzenia zabiegu re-
sekcji i zwigzane sg z postepowaniem chirurga (brak
oznaczenia margineséw), obkurczaniem si¢ mie$niéw-
ki, powiezi i tkanki tluszczowej. Balansujac miedzy
kosztami, pracochtonnoscig, zyskiem i mozliwoscia-
mi, za podstawowa oplate laboratoria komercyjne ba-
daja 3-6 wycinkow - z praktycznego punktu widze-
nia zbadanie catos$ci w tréjwymiarze jest po prostu
niemozliwe. Dodatkowo, dochodzg kwestie zwigzane
z utrwalaniem wycinka — material w formalinie kur-
czy sie oraz deformuje, co utrudnia orientacje i zmie-
nia relacje pomiedzy strukturami w przestanym resek-
cie. W aspekcie tym bardzo wazna role petni chirurg,
ktory guz wycinal, i powinien go w odpowiedni spo-
s6b wyselekcjonowac i oznaczyc.

Kolejnym problemem moze by¢ identyfikacja r6z-
nych struktur w wycinku histologicznym — np. gra-
nica miedzy nowotworem a otaczajaca tkanka taczna
czy identyfikacja powiezi. Niekiedy powiezi sa dosko-
nale widoczne dla chirurgia w czasie operacji, ale pa-
radoksalnie moga nie by¢ tak dobrze widoczne w cza-
sie oceny mikroskopowej (6, 7).

O prawdziwosci powyzszego $wiadcza przypadki
wznowy lub rozsiewu ztosliwych nowotworéw, w kto-
rych badanie histopatologiczne wskazato, ze nowotwor
zostat usuniety w catosci, tak wiec: odrasta 16% do-
szczetnie usunietych miesakéw poiniekcyjnych u ko-
tow, 2,5-40% doszczetnie usunietych mastocytom
u pséw, 2—22% doszczetnie usunietych MTM u pséw
(6, 13, 15). Wykazano takze, ze w czesci przypadkow
(4,9%), w ktorych marginesy histologiczne usunietego
miesaka tkanek miekkich byly wolne od komorek no-
wotworowych, komorki nowotworowe byty znalezio-
ne w wycinkach pobranych z brzegu toza po resekcji
MTM (17). Z drugiej stronny, nie w kazdym przypad-
ku, gdy resekcja byta niedoszczetna (komorki nowo-
tworowe w blisko$ci lub w obrebie marginesow histo-
logicznych), dojdzie do wznowy miejscowe;j.

W badaniach Milovancev i wsp. (18) poréwnywa-
no metody oceny czysto$ci margineséw histologicz-
nych w przypadku MTM u pséw. Oceniono materiat
pobrany za pomoca odciskéw cytologicznych z mar-
ginesu chirurgicznego (materiat na szkietka mikro-
skopowe uzyskiwano poprzez przylozenie margine-
su chirurgicznego do szkietka) oraz metoda ,,shaved
margins” (pobranie dodatkowych wycinkow z brze-
gow toza po resekcji guza — poréwnaj ryc. 14) i po-
réwnano je z metoda klasyczna oceny marginesow
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histologicznych (wycinki prostopadie do marginesu
chirurgicznego - poréwnaj ryc. 14). W badaniach tych
wykazano staba korelacje w ocenie czystoSci mar-
gines6w chirurgicznych pomiedzy metoda klasycz-
ng a metoda odciskowa i metodq typu ,,shaved mar-
gins”, bowiem wyniki byly czesto rozbiezne i z tego
powodu obecnie metody te nie sa polecane w okre-
$laniu czystosci brzegow (18). Stosowanie oceny cyto-
logicznej odciskow marginesu histologicznego moze
by¢ jednak przydatne z praktycznego punktu widze-
nia — w przypadku gdy w badaniu mikroskopowym
stwierdza sie komorki nowotworowe w preparatach
odciskowych, zasadne wydaje sie poszerzenie zakre-
su resekcji (18).

Znaczenie rokownicze oceny czystosci marginesow
histologicznych przedstawiono w tabeli 5.

Inne parametry
o0 potencjalnym znaczeniu rokowniczym

Badanie kliniczne pacjenta z miesakiem tkanek miek-
kich umozliwia okreslenie lokalizacji, wielkosci i wy-
gladu guza nowotworowego. Wydaje sie, ze MTM o Sred-
nicy powyzej 5 cm czesciej daja wznowy miejscowe
i charakteryzuja sie krotszymi okresami przezycia po
resekcji chirurgicznej, jednak w niektérych badaniach
nie wykazano takiej zaleznosci (1, 6, 13). Podobnie inne
cechy kliniczne sugerujace ztosliwos$¢, takie jak szyb-
ki wzrost, obecno$¢ powierzchownego owrzodzenia
lub martwicy w migzszu guza oraz brak ruchomosci
z powodu naciekania tkanek otaczajgcych, moga mie¢
zwigzek z gorszym rokowaniem (8), chociaz wedlug
Dennis i wsp. (7) takiej zaleznoS$ci nie ma.

Wynik badania histopatologicznego

Wynik badania histopatologicznego miesaka tkanek

miekkich u pséw powinien zawierac:

- rozpoznanie histopatologiczne typu miesaka (o ile
mozliwe; niekiedy wymaga wykonania barwienia
immunohistochemicznego),

- stopien zlosliwosci histologicznej,

- wynik oceny nasilenia proliferacji (faczna liczba mi-
toz w 10 polach widzenia przy powigekszeniu 400x,
najlepiej pole widzenia o powierzchni 2,37 mm?),

— doszczetnos$c¢ zabiegu chirurgicznego (czystos¢ mar-
ginesow histologicznych) - o ile ocena byta mozli-
wa do przeprowadzenia — najlepiej poda¢ dystans
od komoérek nowotworowych do marginesu histo-
logicznego.

Bazujac na wyniku badania histopatologicznego, Den-
nis i wsp. (7) zaproponowali algorytm prognostyczny
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Tabela 6. Proponowany algorytm prognostyczny dla migsakéw tkanek miekkich u psow, przedstawiony przez Dennis i wsp. (7)

| stopien Il stopien
Wystepowanie przerzutow
Rzadko

Ryzyko wznowy

Raczej rzadko

Margines niezachowany lub resekcja brzezna, lub margines czysty, ale waski
Raczej niskie Umiarkowanie wysokie
Margines czysty szeroki
Niskie Niskie

w przypadku miesakéw tkanek migkkich u pséw, kt6-
ry zaprezentowano w tabeli 6.
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1 wynikajace z nich choroby metaboliczne gadow

Damian Konkol', Paulina Cholewiriska®
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Uniwersytetu Przyrodniczego we Wroctawiu

rawidtowe zywienie gadéw w warunkach hodow-

lanych jest tematem niezwykle mylagcym i trudnym
do zrozumienia, zwlaszcza dla poczatkujacych hodow-
cow. W dostepnej literaturze pojawia sie coraz wiecej
informacji opisujacych podstawowe zasady zywienia
herpetofauny. Publikowane s3 nawet tabele z wartosScig
pokarmowga poszczegdlnych komponentéw zywienio-
wych. Dla pelnego poznania tego zagadnienia konieczne
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jest jednak zrozumienie specyficznych wymagan po-
karmowych poszczegélnych gatunkow tych zwierzat
oraz tego, jak srodowisko zycia ksztattuje te wymaga-
nia (1). Konieczne staje sie rowniez zdobycie podstawo-
wej wiedzy na temat sktadnikéw biologicznie czynnych
wystepujacych w pozywieniu oraz roli, jaka odgrywa-
ja one w utrzymaniu homeostazy organizmu. Zagad-
nienie to staje sie szczegdlnie istotne, gdy weZmie sie
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pod uwage fakt, ze przewlekle metaboliczne schorze-
nia gadéw sa problemem wystepujacym powszechnie.

Podstawy prawidtowego zywienia gadow

Srodowisko zycia i wynikajace z niego potrzeby
Zywieniowe

Sktad diety wielu gatunkéw gadéw warunkowany jest
czesto przez zamieszkiwane $rodowisko. Zétwie czy
jaszczurki zyjace w tropikalnych strefach klimatycz-
nych czesto odzywiaja sie padling lub opadlymi owoca-
mi. Dla kontrastu gatunki z6twi zamieszkujace tereny
suche lub pétsuche odzywiajg sie prawie wylacznie po-
karmem roslinnym, natomiast na diete jaszczurek skta-
daja sie réwniez owady oraz niewielkie kregowce (2).

Roznorodnosc¢ pozywienia

Dieta gadow utrzymywanych w niewoli powinna by¢
jak najbardziej zréznicowana, pod warunkiem ze nie
s3 to gatunki przystosowane do pobierania okreslo-
nego rodzaju pozywienia. Nalezy rowniez pamietac,
ze r6znorodnos¢ pobieranego pokarmu ma szczegol-
ne znaczenie w przypadku gadéw roslinozernych, kto-
re w celu zdobycia pozywienia czesto przemierzajg
znaczne obszary terenu. Dzigki takiej strategii korzy-
staja one z bardzo szerokiego asortymentu sezonowo
dostepnej roslinnosci. Niektdre gatunki z6twi znane sg
z tego, ze w ciggu roku zjadaja nawet 200 gatunkow ro-
$lin w réznej postaci (Swieze, mtode, suche). Dla przy-
kladu zabuti czarny (Geochelone carbonaria) oraz zabuti
lesny (Geochelone denticulata) zywia sie prawie wylacz-
nie li$émi i kwiatami, przechodzac pod koniec lata na
diete skladajaca sie gtéwnie z opadtych owocow (2, 3).

Wapn, fosfor, magnez i witamina D,

Zdecydowana wiekszo$¢ gadow zamieszkuje tereny, na
ktorych gleby bogate sa w wapn, fosfor i inne podsta-
wowe skladniki mineralne. Majg takze wolny dostep
do $wiatla stonecznego, ktore jest niezbedne do synte-
zy witaminy D, (dzigki zawartemu w nim promienio-
waniu UVB). Oczywiscie, gatunki zamieszkujace lasy
deszczowe nie maja mozliwosci korzystania z promie-
ni stonecznych w takim samym stopniu co gatunki za-
mieszkujace pustynie czy rdwniny, dlatego tez uzupet-
niaja one niedobory tej witaminy poprzez wiaczenie
do diety pokarmu zwierzecego. Witamina D, jest ele-
mentem, bez ktérego wykorzystanie wapnia zawartego
W pozywieniu stanie si¢ niemozliwe. Wapn natomiast
jest sktadnikiem przewodzacym wielu procesom fizjo-
logicznym, takim jak np.: wzrost i prawidlowy rozwdj
kos¢ca oraz uzebienia, krzepniecie krwi, funkcjono-
wanie miesni szkieletowych i gladkich, a takze prze-
wodzenie impulséw nerwowych. Zapotrzebowanie na
ten pierwiastek jest zaspokajane przez gady na kilka
sposobow. Poprzez spozycie roslin bogatych w wapn,
przypadkowe potykanie czastek piasku oraz zjadanie
muszli §limakéw lub kosSci. Na prawidtowe wykorzy-
stanie wapnia wptywa réwniez poziom fosforu zawar-
tego w pozywieniu. Dieta gadéw powinna charaktery-
zowac sie stosunkiem wapnia do fosforu wynoszacym
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Dietary mistakes and resulting metabolic diseases in reptiles

Konkol D.', Cholewiriska P.’, Department of Environment Hygiene and
Animal Welfare', Institute of Animal Breeding’ Faculty of Biology and Animal
Science, Wroctaw University of Environmental and Life Sciences

The aim of this paper was to present the most frequent dietary mistakes and
the resulting metabolic diseases of reptiles. Reptiles nutrition under breeding
conditions is an extremely complex issue. A full understanding of this issue
requires the breeders to learn physiology of reptiles, their nutritional and
environmental requirements, relationships between biologically active compounds
and their functions in animal organism. These particulars are often unguarded,
which leads to the development of a number of metabolic diseases, which may
be fatal for reptiles kept in captivity. This situation means that research related
to factors that cause dietary originated diseases and research related to their
diagnosis and treatment should be carried out systematically and also results
and conclusions should be available to breeders whenever possible.

Keywords: reptiles, nutrition, metabolic diseases.

ok. 2:1 (2, 4). Innym elementem niezbednym do pra-
widtowego wykorzystania wapnia jest magnez, ktory
oddziatuje na hormony przytarczyc pomagajace w re-
gulacji metabolizmu tego pierwiastka. Magnez wyste-
puje réwniez w substancji miedzykomérkowej kosci.

Biatko

Bialko jest jednym z najwazniejszych sktadnikéw po-
karmowych, zwlaszcza w diecie mlodych rosnacych
zwierzat. Do niedoboréw biatka w Srodowisku natu-
ralnym moze dochodzi¢ np. po okresie suszy lub po
przedtuzajacej sie zimie. Jego poziomy w diecie sg r6z-
ne dla poszczegélnych gatunkéw. Dla przyktadu, z6t-
wie z rodzaju Gopherus powinny otrzymywac ok. 5%
biatka, z6tw jaszczurowaty (Chelydra serpentina) i sepi
(Macrochelys temminckii) 13%, a z6twie czerwonolice
(Trachemys scripta elegans) nawet 25-40% (5, 6).

Wiékno

Odpowiednia ilo§¢ pokarméw objetosciowych bogatych
we wtokno jest niezwykle wazna w diecie roslinozer-
nych gadow (zwlaszcza z6twi). Pokrycie zapotrzebo-
wania na wiékno wplywa pozytywnie na perystaltyke
jelit. W wyniku rozktadu zawartych we widknie poli-
sacharydoéw nieskrobiowych zachodzacego w jelicie
$lepym dochodzi do produkcji lotnych kwaséw ttusz-
czowych, ktore pokrywaja nawet 15% dziennego za-
potrzebowania z6twi na energie (6, 7).

Zmiany w preferencjach zywieniowych

Czesto wraz ze wzrostem i dojrzewaniem gadéw zmie-
niajq sie ich preferencje pokarmowe. Dla przykladu,
mlode terapeny odzywiaja sie prawie wylacznie po-
karmem zwierzecym, takim jak dzdzownice, §limaki,
$wierszcze oraz larwy owadow. Dopiero wraz z wie-
kiem ich preferencje zywieniowe rozwijajq sie, a same
z6twie przyjmuja charakter wszystkozercow. W diecie
z6twi wodno-lagdowych, takich jak np. zétwie btotne
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(Emys orbicularis), pokarm roslinny réwniez zaczyna
by¢ chetniej pobierany wraz z wiekiem. Wynika to
z faktu, ze potrzeby pokarmowe zotwi zmieniaja sie
w miare ich dojrzewania, dzieki czemu juz jako do-
roste zwierzeta moga je zaspokoié, zjadajac pokarm
roslinny (8).

Najczestsze btedy hodowcow
i wynikajace z nich choroby metaboliczne

Skarmianie roslinnosci oraz suplementacja
preparatow zawierajacych nieodpowiednie poziomy
sktadnikow mineralnych i witamin

Bardzo czesto zdarza sie, ze hodowcy utrzymujacy swo-
je zwierzeta zapominajg o zachowaniu odpowiednich
proporcji pomiedzy skarmianym wapniem i fosforem.
Wielu hodowcéw jest réwniez btednie przekonanych
o tym, ze zywno$¢ pochodzaca z supermarketéw po-
kryje zapotrzebowanie gadéw na sktadniki mineral-
ne i witaminy, w wyniku czego rezygnuja oni z dodat-
kowej suplementacji tych sktadnikow. Kiedy stosunek
wapnia do fosforu przechyla sie na korzys¢ tego dru-
giego, organizm zwierzecia dazy do jego ustabilizo-
wania poprzez odzyskanie wapnia z krwi oraz kosci.
Wigksza ilo$¢ fosforu przyczynia sie réwniez do po-
wstawania nierozpuszczalnych soli wapniowo-fosforo-
wych, uniemozliwiajac wchlanianie wapnia w jelitach
(4, 9). W wyniku tej sytuacji dochodzi do powaznych
zaburzen w gospodarce mineralnej prowadzacych do
szeregu niebezpiecznych schorzen. Zaburzenia w go-
spodarce wapniowo-fosforanowej sg tez czesto wyni-
kiem niedoboréw witaminy D,. W tabeli 1 zestawiono
rosliny o niepozadanym stosunku wapnia do fosforu,

Tabela 1. Rosliny charakteryzujace sie niekorzystnym stosunkiem Ca:P (2, 4, 5)

Produkt
Banany
Ogorki
Winogrona
Safata lodowa
Grzyby
Pomidory

Produkt
Groszek
Ciecierzyca

Soja

Fasola szparagowa

Ca (mg/240 ml) P (mg/240 ml) Stosunek Ca:P
7 22 1:3,10
10 21 1:2,10
19 35 1:1,80
17 40 1:2,40
19 131 1:6,90
11 29 1:2,60
Ca (mg/100 g) P (mg/100 g) Stosunek Ca:P
21 62 1:6,19
160 310 1:14,55
240 660 1:2,75
33 34 1:1,03

Tabela 2. Rosliny charakteryzujace sie korzystnym stosunkiem Ca:P (3)

Produkt
Mniszek lekarski
Endywia
Jarmuz
Rukiew wodna

Liscie rzepy
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Ca (mg/240 ml) P (mg/240 ml) Stosunek Ca:P
168 70 2,40:1
104 39 2,66:1
390 134 291:1
53 15 3,53:1
694 98 7,08:1

w tabeli 2 natomiast rosliny o korzystnym stosunku
obu tych pierwiastkow.

Jednym z najczesciej rozpoznawanych schorzen
zwigzanych z zaburzeniami gospodarki mineralnej
jest metaboliczna choroba kosci (metabolic bone di-
sease — MDB), niebedaca osobng jednostka chorobo-
wa, lecz zespotem zaburzen prowadzacych do zmian
w ukladzie kostnym (9, 10, 11). Najcze$ciej wystepuja-
€3 postacia zywieniowa MDB jest wtorna zywieniowa
nadczynnos$¢ przytarczyc. Poza wyzej wymienionymi
przyczynami schorzenie to moze by¢ réwniez wywo-
lywane niewtasciwym sktadem diety. W roslinach ta-
kich jak szczaw, szpinak, rabarbar, brokuty czy kala-
repa wystepuje kwas szczawiowy. Zwigzek ten wigze
wapn i magnez, tworzac z nimi trudno rozpuszczal-
ne i niewchtanialne sole (szczawiany), uniemozliwia-
jac przyswojenie tych pierwiastkéw przez organizm (9,
12). Wtérna zywieniowa nadczynnos¢ przytarczyc jest
schorzeniem charakterystycznym dla z6twi i jaszczu-
rek. Gatunkami najczesciej na nig zapadajacymi sa: le-
gwan zielony (Iguana iguana), agama brodata (Pogona
vitticeps), kameleony oraz zotwie wodne i ladowe (4,
9, 11). W przypadku tego schorzenia spadek poziomu
wapnia we krwi powoduje zwiekszenie wydzielania
parathormonu, ktory zwieksza resorpcje wapnia z ko-
$ci, zwrotne wchlanianie wapnia w nerkach, stymuluje
produkcje 1,25-dihydroksycholekacyferolu oraz obniza
poziom fosforu we krwi poprzez zwiekszenie jego wy-
dalania z moczem. Do najczesciej wystepujacych ob-
jawéw naleza: zaczerwienienie koncéwki jezyka, wy-
padanie steku, obrzek koriczyn, brak apetytu, apatia,
zaburzenia w obrebie kosc¢ca oraz zaburzenia w ukla-
dzie mieSniowo-nerwowym (9, 10). Utrzymywanie sie
takiego stanu przez dluzszy czas prowadzi do zuzycia
rezerw wapnia w kosciach, wywotujac w konsekwencji
krzywice, osteoporoze osteomalacje lub osteodystro-
fie wldknista. Cecha charakterystyczng wymienionych
schorzen jest zwyrodnienie wtéknisto-torbielowate
oraz odwapnienie i liczne deformacje kosci (4, 9, 13),
co w konsekwencji powoduje zwigekszenie ich tamli-
wosci. Specyficzng postacig MDB jest zesp6t pirami-
dalnego wzrostu tarczek u zotwi. Choroba ta objawia
sie nieprawidlowym oraz nieregularnym rozwojem ka-
rapaksu w postaci stozkowatego wzrostu tarczek. Po-
wstale w jego wyniku deformacje sa nieodwracalne.
Jak do tej pory nie okreslono jednoznacznie przyczyn
ich powstawania, jednak przypuszcza sig, Ze moga za
nie odpowiada¢ zaburzenia w gospodarce wapniowo-
-fosforanowej. Przyczyny powstawania MDB upatruje
sie rowniez w nadmiernej podazy witaminy A. Wynika
to z faktu, ze witamina A oraz witamina D, s3 wchta-
niane w jelicie w ten sam sposéb. Nadmiar witaminy
A moze wiec prowadzi¢ do zatrzymania wchlaniania
witaminy D, (9), jednakze Hoby i wsp. (11) wykazali, ze
zrezygnowanie z podazy witaminy A u miodych ka-
meleonéw jemenskich (Chamaeleo calyptratus) réwniez
prowadzi do rozwoju tego zaburzenia.

W skrajnych przypadkach moze dochodzi¢ do nad-
miernej podazy wapnia oraz witaminy D,. W rezulta-
cie poziom wapnia we krwi wzrasta, co jest przyczyng
odkladania sie jego soli w tkankach miekkich i pro-
wadzi do niewydolnos$ci krazeniowo-oddechowej, za-
hamowania perystaltyki jelit, niewydolnosci uktadu
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wydalniczego oraz zaburzen w rozrodzie. Podwyz-
szony poziom wapnia we krwi stwierdza sie rowniez
u samic, ktore w wyniku niedoboréw tego pierwiast-
ka zaabsorbowaly jaja. Jest to normalna fizjologiczna
odpowiedz organizmu na niewystarczajace pobranie
wapnia wraz z pokarmem (4). Referencyjne poziomy
wapnia i fosforu we krwi wybranych gatunkéw gadéw
zaprezentowano w tabeli 3.

Przekraczanie zapotrzebowania na biatko
oraz nadmiar pozywienia

Problemem powszechnie wystepujacym w prywat-
nych hodowlach jest rowniez podaz nadmiernych ilo-
$ci biatka. Do sytuacji takich dochodzi, kiedy stosunek
pokarmu roslinnego do pokarmu zwierzecego rosnie
po stronie tego drugiego oraz w przypadku skarmia-
nia nadmiernej ilosci roslin wysokobiatkowych. Die-
ta wysokobiatkowa jest szczegdlnie niebezpieczna dla
zwierzat zamieszkujgcych w naturze jalowe Srodowi-
ska. Zwierzeta te zmuszone s3 do oszczednego gospo-
darowania woda i produktami cyklu azotowego, a spo-
zycie biatka rodzi potrzebe pobrania duzych ilosci wody
niezbednej do wydalenia wyprodukowanych pozosta-
osci. Nadmierne ilo$ci biatka w przypadku tych zwie-
rzat podnosza poziom mocznika i moczanéw we krwi,
prowadzac do dny moczanowej. Innym efektem spo-
zycia zbyt duzych ilo$ci biatka jest szybki i nadmier-
ny wzrost, w wyniku czego zwiekszeniu ulega zapo-
trzebowanie na wapn, ktére w konsekwencji prowadzi
do rozwoju MDB (2, 10, 14, 15, 16, 17).

Nadmiar biatka (zwlaszcza zwierzecego) w diecie
z0twi jest rowniez przyczyng syndromu piramidalne-
go wzrostu tarczek. Wykazano jednak, ze za schorze-
nie to moze odpowiada¢ takze nadmiar biatka roslin-
nego. Znane s nawet przypadki wystapienia tego typu
deformacji u z6twi, ktore zamieszkuja tereny w pobli-
zu pol uprawnych soi. Za anormalny rozrost tarczek
w przypadku diet wysokobiatkowych odpowiada nad-
mierne odkladanie si¢ keratyny (18, 19). Ograniczenie
biatka w diecie moze jednak okaza¢ si¢ niewystarcza-
jace, zwlaszcza gdy zwierze bedzie otrzymywato zbyt
duzg ilo$¢ pozywienia niskobiatkowego. Dodatkowo,
nadmiar biatka w diecie oraz przekarmianie zwierzat
moze doprowadzi¢ do uszkodzen nerek, watroby, a tak-
ze innych narzadéw wewnetrznych.

Zle zbilansowana dieta (nadmiar biatka i pozywie-
nia) oraz ograniczone mozliwosci ruchowe zwierzat
w terrariach s3 takze przyczyna tluszczowego zwy-
rodnienia watroby. Schorzenie to definiowane jest jako
nadmierna patologiczna akumulacja lipidéw w hepa-
tocytach i chociaz bardzo powszechne, rzadko zosta-
je prawidlowo zdiagnozowane. Rozpoznanie choroby
utrudnia fakt, ze w wygladzie zwierzecia nie stwier-
dza sie zazwyczaj zadnych nieprawidlowosci. Do naj-
powszechniej wstepujacych objawdw nalezg biegunki,
a takze zottozielona barwa moczu spowodowana nad-
miernym wydzielaniem biliwerdyny oraz bilirubiny.
Czesto obserwowanym objawem s3 rownieZ wymioty.
Jesli schorzenie to nabiera charakteru przewleklego,
zwierzeta stajg sie apatyczne. W koncowym stadium
choroby dochodzi do ciezkiego uszkodzenia watroby
objawiajacego sie anoreksja oraz zéttaczka. Na tym
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Tabela 3. Referencyjne poziomy wapnia i fosforu we krwi wybranych gatunkéw gadéw (9, 10)

Stezenie wapnia

Gatunek (ma/di)
Biczogon egipski (Uromastyx aegyptius) 8,6-14,1
Agama brodata (Pogona vitticeps) 8-13
Legwan brazowy (Dipsosaurus dorsalis) 8-30
Teju czarnoplamy (Tupinambis teguixin) 11,1-14,1
Bazyliszek ptatkogtowy (Basiliscus plumifrons) 7-13
Waran stepowy (Varanus exanthematicus) 11-18
Kajman kartowaty (Paleosuchus palpebrosus) 0,7-14,4
Terapena ozdobna (Terrapene ornata) 8-13,6
76tw promienisty (Geochelone radiata) 6,1-18
7abuti czamy (Geochelone carbonaria) 9,1-158
16tw gwiazdzisty (Geochelone elegans) 5,4-22
76tw pustynny (Geochelone sulcata) 6,6-19,2
76tw lamparci (Geochelone pardalis) 9,1-22,1
76tw ozdobny (Trachemys scripta) 8,3-18
Boa dusiciel (Boa constrictor) 10-22
Pyton krélewski (Python regius) 13-14

etapie choroba bardzo czesto mylona jest z ostrym
zapaleniem watroby. Najczesciej dotykanymi przez to
schorzenie grupami gadéw sa z6twie ladowe otrzymu-
jace biatko zwierzece w regularnych odstepach cza-
su oraz weze i warany, ktore sg karmione zbyt czesto
(10, 20, 21, 22, 23).

Dieta niepokrywajaca zapotrzebowania na wiékno

Dieta zawierajgca niewystarczajgce poziomy wtdkna jest
tak samo grozna jak przekarmianie zwierzecia z uwa-
gi na jej tatwa strawnos¢. Brak mozliwosci pokrycia
zapotrzebowania na wtdkno wystepuje gléwnie zima,
kiedy odpowiedni pokarm nie jest dostepny, a hodow-
cy muszg korzystac z zywnosci pochodzacej z marke-
téw. Taki rodzaj diety réwniez jest potencjalng przy-
czyna zespotu piramidalnego wzrostu tarczek u z6twi.

Podsumowanie

Prawidlowe zywienie gadow w warunkach hodowla-
nych jest niezwykle zlozonym zagadnieniem. Wig-
Ze sie ono z poznaniem wymagan pokarmowych po-
szczeg6lnych grup oraz gatunkéw gadéw. Konieczne
staje sie rowniez poznanie zaleznosci zachodzacych
miedzy poszczegélnymi sktadnikami pokarmu ak-
tywnymi biologicznie oraz funkcji, jakie pelnia one
w organizmie. Mimo coraz lepszej znajomosci fizjo-
logii gadéw, ich wymagan pokarmowych oraz $rodo-
wiskowych, hodowcy, szczegélnie niedo§wiadczeni,
bardzo czesto popelniaja podstawowe btedy w zakresie
prawidlowego odzywiania tych zwierzat. Wspomnia-
ne bledy prowadza do rozwoju wielu choréb metabo-
licznych, ktore niejednokrotnie zagrazaja zyciu gadow
utrzymywanych w niewoli. Sytuacje takie powinny by¢
bardzo rzadkie, szczegélnie jesli sie wezmie pod uwa-
ge rozwéj wiedzy oraz latwos$é w dostepie do informa-
cji zwigzanych z tym zagadnieniem. Niestety choroby

Stezenie fosforu

(mg/dl)
1,3-10
2,7-15,1
2,8-10
35-114
6,2-11,6
1,6-14,3
2,6-13,6
2,9-4,8
2,1-48
1,8-5,8
2,2-5,7
1,5-78
1,7-6,6
2,7-17
2,6-49
2,7-34
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te nadal sg problemem powszechnie wystepujacym
w wielu hodowlach. Diagnoza wielu z nich jest czesto
utrudniona z uwagi na niespecyficzne objawy. Bada-
nia zajmujace sie czynnikami wywotlujacymi choroby
metaboliczne gadéw oraz ich rozpoznawaniem i lecze-
niem powinny wiec by¢ kontynuowane, a ich wyniki
udostepniane zawsze, gdy to mozliwe.
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Zakrzepica aortalno-biodrowa jest rzadko diagno-
zowang przyczyna kulawizny u koni. Polega ona
na formowaniu sie¢ wewnatrz naczyn tetniczych kon-
czyn miednicznych skrzeplin uniemozliwiajacych lub
utrudniajacych prawidlowy przeptyw krwi. Brakuje
doktadnych danych dotyczacych czestosci wystepo-
wania choroby. Badania przeprowadzone na torze wy-
$cigéw konnych w Republice Potudniowej Afryki su-
geruja, ze choroba wystepuje u 1,5% pelnokrwistych
koni sportowych (1), ale z powodu czestej asympto-
matycznosci pacjentéw i mylnej diagnozy prewalen-
cja choroby jest prawdopodobnie wigksza i wykracza
poza odnotowane przypadki. Ze wzgledu na charak-
terystyczny przebieg objawéw klinicznych choroba
ta jest najczesciej diagnozowana u koni sportowych.
Etiologia zakrzepicy aortalno-biodrowej nie zosta-
ta do korica poznana. Za najbardziej prawdopodob-
ne przyczyny uwaza sie mikrouszkodzenia naczyn
krwionosnych powstate podczas intensywnego tre-
ningu koni lub bedace wynikiem migracji pasozytéw
Strongylus vulgaris (2).

Aspekty anatomiczne

Uwarunkowania anatomiczne predysponuja do powsta-
wania zakrzepu w rejonie rozgalezienia aorty brzusznej,
ktore to daje poczatek parzystym tetnicom biodrowym,
zewnetrznym i wewnetrznym (3). Rozgalezienie aorty
brzusznej zachodzi na grzbietowej linii posrodkowej na
poziomie pigtego kregu ledZzwiowego. Tetnice biodro-
we wewnetrzne biegna doogonowo pod skrzydtami ko-
$ci krzyzowej, dobrzusznie od powierzchni miednicz-
nej kosci biodrowych, po czym dzielg sie¢ dobrzusznie
tuz przed stawami ledzwiowo-krzyzowymi na tetnice
doogonowe posladkowe i tetnice sromowe wewnetrz-
ne, unaczyniajace mies$nie posladkowe. Spadek perfuzji
w tych partiach mie$ni moze prowadzi¢ do wystapie-
nia kulawizny. Tetnice biodrowe zewnetrzne odgate-
ziaja sie od aorty brzusznej na wysokosci pigtego kre-
gu ledzwiowego zazwyczaj doczaszkowo w stosunku
do odgalezienia tetnicy biodrowej wewnetrznej, bieg-
nac bocznie od wpustu miednicy w sasiedztwie $cieg-
na miesénia ledzwiowego mniejszego az do poziomu
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doczaszkowej granicy kosci tonowej, po czym konty-
nuuja swoj przebieg w kierunku dystalnego odcinka
koriczyny jako tetnice piszczelowe. Niedroznos$¢ aorty
brzusznej oraz tetnicy biodrowej zewnetrznej jest glow-
na przyczyna wystepowania objawéw zakrzepicy aor-
talno-biodrowej. U konia, ktory przeszedt zabieg usu-
niecia zakrzepu w tetnicy biodrowej zewnetrznej oraz
tetnicy udowej, objawy ustepuja, pomimo wspotistnie-
jacej niedroznosci tetnicy biodrowej wewnetrznej (4).

Etiopatogeneza

Etiopatogeneza zakrzepicy nie jest w pelni poznana.
Mikrouszkodzenia $cian tetnic moga by¢ spowodowa-
ne uszkodzeniem mechanicznym naczyn powstajgcym
podczas intensywnego wysitku, bezposrednim urazem
lub ciezkim porodem. Mogg by¢ réwniez nastepstwem
przejscia procesow patologicznych, takich jak: uogél-
nione zakazenie, toksemia lub wstrzas septyczny (5).
Niedrozno$¢ aortalno-biodrowa zostatla opisana u zre-
biati cielat z posocznica (6, 7). U koni z morzyskiem
udokumentowano prokoagulacyjng aktywnos¢ endo-
toksyn, prowadzaca do zwiekszonej krzepliwosci krwi
(8). Sugerowana jest korelacja wystepowania zakrzepicy
z migracja larw Strongylus vulgaris, co pozostaje kwestia
sporng (9). Miejscem predylekcyjnym do dojrzewania
Strongulus vulgaris jest tetnica krezkowa doczaszko-
wa, a larwy rzadko migruja przez blone aorty brzusz-
nej w okolice jej rozgatezienia. Poza tym w wiekszosci
opisanych przypadkéw badania histologiczne nie wy-
kazywaty cech robaczycowego zapalenia naczyn, takich
jak obecnos$¢ larw i eozynofilia. W badaniu post mortem
u kilku koni ze zdiagnozowang niedroznoscia §lady mi-
gracji Strongylus vulgaris nie wystepowaty, podczas gdy
w grupie kontrolnej w wiekszosci byty obecne (5, 10).
Jednakze moze to by¢ posrednia przyczyna niedrozno-
$ci tworzaca podstawe do rozwoju zakrzepu. Bardziej
wiarygodna jest hipoteza, ze niedroznos¢ jest reakcja
na naprezenia mechaniczne i wtérne zmiany hemody-
namiki (11). Brzuszna $ciana aorty w trakcie zginania
kregostupa znajduje si¢ na obwodzie zewnetrznym tuku
kregowego, podczas gdy tetnice biodrowe wewnetrzne
i odgalezienia s3 silnie zwigzane z powiezig krzyzowa
gleboka, co zapobiega ruchowi w stosunku do otacza-
jacych struktur. Nastepujace po sobie mikrouszkodze-
nia §rédbtonka teoretycznie moga wystapic¢ wtornie do
rozciggania w trakcie zginania kregostupa lub zwiek-
szonego ciSnienia wewnatrz aorty brzusznej w trakcie
galopu. Kiedy przeptyw krwi z laminarnego staje sie
turbulentny, ptytki krwi kontaktujg sie ze $rédbton-
kiem, co wraz z zaburzonym przeptywem inhibitoréw
krzepniecia moze stworzy¢ warunki dla formowania
sie zakrzepu. Ponadto wyrzut katecholamin w trakcie
¢wiczen fizycznych u koni jest powigzany ze skurczem
$ledziony, co powoduje znaczny wzrost hematokrytu,
a to teoretycznie moze predysponowa¢ do powstawa-
nia zakrzepu. Alternatywnymi przyczynami mogg byc:
eozynofilowe zapalenie naczyn, choroby nerek prowa-
dzace do hiperkoagulacji, indywidualne predyspozycje
anatomiczne, zaburzenia w funkcjonowaniu mechani-
zmOw naprawczych naczyn, trombogenezy i fibrynolizy
(5). Zaobserwowano, ze zakrzepica aortalno-biodrowa
cze$ciej wystepuje u ogier6w oraz u koni ras lekkich.
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lliac artery thrombosis in horses

Koztowska N., Kozniewski P., Szymanska J., Yan-Kaliniska M., Turek B.,
Department of the Large Animal Diseases with the Clinic, Faculty
of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life Sciences — SGGW

In this article we aimed at the presentation of iliac artery embolism in horses.
Thrombosis of the terminal aorta, iliac, and femoral arteries is considered a rare
condition in horses. Many theories concerning pathogenesis of this disease have
been postulated, although the actual cause has not been recognized yet. Clinical
symptoms of aortic-iliac thrombosis is the exercise-induced hind limb lameness that
disappears with a resting period, absence of sweating in the affected limb, retarded
saphenous vein filling of the affected limb after work and possibly hypothermia
of the affected limb. Diagnosis is based on case history, clinical presentation,
transrectal palpation, ultrasonography, thermography and scintigraphy. There
are few therapy techniques including pharmacology and surgical protocols.

Keywords: horse, aortic ilial thrombosis, thrombectomy.

Czestsze wystepowanie u samcow nie zostato do kon-
ca poznane, podejrzewa sie uwarunkowania hormonal-
ne oraz predyspozycje genetyczne podobne do sytuacji
u ludzi, gdzie niski poziom estrogenéw jest powigzany
ze zredukowang produkcja plazminy i zwiekszong cze-
stotliwoscig wystepowania zakrzepicy, co sugeruje duze
znaczenie wysokiego poziomu androgendw. Poza tym
u klaczy stwierdzono wieksza efektywnos$¢ w tworze-
niu krazenia obocznego, gdzie duza role w ukrwieniu
koniczyn tylnych odgrywa tetnica jajnikowa i macicz-
na, co sprawia, ze klacze wymagaja znacznie powaz-
niejszego zablokowania $wiatta naczyn tetniczych, aby
mozna byto zaobserwowac pierwsze objawy zaburzen
(12). Predyspozycja ptciowa moze by¢ takze powodowa-
na tym, ze klacze czesciej niz ogiery w przypadku sta-
bych wynikow na torze wykorzystywane s3 do rozro-
du, dlatego diagnostyka moze by¢ rzadsza. Najcze$ciej
diagnozuje sie niedrozno$¢ u mtodych koni, gdyz u koni
starszych objawy kliniczne moga by¢ niewidoczne ze
wzgledu na obnizong aktywno$¢ fizyczng. U zimno-
krwistych ras jak dotad nie opisano zadnego przypad-
ku. Warto zauwazy¢ réwniez, ze jeden z autorow su-
geruje sktonno$¢ dziedziczng na podstawie badan nad
jednym ogierem, ktéry sptodzil szescioro dotknietych
chorobg potomkoéw i inng klaczg, ktéra urodzita czwo-
ro (1). Przypadki kliniczne oprdcz koni wyscigowych,
opisano u kucéw, koni trakenskich oraz lipicanskich,
co moze $wiadczy¢ o braku predylekcji rasowych (2).

Objawy kliniczne

W wiekszos$ci przypadkéw niedrozno$¢ aortalno-bio-
drowa przebiega bezobjawowo. Charakterystyczne ob-
jawy rozwijaja sie powoli, co wynika z duzej rezerwy
czynnosciowej ukrwienia tetniczego konczyn mied-
nicznych. Nasilenie dolegliwosci zalezy od zaawanso-
wania i umiejscowienia zmian w tetnicach, dtugosci
niedroznego odcinka oraz stopnia rozbudowy krazenia
obocznego. Klasyczny obraz choroby obejmuje chroma-
nie przestankowe i postepujaca kulawizne dotknietej
choroba konczyny, pojawiajaca sie na skutek wysitku
fizycznego (zwykle w ciggu 5-15 minut), ktéra szybko
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ustepuje podczas odpoczynku, zwykle po 5-15 minu-
tach (13). Czas treningu potrzebny do wywolania kula-
wizny i czas, po ktérym ona ustepuje, jest dla kazdego
przypadku odmienny i zalezy od stopnia redukcji do-
plywu krwi do koriczyny. Kulawizna moze postepowac
z czasem. Konie wykazujace niewielki stopiert kulawi-
zny pod wplywem stresu najczesciej maskujg objawy,
a po ukonczonym treningu szybko wracaja do normy,
pozostajac niezdiagnozowane lub leczone w innym kie-
runku. Konie z bardziej zaawansowanymi zmianami
w naczyniach poruszaja sie prawidtowo w stepie i ktu-
sie. Kulawizna réznego stopnia ujawnia sie podczas wy-
sitku i utrzymuje po jego zakoniczeniu. Kon niechetnie
obarcza chorg koniczyne. Kulawizna zanika zazwyczaj
po 20-30 min. W niektdrych przypadkach moze utrzy-
mywac sie przez kilka dni. W wyniku zmniejszonego
doptywu krwi do miesni dochodzi do ochtodzenia ské-
ry koficzyny oraz obnizenia jej potliwosci. Puls badany
na tetnicy udowej moze by¢ ostabiony, nieréwny, a na-
wet niewyczuwalny, to samo dotyczy tetnic dystalnych.
Wypelnienie zyl powierzchownych jest zredukowane.
Spadek perfuzji krwi w konczynie prowadzi do zaniku
miesni: posladkowego, dwuglowego i czworoglowego
uda (14). Objawy moga dotyczy¢ jednej lub obu koniczyn,
w zaleznosci od lokalizacji zakrzepu. Bol pojawia sie
zazwyczaj dystalnie od zwezenia lub zatkania tetnicy.
W pewnych przypadkach b6l moze by¢ obecny réwniez
podczas spoczynku i by¢ tak silny, ze kori moze wyka-
zywac objawy morzyskowe, takie jak intensywne po-
cenie sie, nieche¢ do stania lub wstawanie na zmiane
z lezeniem. B6l pojawia sie na skutek niedostateczne-
go przepltywu krwi i niedotlenienia struktur konczyny
(15). Objawy te moga przywodzi¢ na mys$l podejrzenie
morzyska lub ztamania ko$ci. W przypadku tetnicy bio-
drowej wewnetrznej u ogieréw moga wystapic¢ zaburze-
nia wzwodu na skutek zmniejszonego przeptywu krwi
przez tetnice sromowa oraz jej konicowe odgatezienia
odpowiadajace za ukrwienie ciat jamistych pracia (16).

Diagnostyka

Istnieje kilka metod diagnozowania zakrzepicy aor-
talno-biodrowej, zaczynajac od objawdw Kklinicznych,
ktore jednak najczesciej pojawiaja sie dopiero w poz-
niejszym stadium choroby. Do klasycznych objawdw
nalezy kulawizna chorej konczyny pojawiajaca sie
po 5-15 minutach wysitku i ustepujaca bardzo szyb-
ko podczas odpoczynku. Obserwuje sie takze wyraz-
nie zmniejszong temperature dotknietej przez chorobe
koniczyny po wysitku oraz spowolniony czas napelnia-
nia sie zyt odpiszczelowej i odstrzatkowej i spowolnio-
ny puls tetnic palcowych.

W badaniu rektalnym rozgalezienia aorty niedrozne
naczynie jest zwykle twardsze w dotyku, dwu- lub trzy-
krotnie wieksze niz u zdrowych koni, puls jest zmniej-
szony lub ledwo wyczuwalny. Zastosowanie ultrasono-
grafu w badaniu per rectum umozliwia uwidocznienie
$wiatla naczyn, pomiar ci$nienia oraz ocene réznych
parametrow przeplywu krwi aorty dobrzusznej, tetnic
biodrowych zewnetrznych oraz wewnetrznych. Tet-
nica biodrowa zewnetrzna wychodzi z aorty brzusz-
nej doglowowo, nastepnie przechodzi w tetnice udowa
bardziej dystalnie. Do badania wykorzystuje sie sonde

linearna lub microconvex. Skrzeplina widoczna bedzie
jako amorficzny echogeniczny materiat w swietle na-
czynia, ci$nienie jest zmniejszone, zas przeptyw krwi
zaburzony. Zaleca sie réwniez wykonanie badania USG
okolicy pachwinowej, gdzie przebiega tetnica udowa,
ktéra rowniez moze by¢ objeta niedroznoscia (17, 18).
Puls na tetnicach palcowych moze by¢ ostabiony, ale nie
w kazdym przypadku. W celu monitorowania rozwoju
niedokrwienia koniczyn wykonuje sie pomiar ci$nienia
parcjalnego tlenu we krwi zylnej z prawej i lewej zyty
odpiszczelowej przysrodkowej. Pomiar temperatury
konczyn wykazuje jej obniZenie do 24—25°C; w zdro-
wych konczynach temperatura oscyluje w granicach
36-37°C (15). W przypadku niedroznosci jednostron-
nej druga konczyna moze stuzy¢ jako referencyjna.
W badaniu krwi nie zawsze wystepujg zmiany. Naj-
cze$ciej obserwowano neutrofilie z przesunieciem
w lewo, trombocytopenie oraz wzrost aktywnosci ki-
nazy kreatynowej (CK). Zaleca sie okreslenie profilu
koagulacyjnego. Jako bardziej zaawansowane metody
diagnostyki przeprowadza sie angiografie lub scynty-
grafie (19, 20). Diagnostyka réznicowa jest bardzo sze-
roka. Moze obejmowa¢ miesniochwat porazenny, zespot
chwiejnosci oraz zapalenie stawéw, Sciegien lub wie-
zadet. Miesniochwat w przeciwienstwie do zakrzepicy
aortalno-biodrowej charakteryzuje sztywnosc i twar-
do$¢ miesni zadu oraz silne pocenie. Zesp6t chwiejno-
Sci (wobbler syndrome) cechuje obustronna kulawizna
koniczyn miednicznych wraz z ataksja przebiegajaca
bez bélu, w kazdym stadium ruchu. Wystepuje gtéw-
nie u koni 1- lub 2-letnich. Zapalenia stawéw, $cie-
gien czy wiezadel moga by¢ zdiagnozowane poprzez
doktadne badanie kliniczne, ewentualne badania do-
datkowe oraz znieczulenia nerwow i stawow.

Leczenie

Poniewaz pierwszy objaw kliniczny, jakim jest kulawiz-
na, pojawia sie, kiedy zmiany w naczyniach s juz za-
awansowane, leczenie jest bardzo trudne, a rokowanie
ostrozne. Metody farmakologiczne przynosza znikome
efekty. Opierajg sie one na stosowaniu lekéw hamujgcych
proces krzepniecia krwi oraz dziatajacych fibrynolitycz-
nie. U koni z niedroznoscia stosuje sie glukonian sodu,
rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu,
heparyne lub niskoczasteczkowy dekstran (21). Obec-
nie rekomenduje sie zastosowanie pentoksyfiliny, ktéra
zmniejsza lepkos$¢ krwi, zwieksza elastycznosc¢ czerwo-
nych krwinek oraz hamuje ich agregacje (22). Udoku-
mentowano zastosowanie aspiryny w dawce 5 mg/kg m.c.
1raz dziennie przez 6 tygodni jako $rodka dziatajacego
przeciwzakrzepowo, cho¢ najnowsze badania wykazu-
ja, ze plytki krwi koni s3 mniej wrazliwe na dziatanie
aspiryny, a u niektorych wystepuje catkowita opornosé
(23, 24). W celu polepszenia dostawy tlenu do koriczyn
miednicznych stosuje sie polimeryzowana hemoglo-
bine (Oxyglobin). Aby zredukowac konsekwencje upo-
$ledzonej perfuzji, wskazana jest ptynoterapia roztwo-
rem Ringera z 10% DMSO (6). Poza tym stosuje sie leki
przeciwzapalne. Prewencyjnie podaje sie fenbendazol
w dawce 15 mg/kg m.c. 1 raz dziennie przez 3 tygodnie.

Leczenie chirurgiczne polega na usunieciu z tetnicy
zatoru (trombektomia) w celu utrzymania ukrwienia
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dotknietej koniczyny. Zabieg operacyjny polega na od-
stonieciu tetnicy udowej wspdlnej w znieczuleniu ogol-
nym, nacieciu tetnicy i wydobyciu z jej wnetrza ma-
terialu zatorowego za pomoca cewnika z balonikiem
(cewnik Fogarty’ego). Cewnik jest wprowadzony do
tetnicy, nakierowywany proksymalnie, pod skrzepem.
Nastepnie jest czesciowo rozwierany i podczas cofa-
nia funkcjonuje jako ,zdrapacz”, zahaczajgc o skrzep
podczas jego wyprowadzania. Procedura jest powta-
rzana do czasu, kiedy zaden opor nie bedzie wyczu-
walny podczas cofania. Wynik konicowy operacji za-
lezy od lokalizacji i rozleglosci zmian (24). Operacyjne
usuniecie zakrzepu zakonczylo sie sukcesem u 53%
sposrod 17 koni poddanych zabiegowi, 12% koni byto
w stanie trenowa¢ powyzej 30 minut bez wykazywa-
nia objawéw klinicznych, a az 23% koni zostato podda-
nych eutanazji ze wzgledu na powiklania pooperacyj-
ne (25). Pooperacyjne komplikacje obejmujg: ponowna
reokluzje naczynia, miopatie poanestetyczne, krwiaki
oraz nieszczelno$é naczynia (26).

Podsumowanie

Brak objawow klinicznych w przypadku niedrozno-
$ci aortalno-biodrowej jest zaskakujacy, w szczegol-
nosci jesli doszto do catkowitego zamkniecia $wiatta
naczynia. Dzieje sie tak dlatego, Ze tylko 25% zdolno-
$ci przeptywowej tetnicy jest potrzebne do utrzyma-
nia funkcji tkanek podczas spoczynku. W przypadku
tetnicy biodrowej zewnetrznej, tetnicy udowej zatka-
nie $wiatta w 60% prowadzi do wystgpienia objawdow
kulawizny. Dlatego kulawizna po krétkim odpoczyn-
ku zanika. Dodatkowo w odpowiedzi na powtarzajace
sie wymagania wysitkowe stawiane przed koniem pod-
czas treningu dochodzi do rozwiniecia krazenia obocz-
nego zapewniajacego ukrwienie. Jesli tylko lekarze we-
terynarii zaznajomig sie z opisywang chorobg, by¢ moze
liczba diagnozowanych przypadkéw wzrosnie. Chorobe
te nalezy bra¢ pod uwage w rozpoznaniu réznicowym
u kazdego konia, u ktérego zaobserwowano kulawizne
konczyny miednicznej, zwtaszcza gdy obserwowane sa
zmieniony (wolniejszy) przeptyw krwi na odcinku dy-
stalnym konczyny oraz zmniejszenie masy miesniowej
konczyny. W przypadku zdiagnozowania choroby lecze-
nie jest bardzo trudne, a rokowanie ostrozne, zalezne od
czasu przebywania zatoru w naczyniu i jego rozlegtosci.

U koni, u ktérych choroba rozwineta sie do stadium,
w ktérym wystepuje kulawizna, leczenie farmakolo-
giczne zakrzepicy aortalno-biodrowej nie byto sku-
teczne. Przy czeSciowej lub catkowitej okluzji tetnicy
wskazany jest zabieg chirurgiczny. Wczesne zdiagno-
zowanie i terapia zwiekszaja prawdopodobienstwo cat-
kowitego wyleczenia. W badaniu przeprowadzonym
przez Dyson and Worth (27) sposrdd 29 koni leczonych
z powodu niedroznosci tylko 2 udato sie wrdci¢ do tre-
ningu. Wyniki te nie sg satysfakcjonujace. W medycy-
nie ludzi w przypadku niedroznosci naczyn stosuje sie
pomostowanie naczyn, tzw. by-passy. Obecnie pro-
wadzi sie coraz wiecej badan w kierunku angiogenezy
terapeutycznej, czyli stosowania Srodkéw farmakolo-
gicznych w celu indukcji formowania nowych naczyn
krwiono$nych, co w przyszto$ci moze znalez¢ zasto-
sowanie w terapii u koni (28).
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Aktualny stan chorob zakaznych na swiecie
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Obradujqca w dniach 20-25 maja 2018 r. 86. Sesja
Generalna Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwie-
rzat — OIE w Paryzu na jednym z posiedzen omawiata
informacje odnoszace sie do kilku jednostek chorobo-
wych, opracowane na podstawie raportéw przestanych
ze 158 panstw sposrdod 181 czlonkéw tej organizacji,
obejmujacych roczne badZ pétroczne okresy sprawoz-
dawcze. Zbiorcze materiaty opracowywano w Depar-
tamencie Analiz OIE. Przedmiotem opracowania byty:
pryszczyca (foot and mouth disease - FMD), pomdr ma-
tych przezuwaczy (peste des petits ruminants — PPR),
wscieklizna (rabies), gruzlica bydla (bovine tubercu-
losis), grypa ptakow (influenza A viruses of high pa-
thogenicity in birds), afrykanski pomér §win (African
swine fever — ASF), choroba guzowata skoéry (lumpy
skin disease — LSD) oraz wirusowa choroba jeziorowa
tilapii (tilapia lake virus disease — TiLV).

Pryszczyca

Materialy dotyczace pryszczycy nadestato 177 paristw.
Wystepowanie choroby stwierdzono gtéwnie w pan-
stwach afrykanskich, w Azji i na Srodkowym Wcho-
dzie. W Kolumbii wolnej od choroby przez ostatnie 8 lat,
pojawila sie ponownie w czerwcu 2017 r.

Algieria, Izrael, Nepal i Bhutan zglaszaly pojawie-
nie sie choroby w marcu, maju, sierpniu i we wrze-
$niu 2017 r. Chorobe wywotywat serotyp A zarazka.
20 panstw zglaszalo wystepowanie na ich terenie se-
rotypow O i A. Z Azji zgloszono z 2 panstw pryszczyce
wywotang przez serotyp Azja 1 (nie podano, w jakich
panstwach). Z 6, a nastepnie z 10 panstw z Afryki zglo-
szono pryszczyce wywolang serotypem SAT 1i seroty-
pem SAT 2. 68 panstw informowato o istnieniu na ich
terenie stref wolnych od pryszczycy. Filipiny i Paragwaj
oglosity, Ze sa wolne od pryszczycy od 2015 i 2017 r.,
ale poglowie bydtla jest szczepione przeciw pryszczy-
cy. Argentyna, Boliwia, Ekwador, Brazylia, Kazach-
stan i Republika Potudniowej Afryki informowatly, ze
sg u nich strefy wolne od choroby.

Podkreslano bardzo dobra wspétprace z laborato-
riami rozpoznajacymi chorobe i ich udziat w jej zwal-
czaniu i zapobieganiu.

Pomor matych przezuwaczy

Do 25 marca 2018 r. 177 panstw i terytoriow przesta-
1o informacje dotyczace pomoru matych przezuwaczy.
Wynikalo z nich, Ze choroba wystepuje w 47 pafistwach
(27% panstw przesylajacych raporty), gtéwnie z rejo-
nu Afryki, Srodkowego Wschodu i Azji. Burundi, Izra-
el i Mongolia zglosily nowe ogniska choroby w stadach
owiec i k6z. Wiekszos$¢ panstw informowata o podjeciu
i przeprowadzeniu szczepieri ochronnych przeciw PPR.
Szczepienia obejmowaly okoto 28% poglowia w tych

panstwach. Znaczna czes$¢ panstw wyrazata opinie, ze
do 2030 r. zlikwiduje chorobe na swoim terytorium.

Wscieklizna

Informacje o wsciekliznie nadestato 176 panstw, z tego
W 100 choroba wystepowala i nadal stanowi zagroZenie
dla ludzi i zwierzat. Dotyczy to gtéwnie panstw rejonu
Afryki, Azji i Srodkowego Wschodu. Informacje trak-
towane jako pilne dotyczace wscieklizny nadestaly do
OIE: Egipt, Wegry, Kazachstan, Liban i Malezja. Choro-
ba dotyczyla poza psami zwierzat gospodarskich i wol-
no zyjacych. W 75 panstwach nie stwierdzano wsciek-
lizny u pséw, a 10 panstw informowalo, Ze ma status
wolnych od wscieklizny.

Z danych dotyczacych kontroli populacji pséw na
swiecie wynikato, ze tylko 32% zwierzat tego gatun-
ku jest poddawane szczepieniom przeciw wsciekliznie.
Ciagle istnieje ogromne zagroZenie dla ludzi ze strony
watesajacych sie psow.

Gruzlica bydta

Przedmiotem zainteresowania pozostaje Mycobacte-
rium tuberculosis complex, M. bovis i M. caprae. Ogdtem
176 panstw i terytoriéw przestato informacje, z kt6-
rych wynikato, ze 97 (56%) jest wolnych od gruZzlicy
bydta. W 70 panstwach (40%) stwierdza sie gruzlice
u bydla. W wielu krajach brak jest danych odnosza-
cych sie do gruZzlicy u zwierzat wolno zyjacych. Me-
toda wybijania zwierzat okazala sie najbardziej sku-
teczna w walce z choroba.

Grypa ptakow

W okresie ostatnich 14 lat nasililo sie wystepowanie tej
choroby. W okresie od stycznia 2017 do 25 marca 2018 r.
grype ptakow zglosito 69 ze 175 panstw, jakie nade-
staly odpowiedzi na ankiete. Kilka panstw zglaszato
pojawienie sie pierwszych ognisk na ich terenie, byty
to Uganda, Macedonia, Litwa, Demokratyczna Repu-
blika Kongo (serotyp H,N,). Na Filipinach stwierdzo-
no serotyp H.N,, a na Cyprze — serotyp HN; Ten sam
serotyp H,N, rozpoznano w 51 paristwach afrykan-
skich, w Azji, Europie i na Srodkowym Wschodzie. Se-
rotyp H,N, wystepowat w 14 paristwach Azji i w Euro-
pie. Serotyp H\N, w 10 panstwach w Europie, a serotyp
H,N, w 5 paristwach w Ameryce i Azji. Serotyp H,N,,
H N, w Ameryce i Azji, a H N, w Meksyku.

Podczas obserwacji ewolucji szczepéw zarazka od
2005 do 2017 r. stwierdzono zmiany w liczbie zacho-
rowan, jak tez liczbie zej$¢ Smiertelnych w danej pan-
zootii. Pierwsza fala panzootii, ktéra rozpoczeta sie
w 1997 r. w Hongkongu, a zakonczyta w 2012 r., rdz-
nila sie od nastepnych.
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Druga fala choroby z 2013 r. objeta 5901 ognisk za-
chorowarn na terenie 76 panstw. W przypadku pierw-
szej fali Smiertelno$¢ ptakéw w atakowanych stadach
dochodzita do 100% drobiu w stadzie. W drugiej fali
dotyczyla tylko od 2 do 7% atakowanego stada. Tylko
25% wybuchéw choroby byto zglaszane natychmiast,
w pozostatych przypadkach mozna bylo mieé¢ wiele
watpliwosci i zastrzezen.

Afrykanski pomor swin

Historycznie ujmujac, wystepuje na kontynencie
afrykanskim, a od 1878 r. na Sardynii we Wloszech.
W 2007 r. genotyp II wirusa ASF wykryto w Gruzji,
a nastepnie w Armenii, Azerbejdzanie, Rosji, na Ukra-
inie, Biatorusi, a od 2014 r. w niektérych krajach Unii
Europejskie;j.

W ostatnich 4 latach choroba rozszerzyla sie
i w okresie od 2017 do poczatku 2018 r. objeta tacznie
33 panistwa, ktore ja zgtosity do OIE, wsrdd 177 panstw,
jakie nadestaly informacje. W Europie choroba dotkne-
1a 12 panstw, miedzy innymi Polske, Republike Czech,
Rumunie i Motdawie. R6zny jest stan jej wystepowania
w innych panstwach Unii Europejskiej. Choroba wyste-
puje endemicznie i sporadycznie szczegélnie w pan-
stwach Zachodniej Afryki i na Sardynii. W ostatnich
10 latach choroba wystapita w Czadzie (2010 r.), Mali,
Gambii (2016 r.) i Gérnej Wolcie. Ta ostatnia byta wol-
na od ASF przez 10 lat. Wiekszo$¢ ognisk choroby wy-
stepuje tylko u $win domowych, a w 2017 r. w Afryce
byto to 59% wszystkich stad. Tylko w 3 panistwach (nie
wymieniono nazwy) chorowaly réwniez dziki. Znacz-
ne nasilenie choroby u dzikéw wystepowato w Euro-
pie i Potudniowej Afryce. W dyskusji przypomniano,
Ze przenoszenie choroby nalezy gléwnie do ludzi, a nie
dzikéw. We Wioszech (Sardynia) przez ostatnie 40 lat
stwierdzono pojedyncze ogniska choroby. Przenosicie-
le choroby to uczestnicy legalnego badz nielegalnego
handlu zwierzetami lub surowcami czy przetworami
ze $win, droga ladowa lub morska. Region Afryki sta-
nowi wysokie ryzyko dla nabywcow surowcéw badz
produktéw ze $win.

Choroba guzowata skory

W 1986 r. choroba zostala stwierdzona w krajach subsa-
haryjskiej Afryki. Pierwsze przypadki w krajach Srod-
kowego Wschodu rozpoznano w 1980 r. w 2013 1. byly
ogniska na Srodkowym Wschodzie i w Turcji. W la-
tach 2014, 2015 i 2016 pierwsze ogniska stwierdzono
w innych, dotychczas wolnych pafistwach Srodkowego
Wschodu i w 11 pafistwach europejskich. Nastgpit jed-
noczesnie wzrost liczby zachorowari od 14% poglowia
w 2005 r. do 28% w 2017 r. W oKkresie ostatnich 10 lat
choroba przemiescita sie o ponad 3 tys. kilometréw.
Z raportow 168 panstw wynika, ze choroba wy-
stepuje w 46 (27%) z nich. W 2017 r. stwierdzono ja
w Grecji, Bytej Jug. Republice Macedonii i Rosji. 0g6-
lem w 57 panstwach i terytoriach choroba wystepowa-
ta przed 2013 r. w Afryce i na Srodkowym Wschodzie.
Pierwsze przypadki w Azji i Europie wystapity
w 17 panistwach. Wolne od choroby pozostaja 134 parni-
stwa. W latach 2005-2017 tradycyjnie, gtéwnie w Afryce

Zycie Weterynaryjne * 2018 « 93(8)

PRACE KLINICZNE | KAZUISTYCZNE

i na Srodkowym Wschodzie, choroba obejmowata 52%
do 73% poglowia bydta. Od 13 lat niektdre kraje podej-
muja programy zwalczania i zapobiegania. Pozwala to
na stabilizowanie sytuacji. Prowadzone sg réwniez ak-
cje szczepienia bydta. Choroba powoduje znaczne stra-
ty i skutki ekonomiczne.

Wirusowa jeziorowa choroba tilapii
(Tilapia lake virus disease)

0d 2011 r. do 2018 r. kilka panstw i terytoriow z r6z-
nych regionéw zglaszato chorobe ryb spowodowang
(czego wowczas nie wiedziano) przez wirusa choroby
jeziorowej tilapii (tilapia lake virus — TiLV). Wirus ten
zostal opisany w 2014 r. jako orthomyxo-like virus.

W 2017 r. i poczatku 2018 r. 6 panistw z Ameryki,
Azji i Srodkowego Wschodu zglaszato padnigcia ryb
powodowane przez zakazenie wirusem tilapii, gdzie
$miertelnos¢ dochodzita do 70%, np. w na terenie Taj-
landii. 6 panstw, w tym Izrael, w sierpniu 2011 r. ob-
serwowalo podobna chorobe. Podobne przypadki po-
wtarzaty sie w Tajlandii w pazdzierniku 2015 r. i na
Filipinach w maju i wrzes$niu 2017 r. W czerwcu 2017 r.
stwierdzono chorobe na Tajwanie i w Malezji, w listo-
padzie 2017 r. w Peru. Choroba ma ogromne znacze-
nie dla globalnej produkecji ryb, ktérych pozyskuje sie
rocznie okoto 6 mln ton, gtéwnie przez Chirska Repu-
blike Ludowg, Indonezje i Egipt. Choroba bedzie miala
ogromny wplyw na wzrastajacy dotychczas stan za-
opatrzenia w ryby, ktory w ostatnich 15 latach wzra-
stal w Azji 0 220%, w Ameryce 0 92%, w Afryce o 48%.
Produkcja ryb w skali $wiata do 2025 r. ma wzrosng¢
0 okoto 60%.

Wzroslo tez zainteresowanie zdrowiem ryb, gdyz
w okresie ostatnich 5 lat liczba raportéw do OIE o stanie
ich zdrowia zwiekszyla sie z 277 (2013 r.) do 320 (2017 r.)
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Aspekty prawne wytwarzania, obrotu i kontroli
zywnosci 1 pasz genetycznie zmodyfikowanych

Beata Krol, Matgorzata Mazur, Zbigniew Sieradzki, Krzysztof Kwiatek

z Zaktadu Higieny Pasz Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego — Painstwowego Instytutu Badawczego w Putawach

Legal aspects of production, turnover and control of genetically modified

food and feed

Krol B., Mazur M., Sieradzki Z., Kwiatek K., Department of Hygiene of Animal
Feedingstuffs, National Veterinary Research Institute, Putawy

This article aims at the issues of current regulations of GMO food and feed
used for animal and human nutrition. The organisms, whose genome has been
changed using genetic engineering techniques are referred as GMOs. The use
of GMOs in food and feed production raises a lot of controversies and fears in
a public, that are related to the impact of GMOs on human and animals health
and the environment. Legal regulations applicable in European Union concern
the introduction of GMOs on the markets and the permissions for GM crops and
also force labelling of products containing GMOs, that in turn results in necessity
for development of new methods allowing proper identification of GMOs. These
solutions provide a high level of protection of the environment and human and
animals health. Moreover, labeling of products containing GMOs enables the
consumers their conscious choice.

Keywords: genetically modified organisms, legal regulations, food, feed.
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ozwoj inzynierii genetycznej umozliwit manipu-
lowanie genami i zmiane podstawowej informacji
genetycznej organizmu poprzez wprowadzenie i/lub
usuniecie danego fragmentu DNA. W ten sposdb po-
wstaja genetycznie zmodyfikowane organizmy (gene-
tically modified organisms — GMO), tj. drobnoustroje,
roéliny i zwierzeta, ktérych materiat genetyczny zo-
stat celowo zmieniony przez cztowieka w sposdb nie-
zachodzacy w warunkach naturalnych wskutek krzy-
zowania lub naturalnej rekombinacji (1).
Zdecydowanie najwieksze znaczenie ma modyfika-
cja genetyczna drobnoustrojéw i roslin. Rosliny gene-
tycznie zmodyfikowane (rosliny GM) stosowane w ko-
mercyjnych uprawach z przeznaczeniem na Zywnos¢
i pasze podlegaja szczegélowym wymaganiom prawa.
Ingerencja w genom roslinny umozliwia poprawe cech
jako$ciowych i agrotechnicznych, np. nadanie odpor-
nosci na herbicydy, szkodniki, niekorzystne warunki
srodowiskowe, prowadzi do zmiany sktadu chemiczne-
go i wartosci uzytkowej jadalnych czesci roslin, a tak-
ze pozwala na wykorzystanie roslin jako bioreaktordow
do produkcji szczepionek, przeciwciat czy hormondow.

Uprawa roslin GM na swiecie

Pierwsze komercyjne uprawy roslin genetycznie zmo-
dyfikowanych zostaly odnotowane w 1996 r. Od tego
czasu areal upraw roslin GM systematycznie wzra-
sta. Wedlug organizacji ISAAA (International Servi-
ce for the Acquisition of Agri-biotech Applications)

W 2016 r. areal upraw roslin GM na $wiecie zwiek-
szyl sie o 5,4 mln ha w stosunku do 2015 r. i osiggnat
powierzchnie 185,1 mln ha. Rosliny GM uprawiane s3
w 28 krajach przez 18 mln gospodarstw rolnych. Najcze-
$ciej uprawianymi roslinami transgenicznymi sa: soja
(50%), kukurydza (33%), bawelna (12%) i rzepak (5%).
0d wielu lat niekwestionowanym liderem w uprawie
roslin GM s3 Stany Zjednoczone (72,9 mln ha), a na-
stepnie Brazylia (49,1 mln ha) i Argentyna (23,8 min
ha). Najwieksze zastosowanie w uprawach komercyj-
nych na $wiecie znajduja rosliny o zwiekszonej tole-
rancji na dziatanie herbicydéw, odporne na dziatanie
szkodnikow oraz rosliny odporne na choroby bakte-
ryjne i wirusowe, wykorzystywane przede wszystkim
do produkcji zywnosci i pasz (2).

Na terenie Unii Europejskiej dozwolona jest tylko
uprawa kukurydzy MON 810, ktéra zostata zmodyfi-
kowana w celu ochrony przed szkodnikiem owadzim —
omacnica prosowianka. Zezwolenie na uprawe tej od-
miany wydano w 1998 r. Uprawa kukurydzy MON 810
w UE prowadzona jest wylgcznie na terenie Hiszpa-
nii, Czech, Stowacji, Portugalii, Rumunii i stanowi po-
nizej 1% areatu upraw kukurydzy w Europie. W 2013 r.
Europejski Trybunatl Sprawiedliwosci uniewaznit ze-
zwolenie na uprawe na obszarze UE zmodyfikowanego
genetycznie ziemniaka Amflora firmy BASF.

Regulacje prawne Unii Europejskiej
zwigzane z GMO

Uprawa roélin transgenicznych niesie wiele korzysci
dla $wiatowego rolnictwa, budzi tez jednak wiele wat-
pliwosci i obaw. W zwiazku z tym poszczegélne pan-
stwa wprowadzaja przepisy regulujace wydawanie ze-
zwolen na uprawe roslin GM oraz prowadz3 badania
majace na celu ocene wptywu GMO na zdrowie ludzi,
zwierzat oraz srodowisko naturalne.

Pierwsza na $wiecie regulacja prawna dotyczaca ge-
netycznie zmodyfikowanych organizméw byta Kon-
wencja o réznorodnosci biologicznej z Rio de Janeiro,
ktéra weszta w zycie w 1993 r., a 2 lata pézniej zostata
ratyfikowana przez Polske (3). W 2003 r. zaczal obo-
wigzywac Protokoét Kartagenski (4), bedacy rozszerze-
niem Konwencji. Aktualne prawodawstwo Unii Euro-
pejskiej opiera si¢ na dyrektywie 2009/41/WE, ktdra
wprowadza m.in. podzial organizméw na 4 katego-
rie ze wzgledu na zagrozenie, ktore moga powodowac,
oraz zobowigzuje kraje cztonkowskie do wskazania or-
ganow wiasciwych do podejmowania decyzji w kwe-
stiach zamknietego stosowania GMO (5).

Nastepna wazna regulacja unijng poruszajaca kwe-
stie zamierzonego uwalniania i wprowadzania do ob-
rotu GMO jest dyrektywa 2001/18/WE (6). Umozliwia
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ona tymczasowe ograniczenie lub wprowadzenie za-
kazu stosowania badz sprzedazy zatwierdzonego juz
GMO, jezeli zostang dostarczone nowe informacje do-
tyczace oceny ryzyka lub inaczej zostang ocenione dane
dotychczasowe. Dyrektywa Parlamentu Europejskie-
go i Rady (UE) 2015/412 z 11 marca 2015 1. (7) zmienia
dyrektywe 2001/18/WE w zakresie umozliwienia pan-
stwom czlonkowskim ograniczenia lub zakazu uprawy
organizméw zmodyfikowanych genetycznie na swo-
im terytorium (6). Natomiast zasady stosowania or-
ganizméw genetycznie zmodyfikowanych wewnatrz
UE odnosnie do produkeji do zywnosci i pasz reguluja
2 dokumenty: rozporzadzenie 1829/2003/WE oraz roz-
porzadzenie 1830/2003/WE, ktére zmieniaja dyrekty-
we 2001/18/WE (8, 9).

Dopuszczenie do uprawy roslin GM, stosowanie
ich jako zywnosci i pasz w Unii Europejskiej wyda-
wane jest jedynie po skrupulatnej ocenie ryzyka, do-
konanej przez Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci (European Food Safety Authority — EFSA).
Szczegoblowe przepisy prawa UE dotyczace rejestrowa-
nia i dopuszczania do stosowania organizméw gene-
tycznie modyfikowanych zawiera rozporzadzenie (WE)
1829/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z 22 wrze-
$nia 2003 r. w sprawie genetycznie zmodyfikowanej
zywnosci i pasz. Przed wprowadzeniem na rynek UE
nowego rodzaju genetycznie zmodyfikowanej Zywno-
§ci i paszy produkt taki musi by¢ poddany ocenie po-
twierdzajacej jego bezpieczenstwo dla zdrowia ludzi
i zwierzat oraz dla srodowiska (8). Ocena taka musi
by¢ przeprowadzona zgodnie z rozporzadzeniem (UE)
nr 503/2013 w sprawie wnioskow o zatwierdzenie ge-
netycznie zmodyfikowanej zywnosci i paszy. Zawie-
ra ono szczegotowe informacje i protokoty odnosnie
do badan, ktére nalezy wykona¢, oraz wymogi, kt6-
re musza zostac spelnione przy sktadaniu wniosku
(10). W tej ocenie analizie poddaje sig, czy w przewi-
dywanych warunkach uzytkowania dany produkt jest
bezpieczny dla zdrowia ludzi i zwierzat oraz dla $ro-
dowiska. Ocena ryzyka jest dla Komisji Europejskiej
podstawa do zaproponowania panstwom cztonkow-
skim decyzji o udzieleniu zezwolenia lub jego odmo-
wie na wprowadzenie GMO do obrotu. Zar6wno Ko-
misja, jak i panstwa czlonkowskie sg zaangazowane
w wydawanie zezwolen na GMO.

Mozliwos$¢ Sledzenia produktow zawierajacych GMO
oraz zywnosci i pasz wyprodukowanych z organizmow
genetycznie zmodyfikowanych w celu ulatwienia ety-
kietowania, monitorowania ich wptywu na Srodowisko
i zdrowie, a takze umozliwienia skutecznego zarza-
dzania ryzykiem, w tym usuniecia produktéw z ryn-
ku, reguluje rozporzadzenie (WE) 1830/2003. Nakiada
ono obowigzek etykietowania genetycznie zmodyfi-
kowanej zywnosci i pasz, ktdre zawieraja, sktadaja sie
lub zostaty wyprodukowane z GMO w czesci rownej lub
wiekszej 0,9% skltadnikéw zywnosci lub paszy rozpa-
trywanej odrebnie. Produktow zawierajacych 1 sktadnik
GMO ponizej 0,9% obowigzek oznakowania nie doty-
czy, pod warunkiem Ze jego wystepowanie jest przy-
padkowe lub technicznie nieuniknione (9).

Powyzsze przepisy nie obejmuja produktow otrzy-
manych za posrednictwem GMO, czyli takich, ktére s3
wytwarzane z materialu genetycznie zmodyfikowanego,
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ale nie zawieraja go w produkcie konncowym, np. pozy-
skanie miesa, jaj badZ mleka ze zwierzat karmionych
pasza genetycznie zmodyfikowana. Takie produkty nie
musza by¢ specjalnie oznakowane.

Kolejnym waznym aktem prawnym jest rozporza-
dzenie Komisji (UE) nr 619/2011 z 24 czerwca 2011 r.
ustanawiajace metody pobierania prébek i dokonywa-
nia analiz do celéw urzedowej kontroli pasz pod katem
wystepowania materialu genetycznie zmodyfikowane-
go, dla ktorego procedura wydawania zezwolenia jest
w toku lub dla ktérego zezwolenie wygasto (11). Do-
puszczalna zawarto$¢ odmian GMO niedozwolonych
w Unii Europejskiej, ktére majg pozytywna opinie od-
nosnie do bezpieczenistwa stosowania lub dla ktérych
zezwolenie wygasto, w partii paszy lub w materiatach
paszowych wynosi do 0,1%, pod warunkiem ze jest
ona niezamierzona lub technicznie nieunikniona. Bez-
wzgledny zakaz wprowadzania do obrotu obowiagzuje
natomiast odmiany, ktére s3 niedozwolone i nie po-
siadaja pozytywnej opinii co do bezpieczenstwa sto-
sowania. Aktualny wykaz naruszen prawa UE zawiera
rejestr zgloszen systemu RASFF (The Rapid Alert Sys-
tem for Food and Feed). W ostatnim czasie odnotowa-
no m.in. import nieautoryzowanego ryzu Bt63 w pre-
paracie chlorku choliny z Chin, czy tez import z Afryki
do UE linii genetycznie zmodyfikowanej sruty bawet-
nianej, ktorej nie uwzgledniono w rejestrze GMO Unii
Europejskiej (12).

Wspomniana wczes$niej dyrektywa 2015/412 zmie-
niajaca dyrektywe 2001/18/WE daje panistwom czton-
kowskim wieksza elastyczno$¢ w decydowaniu o upra-
wie organizméw zmodyfikowanych genetycznie.
W trakcie procedury zatwierdzania panstwo czlon-
kowskie moze wystgpi¢ o dostosowanie zakresu geo-
graficznego wniosku, aby zagwarantowad, ze jego
terytorium nie bedzie objete unijnym zezwoleniem.
Panstwo cztonkowskie moze réwniez zakaza¢ upraw
lub je ograniczy¢ po zatwierdzeniu GMO, powotujac
sie na podstawy zwigzane z celami polityki ochrony
srodowiska lub polityki rolnej (7). Przed przyjeciem tej
dyrektywy panstwa czlonkowskie mogly tymczaso-
wo zakaza¢ lub ograniczac stosowanie GMO na swoim
terytorium tylko wtedy, gdy posiadaty dowody na to,
ze dany organizm GM stanowi zagrozenie dla zdro-
wia ludzi lub $rodowiska naturalnego badz w przypad-
ku wystapienia sytuacji nadzwyczajnej. Korzystajac
z klauzuli opt-out Polska wraz z 18 innymi panstwa-
mi czlonkowskimi wprowadzita zakazy uprawy be-
dacych w procesie autoryzacji odmian zmodyfikowa-
nej genetycznie kukurydzy.

Regulacje prawne zwigzane z GMO
obowiazujace w Polsce

Regulacje prawne obowigzujace w naszym kraju wy-
nikaja m.in. z przepiséw prawnych Unii Europejskiej.
Po przystapieniu do UE Polska zobowigzana jest do
przestrzegania prawa Wspdlnoty. Podstawowym i naj-
wazniejszym w Polsce aktem prawnym dotyczgcym
GMO jest ustawa z 22 czerwca 2001 r. o mikroorgani-
zmach i organizmach genetycznie zmodyfikowanych
wraz z p6Zniejszymi zmianami (1). Ustawa ta regu-
luje kwestie zwigzane z zamknietym uzyciem GMO,

581


https://www.google.pl/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=3&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjS4PfozP7KAhUTS5oKHdvfBQEQFggvMAI&url=http%3A%2F%2Fwww.efsa.europa.eu%2Fen%2Faboutefsa&usg=AFQjCNGA2jSGVoJ-kb4P8ZiFdtX9MXLaPQ

HIGIENA ZYWNOSCI | PASZ

582

zamierzonym uwalnianiem go do Srodowiska, wpro-
wadzaniem produktéw GMO do obrotu czy wywozem
za granice. Znowelizowana wersja ustawy z lutego
2015 r. reguluje m.in. uzycie GMO i GMM (Genetically
Modified Microorganism) w celach badawczych w la-
boratoriach i zakladach inZynierii genetycznej. Ce-
lem wprowadzonych zmian jest zwiekszenie poziomu
bezpieczenstwa ludzi oraz srodowiska podczas pracy
z wykorzystaniem tych organizmow oraz dostosowa-
nie prawa polskiego do unijnego, jednak tylko w przy-
padku ustawodawstwa zwigzanego z GMO uzywane-
go w laboratoriach. Ustawa reguluje wylacznie uzycie
GMO i GMM w celach badawczych. Nie znosi ona za-
kazu uprawy roslin transgenicznych na terenie na-
szego kraju, ktéry zostat wprowadzony na mocy Usta-
Wy o nasiennictwie z 9 listopada 2012 r (13). W $wietle
tych przepiséw zywno$¢ i pasza zawierajace zareje-
strowane w Unii Europejskiej GMO mogty by¢ do Pol-
ski importowane, jednak nie mozna bylo ich przetwa-
rzaé. W lutym 2018 r. Sejm przyjat nowelizacje ustawy
Z 22 czerwca 2001 r. o organizmach genetycznie mo-
dyfikowanych, gdyz dyrektywa 2001/18/WE naklada na
panstwa cztonkowskie wdroZenie przepiséw w kwestii
zglaszania i prowadzenia rejestru upraw GMO w Polsce.
Krajowe ustawodawstwo musiato zosta¢ dostosowane
do wymogéw UE. W 2013 r. Komisja Europejska skiero-
wata skarge do Trybunatu Sprawiedliwosci przeciwko
Polsce w sprawie braku wdrozenia dyrektywy 2001/18/
WE. Przyjeta nowelizacja wykonuje wyrok Trybuna-
tu Sprawiedliwosci, aby uniknaé ptacenia wielomilio-
nowych kar. Wprowadzone zmiany zakladajg, ze aby
wpisac uprawe GMO do rejestru, trzeba speiniac szereg
wymogow, m.in. uzyskac zgode wszystkich wlascicieli
nieruchomosci potozonych w promieniu 30 km od gra-
nic dziatki, na ktérej planuje sie uprawe GMO. Nowe-
lizacja wymaga réwniez przygotowania dokumenta-
cji, ktora potwierdzi, ze uprawa tych roslin nie bedzie
miala negatywnego wptywu na srodowisko. Niezbed-
na jest takze pozytywna opinia rady gminy, rady po-
wiatu czy sejmiku wojewddztwa, co w konsekwencji
wprowadza szereg warunkéw w rzeczywistosci trud-
nych do spelnienia.

Zapisy Ustawy o paszach z dnia 22 lipca 2006 r. m6-
wig wyraZnie o zakazie wytwarzania, wprowadzania
do obrotu i stosowania w Zywieniu zwierzat pasz ge-
netycznie zmodyfikowanych (14). Zakaz ten miat wejs¢
w zycie w styczniu 2013 r., jednak byl on niezgodny
z prawodawstwem Unii Europejskiej i zagrazat sytuacji
ekonomicznej kraju. Wedtug znowelizowanej Ustawy
o paszach, majacej obowigzywac od 1 stycznia 2019 r.,
wejscie w zycie zakazu stosowania pasz z udziatem
surowcow genetycznie modyfikowanych zostaje od-
roczone do 2024 r. Ponowne przesuniecie tego termi-
nu jest spowodowane utrzymaniem konkurencyjnosci
sektora paszowego w Polsce wobec podmiotéw na ryn-
ku unijnym oraz ma zapobiec wzrostowi cen Zzywno-
$ci, w szczegolnosci miesa drobiowego i wieprzowe-
go. Wraz z wprowadzeniem zakazu stosowania maczek
miesno-kostnych w zywieniu zwierzat w UE wzrosto
zapotrzebowanie na wysokojakos$ciowe biatko paszowe.
Jego podstawowym zrodtem w Polsce jest importowana
sruta sojowa genetycznie zmodyfikowana, pokrywa-
jaca 80% zapotrzebowania. Zablokowanie importu soi

GM mogtloby stanowi¢ ogromny problem ze wzgledu na
brak mozliwosci jej zastapienia krajowymi zamienni-
kami stanowigcymi tatwo przyswajalne zrédto biatka.
Wprowadzenie alternatywnych Zrdédet biatka wyma-
ga dlugich badan. Dlatego potrzeba czasu, aby mozna
byto w przysztosci wprowadzi¢ zakaz stosowania pasz
genetycznie modyfikowanych (15).

W Polsce organem administracji rzadowej do spraw
GMO jest Ministerstwo Srodowiska. Sprawuje ono nad-
z0r i kontrole nad przestrzeganiem przepisow ustawy
ijest odpowiedzialne m.in. za wydawanie zgody na za-
mkniete uzycie organizméw genetycznie modyfiko-
wanych i ich zamierzone uwalnianie do Srodowiska,
a takze wydaje zezwolenia na wprowadzenie do obro-
tu produktéw GMO, ich wywoéz lub tranzyt. Ma réw-
niez na celu zapewnienie bezpieczenistwa ludzi i §ro-
dowiska w zakresie GMO. Sprawy rejestracji odmian
rodlin genetycznie zmodyfikowanych oraz wprowa-
dzanie do obrotu pasz GM naleza do ministra rolnic-
twa i rozwoju wsi, a Inspekcja Weterynaryjna prowadzi
kontrole urzedowa pasz w tym zakresie. Ministerstwo
Zdrowia czuwa nad zywnoScig GM, a Panistwowa In-
spekcja Sanitarna prowadzi kontrole urzedowa gene-
tycznie zmodyfikowanej zywnosci.

Obawy zwigzane z GMO

Wykorzystywanie organizméw genetycznie zmody-
fikowanych w produkcji zywnosci i pasz budzi wiele
kontrowersji i obaw. Pojawia sie wiele pytan dotycza-
cych stusznosci tworzenia organizméw GM i mani-
pulacji genami, ich wplywu na srodowisko naturalne
i mozliwosci utraty kontroli nad ich rozprzestrzenia-
niem sie. Obawy dotycza wptywu produktéw GMO na
zdrowie ludzi i zwierzat oraz oddzialywania na $ro-
dowisko naturalne, tj. zagrozenie dla bioréznorodno-
$ci, zachwianie ekosystemu, wymieranie niektérych
gatunkéw roslin i zwierzat. Natomiast wsrdd korzy-
$ci najczesciej wymienia sie szanse na rozwigzanie
probleméw zywnos$ciowych na $wiecie, produkcje ta-
niej energii odnawialnej, wzrost plonowania czy po-
step w dziedzinie medycyny.

Najwieksze emocje zwigzane s niewatpliwie ze sto-
sowaniem zywnosci i pasz zawierajacych GMO. Wyko-
rzystywanie roslin transgenicznych w tym celu poprze-
dzone musi by¢ szczegétowymi badaniami pod katem
toksycznosci, alergennosci, sktadu jakosciowego i ilo-
Sciowego oraz wplywu na organizmy zywe (16). Liczne
badania prowadzone w tym celu takze w Polsce i doty-
czace bezpieczenstwa stosowania roslin GM w Zywie-
niu zwierzat nie wykazaly negatywnego wptywu tych
roslin na funkcjonowanie i rozwoéj. Przeprowadzone ba-
dania wskazuja na réwnowaznos¢ sktadnikowa roslin
GM z ich tradycyjnymi odpowiednikami oraz bezpie-
czenstwo pasz i zywnosci pochodzacych z roslin ge-
netycznie zmodyfikowanych (17, 18, 19).

Niewiele badann wykazuje dzialania niepozada-
ne i szkodliwo$é GMO, a bardzo czesto prace te opie-
raja sie na blednych zalozeniach doswiadczalnych,
niewlasciwym procesie oceny badZ na formutowa-
niu niepotwierdzonych wynikami wnioskéw (20, 21).
Nalezy mie¢ na uwadze fakt, ze przestrzeganie regu-
lacji prawnych umozliwia przeprowadzenie bardzo
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szczegélowych badan organizméw, ktére powstaty
przy zastosowaniu inzynierii genetycznej. Poddawa-
ne sg one wnikliwej ocenie pod katem bezpieczeristwa
dla zdrowia ludzi, zwierzat i Srodowiska naturalne-
go. Obecnie na $wiecie powszechnie stosuje sie pasze
i zywnos¢ pochodzace z upraw roslin GM lub zawiera-
jace GMO, a postep technologiczny pozwala na wyko-
rzystanie genetycznie zmodyfikowanych organizméw
takze w innych dziedzinach naszego Zycia. Stosowa-
nie nowoczesnych technik biologii molekularnej po-
zwala pogtebia¢ wiedze o organizmach zywych, a od-
powiednie regulacje prawne umozliwiaja i kontroluja
prace zwigzane z GMO na catym $wiecie.
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Wszy i wszoty: Damalinia (Bovicola) bovis (wszot), Linogna-
thus vituli (wesz), Haematopinus eurysternus (wesz), Soleno-
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ponownymi zarazeniami nastepujacymi pasozytami: Nemato-
dirus helvetianus przez 14 dni, Trichostrongylus axeii Haemon-
chus placeiprzez 21 dni, Dictyocaulus viviparus, Cooperia onco-
phora, Cooperia punctata, Cooperia surnabada, Oesophagosto-
mum radiatum i Ostertagia ostertagi przez 28 dni.

W celu uzyskania najlepszych rezultatow, stosowanie produktu
powinno by¢ czescig kompleksowego programu zwalczania pa-
sozytéw zewnetrznych i wewnetrznych bydta, opartego o dane
dotyczace epidemiologii tych pasozytow.

Produkt dopuszczony do stosowania u bydfa mlecznego.
Zwalcza nicienie, nicienie ptucne, gzy bydlece, Swierzbowce,
wszy i wszoty, muchy dwuskrzydte

PRZECIWWSKAZANIA « Nie stosowac u innych gatunkéw, awer-
mektyny moga nie by¢ dobrze tolerowane u gatunkéw innych
niz docelowe. Przypadki nietolerancji, w tym zej$cia $miertelne
obserwowano u pséw, zwtaszcza u owczarkdéw szkockich col-
lie, owczarkow staroangielskich, ras spokrewnionych oraz ich
mieszafncow, a takze u zotwi lagdowych i wodnych.

Nie podawac doustnie ani we wstrzyknieciach.

Nie stosowac w przypadku nadwrazliwosci na substancje czyn-
ng lub na dowolng substancje pomocnicza.

DZIALANIA NIEPOZADANE + W bardzo rzadkich przypadkach
po podaniu produktu obserwowano swedzenie i miejscowg utra-
te siersci. W przypadku zaobserwowania jakichkolwiek powaz-
nych objawéw lub innych objawéw niewymienionych w ulotce in-
formacyjnej, poinformuj o nich lekarza weterynarii.
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZAT * Bydto (bydto miesneimlecz-
ne).

DAWKOWANIE DLA KAZDEGO GATUNKU, DROGA | SPOSOB PO-
DANIA + Podanie przez polewanie.

Dawkowanie: podawaé wytgcznie zewnetrznie w dawce 1 ml
produktu na 10 kg masy ciafa, co odpowiada zalecanej daw-
ce 0,5 mg eprynomektyny na kg m.c. Produkt nalezy podawacé,
polewajac grzbiet zwierzecia waskim pasem wzdtuz kregostu-
pa od ktebu do nasady ogona.

Opady deszczu, wystepujace zaréwno przed jak i po podaniu
leku nie wptywaja na jego skutecznosc.

Wszystkie zwierzeta w stadzie nalezy poddaé leczeniu réw-
noczesnie.

Masa Dawka Dawki Dawki Dawki Dawki

ciata (kg) | Objetos¢ | naopa- | naopa- | naopa- | naopa-

(ml) kowanie | kowanie | kowanie | kowanie

1 litr 25litra | 3litry 5 litrow
Ponizej 100 10 100 250 300 500
101-150 15 66 166 198 333
151-200 20 50 125 150 250
201-250 25 40 100 120 200
251-300 30 & 83 100 166

Powyzej 300 kg masy ciata, podawac 5 mlna 50 kg m.c.

ZALECENIA DLA PRAWIDLOWEGO PODANIA + Aby zapewnic
podanie wtasciwej dawki, nalezy jak najdoktadniej ustali¢ mase
ciata zwierzecia oraz sprawdzi¢ doktadno$¢ urzadzenia dozu-
jacego. Jezeli planowane jest rownoczesne leczenie wiekszej
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liczby zwierzat, w celu unikniecia podania zbyt niskiej lub zbyt

wysokiej dawki zaleca sie pogrupowanie zwierzat w zalezno-

$ci od masy ciata i zastosowanie odpowiedniego dawkowania.

Produkt nalezy stosowaé z uzyciem odpowiedniego urzadze-

nia dozujacego.

OKRES KARENCJI + Tkankijadalne: 15 dni. Mleko: zero godzin

SPECJALNE SRODKI 0STROZNOSCI PODCZAS PRZECHOWY-

WANIA « Przechowywa¢ w miejscu niewidocznym i niedo-

stepnym dla dzieci.

Nie uzywac tego produktu leczniczego weterynaryjnego po upty-

wie terminu waznosci podanego na etykiecie. Okres waznosci

po pierwszym otwarciu pojemnika: .."

Usuna¢ po uptywie 6 miesiecy po pierwszym otwarciu.

Pojemniki do wyciskania zawierajace 1 litr produktu: Przecho-

wywac pojemnik w opakowaniu zewnetrznym w celu ochro-

ny przed $wiattem.

Pojemniki , Flexi" (2,5 litra, 3 litry i 5 litréw): Chronic przed $wia-

ttem.

SPECJALNE OSTRZEZENIA + Specjalne srodki ostroznosci

dotyczace stosowania u zwierzat: Produkt przeznaczony wy-

tacznie do stosowania zewnetrznego.

Aby zapewnic skuteczne dziatanie, produktu nie nalezy podawac

na grzbiet zanieczyszczony btotem lub odchodami.

Produkt nalezy stosowa¢ wytacznie na niezmieniong choro-

bowo skore.

Nie stosowac u innych gatunkéw, awermektyny moga powodo-

wac zejScia Smiertelne u pséw, zwtaszcza u owczarkow szkockich

collie, owczarkdw staroangielskich, ras spokrewnionych oraz ich
mieszancow, a takze u zétwi ladowych i wodnych.

W celu unikniecia wystapienia dziatan niepozgdanych zwigza-

nych z obumieraniem larw gzéw umiejscowionych w Scianie prze-

tyku lub w kanale kregowym, zaleca sie podawanie produktu po
zakonczeniu aktywnosci dorostych owadow, a przed zakofcze-
niem okresu migracji larw; celem okreslenia odpowiedniego ter-
minu leczenia nalezy skonsultowaé sie z lekarzem weterynarii.

Opady deszczu, wystepujace zaréwno przed jak i po podaniu

leku nie wptywaja na jego skutecznosc.

Specjalne srodki ostroznosci dla oséb podajacych produkt

leczniczy weterynaryjny zwierzetom: Produkt moze u cztowieka

dziatac drazniaco na skére i oczy i moze powodowaé nadwraz-
liwos¢. Unikac bezposredniego kontaktu ze skérg lub oczami.

Podczas stosowania produktu leczniczego weterynaryjne-

go, nalezy uzywac osobistej odziezy i sprzetu ochronnego, na

ktdre sktada sie nieprzemakalny fartuch i gumowe rekawice.

Po przypadkowym kontakcie produktu ze skora, zanieczyszczo-

ne miejsca natychmiast przemy¢ woda z mydtem. Po przypad-

kowym kontakcie z oczami, natychmiast przeptukac je woda.

Nie pali¢, nie jes¢ i nie pi¢ podczas pracy z produktem.

Po uzyciu produktu umyé rece. W przypadku zanieczyszczenia

odziezy, nalezy ja niezwtocznie zdja¢ i wypraé przed ponownym

zatozeniem. W przypadku spozycia, wyptukac jame ustng woda

i zwrdci¢ sie o pomoc lekarska.

0soby o znanej nadwrazliwosci na substancje czynna lub do-

wolng substancje pomocniczg powinny unikac kontaktu z pro-

duktem leczniczym weterynaryjnym

Specjalne ostrzezenia dla kazdego z docelowych gatunkow

zwierzat: Nalezy unika¢ postepowania opisanego ponizej, gdyz

zwieksza ono ryzyko rozwoju opornoscii moze doprowadzié¢ do
braku skutecznosci leczenia:

- zbyt czeste i wielokrotne stosowanie lekow przeciwro-
baczych nalezacych do tej samej grupy farmakologicz-
nej przez dtugi czas.

- stosowania zbyt niskich dawek, co moze wynikac z niedo-
szacowania masy ciafa, niewtasciwego sposobu podania
produktu lub niewtasciwej kalibracji urzadzenia dawkuja-
cego (jesli jest stosowane).

Przypadki kliniczne podejrzen wystgpienia opornosci na pro-
dukty przeciwpasozytnicze powinny zosta¢ zbadane przy uzy-
ciu odpowiedniego testu diagnostycznego (np. test redukeji licz-
by jaj w odchodach). Jesli wyniki badar jednoznacznie wskazuja
na oporno$é na dany produkt, nalezy zastosowac lek naleza-
cy do innej grupy farmakologicznej i posiadajacy inny mecha-
nizm dziatania.

Dotychczas, na terenie EU nie zgtaszano przypadkéw opornosci

na eprynomektyne (nalezaca do makrocyklicznych laktonéw).

Jednakze, w odniesieniu do niektdrych gatunkéw pasozytow by-

dfa, na terenie EU zgtaszano przypadki oporno$ci na inne leki

nalezace do makrocyklicznych laktonéw. Dlatego tez uzywanie
tego produktu powinno by¢ zgodne z lokalnymi (w skali regio-
nu lub gospodarstwa) danymi epidemiologicznymi dotyczacy-

mi wrazliwoci nicieni i zaleceniami o przeciwdziataniu powsta-

wania opornosci na leki przeciwrobacze.

Jezeliistnieje ryzyko powtérnego zakazenia, nalezy zasiegnac

porady lekarza weterynarii odnosnie koniecznosci i czestosci

powtarzania leczenia

STOSOWANIE W CIAZY | LAKTACJI + Badania laboratoryjne

uszczuréw i krolikdw nie wykazaty teratogennego lub toksycz-

nego dla ptodu dziatania eprynomektyny stosowanej w daw-
kach terapeutycznych. Bezpieczenstwo stosowania epryno-
mektyny u bydta zostato potwierdzone w okresie cigzy, laktacji
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i ubuhajéw rozptodowych. Moze by¢ stosowany w okresie cig-
2y, laktacji, jak réwniez u buhajéw rozptodowych.
INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI | INNE RO-
DZAJE INTERAKCJI + Eprynomektyna wigze sie silnie z biatkami
osocza. Fakt ten nalezy uwzgledni¢ w przypadku réwnoczesne-
go stosowania innych lekéw posiadajacych te sama wiasciwosc
PRZEDAWKOWANIE (OBJAWY, SPOSOB POSTEPOWANIA PRZY
UDZIELANIU NATYCHMIASTOWEJ POMOCY, ODTRUTKI) * Nie
stwierdzono dziatania toksycznego u 8-tygodniowych cielat,
ktorym w odstepach 7-dniowych trzykrotnie podawano daw-
ke 5-krotnie wyzsza od dawki leczniczej (2,56 mg eprynomek-
tyny /kgm.c).

U jednego z cielat w badaniu tolerancji obserwowano przejscio-
we rozszerzenie Zrenic po jednokrotnym podaniu dawki 10 razy
wyzszej niz lecznicza (5 mg/kg m.c.). Nie stwierdzono wysta-
pienia innych dziatan niepozadanych.

Nie jest znana swoista odtrutka na eprynomektyne.

INNE OSTRZEZENIA * Eprynomektyna jest wysoce toksycz-
na dla organizméw koprofagicznych oraz organizméw wod-
nych, nie ulega tatwemu rozktadowi w glebie i moze kumulo-
wac sie w osadach. Zagrozenie dla ekosystemoéw wodnych,
jak réwniez dla organizméw koprofagicznych mozna ograni-
czy¢ unikajac zbyt czesteqo i wielokrotnego stosowania epry-
nomektyny (i lekéw nalezacych do tej samej grupy lekéw prze-
ciwrobaczych) u bydta. Zagrozenie dla ekosysteméw wodnych
mozna dodatkowo ograniczyé utrzymujac bydto z dala od zbior-
nikéw wodnych przez okres trzech tygodni po zakoriczeniu
leczenia.

Wytacznie dla zwierzat.

NIEZGODNOSCI FARMACEUTYCZNE *+ Poniewaz nie wykony-
wano badan dotyczacych zgodnosci, tego produktu leczniczego
weterynaryjnego nie wolno mieszac z innymi produktami lecz-
niczymi weterynaryjnymi

Niewykorzystany produkt leczniczy weterynaryjny lub jego od-
pady nalezy usunac¢ w sposéb zgodny z obowigzujacymi prze-
pisami. Wysoce niebezpieczny dla ryb i organizméw wodnych.
Nie zanieczyszczac ciekéw wodnych produktem lub jego zu-
zytymi opakowaniami.

Wydawany z przepisu lekarza - Rp.

Do podawania pod nadzorem lekarza weterynarii.

NR POZWOLENIA « 2731/17

DOSTEPNE OPAKOWANIA -« 112,51, 31i 51. Niektdre wielkosci
opakowan moga nie by¢ dostepne w obrocie.

LOKALNY PRZEDSTAWICIEL PODMIOTU ODPOWIEDZIALNE-
GO * Nordpharm Poland Sp. z 0.0., Al. Jerozolimskie 99 m. 39,
02-001 Warszawa, tel. 22 622 91 81.

NAZWA | ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WY-
TWORCY ODPOWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERIl + Cha-
nelle Pharmaceuticals Manufacturing Ltd., Loughrea, Co. Gal-
way, 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

roztwor do nakrapiania dla pséw

SKEAD JAKOSCIOWY | ILOSCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ + Fiprex® S - Fipronil 75 mg/1 ml; Fiprex® M - Fipronil
150 mg/2 ml; Fiprex® L - Fipronil 300 mg/4 ml; Fiprex® XL -
Fipronil 412,5mg/5,5 ml

WSKAZANIA LECZNICZE + Zwalczanie inwazji pchet (Cteno-
cephalides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linognathus
Spp.) U pSow.

Dziatanie zabezpieczajace przed ponowng inwazjg pchet utrzy-
muje sie przez okres 8 tygodni, a przed ponowna inwazjg klesz-
czy przez okres 4 tygodni.

Fiprex mozna stosowac jako leczenie wspomagajace alergicz-
nego pchlego zapalenia skéry (APZS).

PRZECIWWSKAZANIA « Nie stosowa¢ u szczeniat ponizej 8.
tygodnia zycia i/lub wazacych mniej niz 2 kg.

Nie stosowa¢ w przypadku nadwrazliwosci na zwigzki feny-
lopirazolowe.

Nie stosowac u zwierzat chorych lub w okresie rekonwalescencji
Nie stosowac u krolikéw.

DZIALANIA NIEPOZADANE + W przypadku polizania przez
zwierze miejsca zastosowania preparatu moze wystapic $li-
notok, wymioty oraz inne objawy ze strony ukfadu nerwowego
(nadwrazliwosc, osowiato$c). Dziatania niepozadane ustepuja
zwykle po 24 godzinach.

W miejscu podania moze wystapi¢ tymczasowe odbarwienie
futra, miejscowe wytysienie, zaczerwienienie, $wiad lub prze-
thuszczony wyglad.
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0 wystapieniu dziatan niepozadanych po podaniu tego produk-
tu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojacych objawow
niewymienionych w ulotce (w tym réwniez objawdw u cztowie-
ka na skutek kontaktu z lekiem) nalezy powiadomic wtasciwe-
go lekarza weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urzad Re-
jestracji Produktéw Leczniczych, Wyrobéw Medycznych i Pro-
duktéw Biobgjczych. Formularz zgtoszeniowy nalezy pobra¢ ze
strony internetowej http://www.urlp.gov.pl (Wydziat Produktéw
Leczniczych Weterynaryjnych).

DOCELOWE GATUNKI ZWIERZAT « Pies.

DAWKOWANIE | DROGA PODANIA « Preparat podawac ze-
wnetrznie, bezposrednio na skore.

1 tubka 1 ml (S) zawierajgca 75 mg fipronilu = na psa o masie do
10 kg; 1 tubka 2 ml (M) zawierajaca 150 mg fipronilu - na psa
omasie od 10 do 20 kg; 1 tubka 4 ml (L) zawierajaca 300 mg fi-
pronilu = na psa 0 masie od 20 do 40 kg. 2 tubki 4 ml (L) na psa
omasie powyzej 55 kg, 1 tubka 5,5 ml (XL) zawierajaca 412,5 mg
fipronilu = na psa 0 masie od 40 do 55 kg.

ZALECENIA DLA PRAWIDLOWEGO PODANIA + Sposob podania:
Nie kapac zwierzat 2 dni przed oraz 2 dni po podaniu preparatu
Otworzy¢ tubke przez przekrecenie i oderwanie koricéwki. Roz-
chyli¢ sier$¢ miedzy topatkami i wycisna¢ catg zawartosé tub-
ki = bezposrednio na skore - wzdtuz linii kregostupa az do na-
sady ogona.

W celu uzyskania optymalnego efektu dziatania produkt nale-
zy podawac z zachowaniem minimum 4-tygodniowych odste-
pow pomiedzy kolejnymi aplikacjami.

Nalezy zawsze mie¢ na uwadze aktualny stopien nasilenia in-
wazji pchet ikleszczy na danym terenie.

Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem sie kleszcza do
skory zwierzecia. Po zabiciu kleszcze zazwyczaj spadajg z sier-
4ci psa, natomiast te, ktdre pozostana, moga by¢ usuniete przez
delikatne strzepniecie. W niekorzystnych warunkach po zasto-
sowaniu preparatu moga pozostawac na zwierzeciu pojedyncze
ektopasozyty, w zwigzku z tym nie mozna catkowicie wykluczy¢
mozliwosci przenoszenia chordb zakaznych.

Pchty wystepuja réwniez w miejscach, w ktérych przebywaja
zwierzeta (legowiska, dywany). Miejsca te rdwniez powinny by¢
poddane dziataniu odpowiednich preparatéw przeciwpasozyt-
niczych i regularnie odkurzane.

OKRES KARENCJI * Nie dotyczy.

SPECJALNE SRODKI OSTROZNOSCI PRZY PRZECHOWYWA-
NIU | TRANSPORCIE * Przechowywa¢ w miejscu niedostep-
nym i niewidocznym dla dzieci.

Przechowywac w temperaturze ponizej 25°C. Nie zamrazac. Nie
przechowywacé w lodéwee.

Nie uzywac po uptywie terminu waznosci podanego na etykiecie
SPECJALNE OSTRZEZENIA | SRODKI OSTROZNOSCI *+ Zapo-
biega¢ lizaniu siersci przez zwierzeta kilka godzin po zabiegu.
Nie stosowac na uszkodzona skére psa.

Wszystkie koty i psy przebywajace w gospodarstwie domowym
powinny réwniez podlegaé leczeniu.

Zwierzeta o stwierdzonej nadwrazliwosci na ktérykolwiek sktad-
nik preparatu nie powinny by¢ poddawane zabiegowi.

Zaleca sie podawac preparat w gumowych rekawiczkach ochron-
nych. Podczas zabiegu nie pic, nie jesé i nie palic.

Unikaé kontaktu preparatu ze skéra. Po zabiegu doktadnie
umyé rece.

Nie dotykaé zwierzecia az do catkowitego wyschniecia preparatu
W przypadku kontaktu preparatu ze $luzéwka oka nalezy prze-
myc¢ zanieczyszczone miejsce duzg iloscig wody.

Osoby o stwierdzonej nadwrazliwosci na ktorykolwiek sktad-
nik preparatu powinny zachowa¢ szczegélng ostroznosé przy
jego aplikacji.

W badaniach prowadzonych na zwierzetach laboratoryjnych nie
zaobserwowano negatywnego wptywu na reprodukcje ani ne-
gatywnego dziatania teratogennego.

Nie nalezy stosowac u ciezarnych i karmigcych suk ze wzgledu
na brak danych bezpieczenstwa.

Ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych moze wzrosnaé
przy przedawkowaniu preparatu.

W wyniku przedawkowania moze doj$¢ do wystapienia niekon-
trolowanych skurczy miesnii drgawek. W niektérych przypad-
kach obserwowano pobudzenie lub senno$¢ oraz nadwraz-
liwo$¢ na hatas i $wiatto. Stwierdzano takze przejsciowe za-
wroty gtowy, nadmiernie $linienie sie oraz nudnosci i wymioty.
W miejscu podania produktu moze dojs¢ do przejsciowego za-
czerwienienia lub podraznienia skory. Wszystkie te objawy uste-
puja zwykle po uptywie 24 godzin. W celu zmniejszenia ich inten-
sywno$ci mozna zastosowac leczenie objawowe.
Zastosowanie sie do zalecen producenta ogranicza do minimum
pojawienie sie dziataf ubocznych.

SZCZEGOLNE SRODKI OSTROZNOSCI DOTYCZACE UNIESZ-
KODLIWIANIA NIEZUZYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WE-
TERYNARYJNEGO LUB ODPADOW POCHODZACYCH Z TEGO
PRODUKTU -+ Lekow nie nalezy usuwaé do kanalizacji ani wy-
rzucac do $mieci.

0 sposoby usuniecia bezuzytecznych lekow zapytaj lekarza we-
terynarii. Pozwolg one na lepsza ochrone Srodowiska.

DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOT-
Kl + 17.02.2010.

NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU * Po-
zwolenie Ministra Zdrowia na dopuszczenie do obrotu nr:
1965/10(S), 1966/10 (M), 1967/10 (L), 1968/10 (XL).

INNE INFORMACJE * W celu uzyskania informacji na temat ni-
niejszego produktu leczniczego weterynaryjnego nalezy kontak-
towa¢ sie z podmiotem odpowiedzialnym.

Wydawany bez przepisu lekarza - OTC.

Do podawania przez wtasciciela lub opiekuna zwierzecia.
DOSTEPNE OPAKOWANIA + Tuba o pojemnosci 1 ml, 2 ml, 4 ml,
5,5 ml, wykonana z LDPE/HDPE, z kaniulg HDPE, pakowane po
1,3 1ub 12 sztuk w pudetko tekturowe.

NAZWA | ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO * Przed-
siebiorstwo Wielobranzowe Vet-Agro Sp. z 0.0., ul. Gliniana 32,
20-616 Lublin, tel. +48 81 445 23 00.

Fiprex® Spray 0,5 g/100 ml

roztwor na skore dla pséw i kotow

SKEAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ + Fipronil 0,5 g/100 ml.

WSKAZANIA LECZNICZE + Zwalczanie inwazji pchet (Cteno-
cephalides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linognathus
Spp.) U psow i kotow.

Dziatanie zabezpieczajace przed ponowng inwazja pchet utrzy-
muje sie przez okres 8 tygodni, a przed ponowng inwazjg klesz-
czy przez okres 4 tygodni.

Fiprex mozna stosowac jako leczenie wspomagajace alergicz-
nego pchlego zapalenia skory (APZS).

PRZECIWWSKAZANIA -« Nie stosowac u szczenigt i kociat po-
nizej 8. tygodnia zycia i/lub wazacych mniej niz 2 kg.

Nie stosowa¢ w przypadku nadwrazliwosci na zwigzki feny-
lopirazolowe.

Nie stosowac u zwierzat chorych lub w okresie rekonwalescencji
Nie stosowac u krolikow.

DZIALANIA NIEPOZADANE + W przypadku polizania przez
zwierze miejsca zastosowania preparatu moze wystapi¢ $li-
notok, wymioty oraz inne objawy ze strony ukfadu nerwowego
(nadwrazliwo$c, osowiato$¢). Dziatania niepozadane ustepuja
zwykle po 24 godzinach.

W miejscu podania moze wystapi¢ tymczasowe odbarwienie
futra, miejscowe wytysienie, zaczerwienienie, $wiad lub prze-
thuszczony wyglad.

0 wystapieniu dziatan niepozadanych po podaniu tego produk-
tu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojacych objawow
niewymienionych w ulotce (w tym réwniez objawéw u cztowie-
ka na skutek kontaktu z lekiem) nalezy powiadomic wtasciwe-
go lekarza weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urzad Re-
jestracji Produktéw Leczniczych, Wyrobéw Medycznych i Pro-
duktéw Biobdjczych. Formularz zgtoszeniowy nalezy pobrac¢ ze
strony internetowej http://www.urlp.gov.pl (Wydziat Produktéw
Leczniczych Weterynaryjnych).

DAWKOWANIE | DROGA PODANIA « Preparat podawac ze-
wnetrznie, bezposrednio na skore.

Nie kapaé zwierzat 2 dni przed i 2 dni po zastosowaniu produktu.
ZALECENIA DLA PRAWIDLOWEGO PODANIA + Butelka 100 ml:
Preparat stosuje sie zewnetrznie na skore w dawce: od 1,5 do
3,0mlna1kgm.c. -tj.75-15 mg fipronilu/kg m.c., co odpo-
wiada 3-6 nacisnie¢ pompki dozownika butelki na 1kg m.c.
Zdja¢ ostonke spryskiwacza. Preparat rozpylaé¢ rownomier-
nie z odlegto$ci okoto 20 cm, odgarniajac siers¢, bezposred-
nio na catg powierzchnie skory zwierzecia. Unikaé przedosta-
nia sie preparatu do oczu i nosa (w tym celu na okolice gtowy
u zwierzat nerwowych lub szczenigt mozna nanies¢ produkt za
pomocg zwilzonej gabki). Po zabiegu ponownie zabezpieczy¢
spryskiwacz ostonka.

Butelka 250 ml: Preparat stosuje sie zewnetrznie na skére
w dawce: od 1,5 do 3,0mlna 1 kg m.c. - tj. 75-15 mg fiproni-
lu/kg m.c., co odpowiada 1-2 nacisnie¢ pompki dozownika bu-
telkina Tkgm.c

Przekrecié nakretke rozpylacza do pozycji ON. Preparat rozpy-
laé rownomiernie z odlegtosci okoto 20 cm, odgarniajac siersc,
bezposrednio na cata powierzchnie skory zwierzecia. Unikaé
przedostania sie preparatu do oczu i nosa (w tym celu na oko-
lice gtowy u zwierzat nerwowych lub szczenigt mozna nanies¢
produkt za pomoca zwilzonej gabki). Po zabiegu ustawic na-
kretke w pozycji OFF.

W celu uzyskania optymalnego efektu dziatania produkt na-
lezy podawaé z zachowaniem minimum 4-tygodniowych od-
stepow pomiedzy kolejnymi aplikacjami. Nalezy zawsze mie¢
na uwadze aktualny stopier nasilenia inwazji pchet i kleszczy
na danym terenie.

Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem sie kleszcza
do skéry zwierzecia. Po zabiciu kleszcze zazwyczaj spadaja
7 kota lub psa, natomiast te, ktdre pozostana, moga by¢ usu-
niete przez delikatne strzepniecie. W niekorzystnych warunkach

po zastosowaniu preparatu moga pozostawac na zwierzeciu
pojedyncze ektopasozyty, w zwigzku z tym nie mozna catko-
wicie wykluczy¢ mozliwosci przenoszenia chordb zakaznych.
Pchty wystepuja réwniez w miejscach, w ktérych przebywa-
ja zwierzeta (legowiska, dywany). Miejsca te réwniez powin-
ny by¢ poddane dziataniu preparatéw przeciwpasozytniczych
i reqularnie odkurzane.

Wszystkie koty i psy przebywajace w gospodarstwie domowym
powinny réwniez podlegac leczeniu.

SPECJALNE SRODKI 0STROZNOSCI PRZY PRZECHOWYWANIU
ITRANSPORCIE *+ Przechowywac w temperaturze ponizej 25°C.
Nie zamrazaé. Nie przechowywacé w lodéwce.

SPECJALNE OSTRZEZENIA | SRODKI OSTROZNOSCI + Zapo-
biega¢ lizaniu siersci przez zwierzeta kilka godzin po zabiegu.
Nie stosowac na uszkodzong skore psa lub kota.

Zwierzeta o stwierdzonej nadwrazliwosci na ktdrykolwiek sktad-
nik preparatu nie powinny by¢ poddawane zabiegowi.

Zaleca sie podawac preparat w gumowych rekawiczkach ochron-
nych.

Podczas zabiegu nie pié, nie jes¢ i nie palié.

Unikac kontaktu preparatu ze skéra. Po zabiegu doktadnie
umyé rece.

Nie dotyka¢ zwierzecia az do catkowitego wyschniecia preparatu.
W przypadku kontaktu preparatu ze $luzéwka oka nalezy prze-
myc¢ zanieczyszczone miejsce duza iloscig wody.

0Osoby o stwierdzonej nadwrazliwosci na ktérykolwiek sktad-
nik preparatu powinny zachowa¢ szczegélng ostroznos¢ przy
jego aplikacji.

W badaniach prowadzonych na zwierzetach laboratoryjnych nie
zaobserwowano negatywnego wptywu na reprodukcje ani ne-
gatywnego dziatania teratogennego.

Nie nalezy stosowac u ciezarnych i karmigcych suk lub kotek ze
wzgledu na brak danych bezpieczenstwa.

Ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych moze wzrosna¢
przy przedawkowaniu preparatu.

W wyniku przedawkowania moze doj$¢ do wystapienia niekon-
trolowanych skurczy miesnii drgawek. W niektorych przypad-
kach obserwowano pobudzenie lub senno$¢ oraz nadwraz-
liwo$¢ na hatas i $wiatto. Stwierdzano takze przejsciowe za-
wroty gtowy, nadmiernie $linienie sie oraz nudnosci i wymioty.
W miejscu podania produktu moze dojs¢ do przej$ciowego za-
czerwienienia lub podraznienia skory. Wszystkie te objawy uste-
puja zwykle po uptywie 24 godzin. W celu zmniejszenia ich inten-
sywnosci mozna zastosowac leczenie objawowe.
Zastosowanie sie do zalecen producenta ogranicza do minimum
pojawienie sie dziatar ubocznych.

SZCZEGOLNE SRODKI OSTROZNOSCI DOTYCZACE UNIESZ-
KODLIWIANIA NIEZUZYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WE-
TERYNARYJNEGO LUB ODPADOW POCHODZACYCH Z TEGO
PRODUKTU + Niewykorzystany produkt leczniczy weteryna-
ryjny lub jego odpady nalezy unieszkodliwi¢ w sposéb zgodny
z obowigzujacymi przepisami.

Fipronil dziata toksycznie na organizmy wodne i pszczoty, moze
powodowac dtugo utrzymujace sie zmiany w Srodowisku - na-
lezy unikac¢ zanieczyszczenia sadzawek, drég wodnych, kana-
tow melioracyjnych itp.

Przechowywa¢ w miejscu niedostepnym i niewidocznym dla
dzieci.

DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOT-
KI + 17.02.2010.

NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU * Po-
zwolenie Ministra Zdrowia na dopuszczenie do obrotu nr:
1963/10.

INNE INFORMACJE * W celu uzyskania informacji na temat ni-
niejszego produktu leczniczego weterynaryjnego nalezy kontak-
towac sie z podmiotem odpowiedzialnym.

Wydawany bez przepisu lekarza - OTC

Do podawania przez wtasciciela lub opiekuna zwierzecia.
RODZAJ | WIELKOSC OPAKOWANIA + Butelka HDPE po 100 ml
roztworu z pompka rozpylajaca po 0,5 ml.

Butelka HDPE po 250 ml roztworu z pompka rozpylajaca po
1,5 ml.

NAZWA | ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO * Przed-
siebiorstwo Wielobranzowe Vet-Agro Sp. z 0.0., ul. Gliniana 32,
20-616 Lublin, tel. +48 81 445 23 00.

Fiprex® KOT; 52,5 mg/0,7 mi

roztwor do nakrapiania dla kotow

SKEAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ + Fipronil 52,5 mg/0,7 ml.

WSKAZANIA LECZNICZE + Zwalczanie inwazji pchet (Cteno-
cephalides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) i wszy (Linognathus
spp.) u kotow.
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Dziatanie zabezpieczajace przed ponowng inwazja pchet utrzy-
muje sie przez okres 8 tygodni, a przed ponowng inwazjg klesz-
czy przez okres 4 tygodni.

Fiprex mozna stosowac jako leczenie wspomagajace alergicz-
nego pchlego zapalenia skory (APZS).

PRZECIWWSKAZANIA « Nie stosowac u kociat ponizej 8. ty-
godnia zycia i/lub wazgcych mniej niz 1 kg.

Nie stosowa¢ w przypadku nadwrazliwosci na zwigzki feny-
lopirazolowe.

Nie stosowac uzwierzat chorych lub w okresie rekonwalescencji.
Nie stosowag u krolikéw.

DZIALANIA NIEPOZADANE + W przypadku polizania przez
zwierze miejsca zastosowania preparatu moze wystapic $li-
notok, wymioty oraz inne objawy ze strony uktadu nerwowego
(nadwrazliwosc, osowiatos¢). Dziatania niepozadane ustepuja
zwykle po 24 godzinach.

W miejscu podania moze wystapi¢ tymczasowe odbarwienie
futra, miejscowe wytysienie, zaczerwienienie, $wiad lub prze-
thuszczony wyglad.

0 wystapieniu dziatar niepozadanych po podaniu tego produk-
tu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek niepokojacych objawéw
niewymienionych w ulotce (w tym réwniez objawéw u cztowie-
ka na skutek kontaktu z lekiem) nalezy powiadomi¢ wiasciwe-
go lekarza weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urzad Re-
jestracji Produktéw Leczniczych, Wyrobow Medycznych i Pro-
duktéw Biobdjczych. Formularz zgtoszeniowy nalezy pobra¢ ze
strony internetowe] http://www.urlp.gov.pl (Wydziat Produktéw
Leczniczych Weterynaryjnych).

DOCELOWE GATUNKI ZWIERZAT * Kot.

DAWKOWANIE | DROGA PODANIA « Preparat podawac ze-
wnetrznie, bezposrednio na skore.

1 tubka 0,7 ml (KOT) zawierajaca 52,5 mg fipronilu = na kota.
ZALECENIA DLA PRAWIDLOWEGO PODANIA + Sposob podania:
Nie kapac zwierzat 2 dni przed oraz 2 dni po podaniu preparatu
Otworzy¢ tubke przez przekrecenie i oderwanie koricéwki. Roz-
chylié siersé miedzy topatkamiiwycisna¢ catg zawarto$é tubki
W celu uzyskania optymalnego efektu dziatania produkt nale-
7y podawac z zachowaniem minimum 4-tygodniowych odste-
péw pomiedzy kolejnymi aplikacjami.

Nalezy zawsze mie¢ na uwadze aktualny stopier nasilenia in-
wazji pchet i kleszczy na danym terenie.

Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem sie kleszcza do
skory zwierzecia. Po zabiciu kleszcze zazwyczaj spadajg z futra
kota, natomiast te, ktdre pozostang, moga by¢ usuniete przez
delikatne strzepniecie. W niekorzystnych warunkach po zasto-
sowaniu preparatu moga pozostawac na zwierzeciu pojedyncze
ektopasozyty, w zwigzku z tym nie mozna catkowicie wykluczy¢
mozliwosci przenoszenia choréb zakaznych.

Pchty wystepuja réwniez w miejscach, w ktérych przebywaja
zwierzeta (legowiska, dywany). Miejsca te rdwniez powinny by¢
poddane dziataniu odpowiednich preparatéw przeciwpasozyt-
niczych i regularnie odkurzane.

OKRES KARENCJI * Nie dotyczy.

SPECJALNE SRODKI OSTROZNOSCI PRZY PRZECHOWYWA-
NIU | TRANSPORCIE * Przechowywa¢ w miejscu niedostep-
nym i niewidocznym dla dzieci.

Przechowywac w temperaturze ponizej 25°C. Nie zamrazag. Nie
przechowywac¢ w lodéwee.

Nie uzywac po uptywie terminu waznosci podanego na etykiecie.
SPECJALNE OSTRZEZENIA | SRODKI OSTROZNOSCI * Zapo-
biega¢ lizaniu siersci przez zwierzeta kilka godzin po zabiegu.
Nie stosowac na uszkodzong skore kota.

Wszystkie koty i psy przebywajace w gospodarstwie domowym
powinny réwniez podlegac leczeniu.

7wierzeta o stwierdzonej nadwrazliwosci na ktdrykolwiek sktad-
nik preparatu nie powinny by¢ poddawane zabiegowi.

Zaleca sie podawac preparat w gumowych rekawiczkach ochron-
nych.

Podczas zabiegu nie pi¢, nie jes¢ i nie palié.

Unikac kontaktu preparatu ze skorg. Po zabiegu doktadnie
umy€ rece.

Nie dotykaé zwierzecia az do catkowitego wyschniecia preparatu.
W przypadku kontaktu preparatu ze $luzéwka oka nalezy prze-
myc¢ zanieczyszczone miejsce duza iloscig wody.

0soby o stwierdzonej nadwrazliwosci na ktdrykolwiek sktad-
nik preparatu powinny zachowac szczegélng ostrozno$¢ przy
jego aplikacji.

W badaniach prowadzonych na zwierzetach laboratoryjnych nie
zaobserwowano negatywnego wptywu na reprodukcje ani ne-
gatywnego dziafania teratogennego.

Nie nalezy stosowac u ciezarnych i karmigcych kotek ze wzgle-
duna brak danych bezpieczenstwa.

Ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych moze wzrosnaé
przy przedawkowaniu preparatu.

W wyniku przedawkowania moze doj$¢ do wystapienia niekon-
trolowanych skurczy miesnii drgawek. W niektorych przypad-
kach obserwowano pobudzenie lub sennos¢ oraz nadwraz-
liwo$¢ na hatas i Swiatfo. Stwierdzano takze przej$ciowe za-
wroty gtowy, nadmiernie $linienie sie oraz nudnoscii wymioty.
W miejscu podania produktu moze doj$¢ do przejsciowego
zaczerwienienia lub podraznienia skory. Wszystkie te objawy
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ustepuja zwykle po uptywie 24 godzin. W celu zmniejszenia ich
intensywnosci mozna zastosowaé leczenie objawowe.
Zastosowanie sie do zalecen producenta ogranicza do minimum
pojawienie sie dziatar ubocznych.

SZCZEGOLNE SRODKI OSTROZNOSCI DOTYCZACE UNIESZ-
KODLIWIANIA NIEZUZYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WE-
TERYNARYJNEGO LUB ODPADOW POCHODZACYCH Z TEGO
PRODUKTU -+ Lekow nie nalezy usuwac do kanalizacji ani wy-
rzucacé do $mieci.

0 sposoby usuniecia bezuzytecznych lekow zapytaj lekarza we-
terynarii. Pozwolg one na lepsza ochrone Srodowiska.

DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOT-
KI « 17.02.2010r.

NUMER(Y) POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBRO-
TU « Pozwolenie Ministra Zdrowia na dopuszczenie do obro-
tunr: 1964/10(KOT)

INNE INFORMACJE * W celu uzyskania informacji na temat ni-
niejszego produktu leczniczego weterynaryjnego nalezy kontak-
towa¢ sie z podmiotem odpowiedzialnym.

Wydawany bez przepisu lekarza - OTC.

Do podawania przez wtasciciela lub opiekuna zwierzecia.
DOSTEPNE OPAKOWANIA « Tuba o pojemnosci 0,7 ml, wyko-
nana z LDPE/HDPE z kaniulg HDPE. Tuby pakowane po 1, 3 lub
12 sztuk w pudetko tekturowe.

NAZWA | ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO * Przed-
siebiorstwo Wielobranzowe Vet-Agro Sp. z 0.0., ul. Gliniana 32,
20-616 Lublin, tel. +48 81 445 23 00.

Mastisan PN DC
(300 000 j.m.
+ 150 000 j.m.)/5¢g

zawiesina dowymieniowa dla bydta

SKLAD JAKOSCIOWY 1 ILOSCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ * 1tubostrzykawka (5 g) zawiera: benzylopenicylina pro-
kainowa 300 000 j.m., neomycyna (w postaci neomycyny siar-
czanu) 150 000 j.m.

WSKAZANIA LECZNICZE -+ Leczenie klinicznych i podklinicz-
nych zapalef wymienia u krow w okresie zasuszenia, wywota-
nych przez bakterie wrazliwe na benzylopenicyline i neomycy-
ne, tj., Escherichia coli, Streptococcus agalactiae, Streptococ-
cus dysgalactiae, Streptococcus parauberis, Streptococcus
uberis, Staphylococcus spp., Arcanobacter pyogenes, Coryne-
bacterium pyogenes, Enterobacter aerogenes, Enterobacter clo-
acae, Salmonella spp.

PRZECIWWSKAZANIA « Nie stosowac u krow uczulonych na
penicyline i neomycyne. Nie stosowac w leczeniu zapalen wy-
mienia powodowanych przez drobnoustroje niewrazliwe na an-
tybiotyki zawarte w preparacie.

DZIALANIA NIEPOZADANE - Nie stwierdzono. O wystapieniu
dziatan niepozadanych po podaniu tego produktu lub zaob-
serwowaniu jakichkolwiek niepokojacych objawéw niewymie-
nionych w ulotce (w tym réwniez objawdw u cztowieka na sku-
tek kontaktu z lekiem) nalezy powiadomic¢ wtasciwego lekarza
weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urzad Rejestracji Pro-
duktéw Leczniczych, Wyrobéw Medycznych i Produktéw Bio-
bojczych. Formularz zgtoszeniowy nalezy pobrac ze strony in-
ternetowej (Wydziat Produktow Leczniczych Weterynaryjnych).
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZAT -« Bydto.

DAWKOWANIE | DROGA PODANIA « Przed podaniem prepara-
tu doktadnie oczysci¢ i zdezynfekowac skore strzyku, ze szcze-
go6lnym uwzglednieniem uj$cia kanatu strzykowego. Podaé za-
warto$¢ jednej tubostrzykawki do jednej cwiartki wymienia po
ostatnim zdojeniu przed planowanym zasuszeniem, nie pozniej
niz 42 dni przed terminem porodu.

ZALECENIA DLA PRAWIDLOWEGO PODANIA + Przed podaniem
leku wymie powinno by¢ doktadnie oczyszczone i zdezynfeko-
wane. Podajac lek, nalezy zachowac szczegélng uwage, aby nie
wprowadzic bakterii do kanatu strzykowego.

OKRES KARENCJI * Tkankijadalne = 45 dni. Mleko - 5 dni od
wycielenia ub 8 dni od wycielenia, jezeli poréd nastapi przed
uptywem 45 dni.

SPECJALNE SRODKI OSTROZNOSCI PRZY PRZECHOWYWA-
NIU | TRANSPORCIE * Przechowywac¢ w miejscu niedostep-
nym i niewidocznym dla dzieci. Przechowywac w temperaturze
ponizej 25°C. Przechowywaé w oryginalnym opakowaniu. Nie
uzywaé po uptywie daty waznosci podanej na etykiecie. Nale-
2y zuzy¢ bezposrednio po otwarciu opakowania bezposrednie-
go (opakowanie jednorazowego uzytku).

SPECJALNE OSTRZEZENIA | SRODKI OSTROZNOSCI * Pe-
nicyliny i cefalosporyny moga wywotywac reakcje nadwrazli-
wosci (alergie) po ich podaniu parenteralnym, po przypadko-
wym dostaniu sie do drég oddechowych, spozyciu oraz kon-
takcie ze skdra. Nadwrazliwo$¢ na penicyliny moze prowadzi¢

LEKI WETERYNARYJNE

do krzyzowej nadwrazliwosci na cefalosporyny i odwrotnie. Re-
akcja alergiczna na te substancje moze w niektorych przypad-
kach by¢ powazna. Osoby o znanej nadwrazliwosci lub osoby,
ktérym zalecano unikanie kontaktu z tego rodzaju substancja-
mi, nie powinny mie¢ kontaktu z tym preparatem. Nalezy bar-
dzo ostroznie postepowac z produktem, podejmujac wszelkie
zalecane $rodki ostroznosci, by unikna¢ przypadkowego na-
razenia na dziatanie preparatu. Jesli w wyniku przypadkowego
kontaktu z produktem rozwinety sie objawy takie jak wysyp-
ka na skorze, nalezy skonsultowac sie z lekarzem medycyny,
pokazujac mu opakowanie produktu lub ulotke informacyjna.
Obrzek twarzy, ust, okolic oczu lub trudno$ci w oddychaniu sa
znacznie powazniejszymi objawamii moga wymagac natych-
miastowe] interwencji medycznej.

Nalezy umy¢ rece po zastosowaniu preparatu.

Brak przeciwwskazan do stosowania w okresie cigzy i laktacji.
Zawarta w Mastisanie PN DC benzylopenicylina prokainowa
moze by¢ niezgodna z preparatami zawierajacymi ampicyline,
gentamycyne, linkomycyne, tetracykliny i roztworami witami-
ny C oraz witamin z grupy B. Zawarta w produkcie neomycyna
nie powinna by¢ taczona z silnymi diuretykami.

W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono informacji doty-
czacych przedawkowania neomycyny i penicyliny droga do-
wymieniowa u krw. Brak réwniez informacji od lekarzy wol-
nej praktyki stosujgcych na co dzien Mastisan PN DC o pro-
bach jednorazowego wielokrotnego podania preparatu droga
dowymieniowa.

SZCZEGOLNE SRODKI 0STROZNOSCI DOTYCZACE UNIESZKO-
DLIWIANIA NIEZUZYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WETERY-
NARYJNEGO LUB ODPADOW POCHODZACYCH Z TEGO PRODUK-
TU « Lekow nie nalezy usuwac do kanalizacji ani wyrzuca¢ do
$mieci. O sposoby usuniecia bezuzytecznych lekow zapytaj le-
karza weterynarii. Pozwolg one na lepsza ochrone $rodowiska.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOT-
KI + 19.08.2005 .

INNE INFORMACJE * W celu uzyskania informacji na temat ni-
niejszego produktu leczniczego weterynaryjnego nalezy kon-
taktowac sie z podmiotem odpowiedzialnym. Data sporzadze-
nia ulotki: 17 lutego 2010 . Pozwolenie Ministra Zdrowia na do-
puszczenie do obrotu nr 60/94.

NAZWA | ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WY-
TWORCY ODPOWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERIl + Pod-
miot odpowiedzialny i wytwérca: Przedsiebiorstwo Wielobranzo-
we VET-AGRO Sp. z 0.0., ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin.

Mastisan PN MC
(600 000 j.m.
+ 300 000j.m.)/10 g

zawiesina dowymieniowa dla bydta

SKLAD JAKOSCIOWY 1 ILOSCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ *+ 1 tubostrzykawka (10 g) zawiera: benzylopenicylina
prokainowa 600 000 j.m., neomycyna (W postaci neomycyny
siarczanu) 300 000 j.m.

WSKAZANIA LECZNICZE - Leczenie klinicznych i podklinicz-
nych zapalen wymienia u kréw w okresie laktacji, wywotanych
przez bakterie wrazliwe na benzylopenicyline i neomycyne,
tj., Escherichia coli, Streptococcus agalactiae, Streptococcus
dysgalactiae, Streptococcus parauberis, Streptococcus ube-
ris, Staphylococcus spp., Arcanobacter pyogenes, Coryne-
bacterium pyogenes, Enterobacter aerogenes, Enterobacter
cloacae, Salmonella spp.

PRZECIWWSKAZANIA -« Nie stosowac u krow uczulonych na
penicyling i neomycyne. Nie stosowaé w leczeniu zapaler wy-
mienia powodowanych przez drobnoustroje niewrazliwe na an-
tybiotyki zawarte w preparacie.

DZIALANIA NIEPOZADANE - Nie stwierdzono. O wystapieniu
dziatan niepozadanych po podaniu tego produktu lub zaob-
serwowaniu jakichkolwiek niepokojacych objawéw niewymie-
nionych w ulotce (w tym réwniez objawdw u cztowieka na sku-
tek kontaktu z lekiem) nalezy powiadomic wtasciwego lekarza
weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urzad Rejestracji Pro-
duktéw Leczniczych, Wyrobéw Medycznych i Produktéw Bio-
bojczych. Formularz zgtoszeniowy nalezy pobra¢ ze strony in-
ternetowej http://www.urpl.gov.pl (Wydziat Produktéw Leczni-
czych Weterynaryjnych).

DOCELOWE GATUNKI ZWIERZAT -« Bydto.

DAWKOWANIE I DROGA PODANIA * Przed podaniem prepara-
tu doktadnie oczyscié i zdezynfekowac skére strzyku, ze szcze-
gélnym uwzglednieniem ujscia kanatu strzykowego. Po zdoje-
niu wydzieliny zapalnej poda¢ zawarto$¢ jednej tubostrzykaw-
ki do jednej ¢wiartki wymienia.

ZALECENIA DLA PRAWIDLOWEGO PODANIA + Przed po-
daniem leku wymie powinno by¢ doktadnie oczyszczone
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i zdezynfekowane. Podajac lek, nalezy zachowac szczegéing
uwage, aby nie wprowadzi¢ bakterii do kanatu strzykowego.
OKRES KARENCJI + Tkankijadalne - 7 dni. Mleko = 72 godziny.
SPECJALNE SRODKI OSTROZNOSCI PRZY PRZECHOWYWA-
NIU | TRANSPORCIE * Przechowywa¢ w miejscu niedostep-
nym i niewidocznym dla dzieci. Przechowywac w temperaturze
ponizej 25°C. Przechowywac w oryginalnym opakowaniu. Nie
uzywaé po uptywie daty waznosci podanej na etykiecie. Nale-
27y zuzyé bezposrednio po otwarciu opakowania bezposrednie-
go (opakowanie jednorazowego uzytku).

SPECJALNE OSTRZEZENIA | SRODKI OSTROZNOSCI *+ Peni-
cyliny i cefalosporyny moga wywotywaé reakcje nadwrazliwo-
$ci (alergie) po ich podaniu parenteralnym, po przypadkowym
dostaniu sie do drég oddechowych, spozyciu oraz kontakcie ze
skora. Nadwrazliwo$¢ na penicyliny moze prowadzi¢ do krzy-
zowej nadwrazliwosci na cefalosporyny i odwrotnie. Reakcja
alergiczna na te substancje moze w niektorych przypadkach
by¢ powazna. Osoby 0 znanej nadwrazliwosci lub osoby, kté-
rym zalecano unikanie kontaktu z tego rodzaju substancjami,
nie powinny mie¢ kontaktu z tym preparatem. Nalezy bardzo
ostroznie postepowaé z produktem, podejmujac wszelkie za-
lecane $rodki ostroznosci, by uniknaé przypadkowego nara-
zenia na dziatanie preparatu. Jesli w wyniku przypadkowego
kontaktu z produktem rozwinety sie objawy takie jak wysyp-
ka na skorze, nalezy skonsultowac sie z lekarzem medycyny,
pokazujac mu opakowanie produktu lub ulotke informacyjna
Obrzek twarzy, ust, okolic oczu lub trudno$ci w oddychaniu sa
znacznie powazniejszymi objawamii moga wymagac natych-
miastowej interwencji medycznej. Nalezy umyé rece po za-
stosowaniu preparatu. Brak przeciwwskazan do stosowania
wokresie cigzy i laktacji. Zawarta w Mastisanie PN MC benzy-
lopenicylina prokainowa moze by¢ niezgodna z preparatami za-
wierajgcymi ampicyline, gentamycyne, linkomycyne, tetracy-
kliny i roztworami witaminy C oraz witamin z grupy B. Zawar-
ta w produkcie neomycyna nie powinna by¢ taczona z silnymi
diuretykami. W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono in-
formacji dotyczacych przedawkowania neomycyny i penicyli-
ny droga dowymieniowa u krow. Brak jest rowniez informacji
od lekarzy wolnej praktyki stosujgcych na co dzien Mastisan
PNMC o prébach jednorazowego wielokrotnego podania pre-
paratu droga dowymieniowa.

SZCZEGOLNE SRODKI 0STROZNOSCI DOTYCZACE UNIESZKO-
DLIWIANIA NIEZUZYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WETERY-
NARYJNEGO LUB ODPADOW POCHODZACYCH Z TEGO PRODUK-
TU « Lekéw nie nalezy usuwac do kanalizacji ani wyrzuca¢ do
$mieci. O sposoby usuniecia bezuzytecznych lekéw zapytaj le-
karza weterynarii. Pozwolg one na lepszg ochrone Srodowiska.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOT-
KI + 16.12.2005r.

INNE INFORMACJE * W celu uzyskania informacji na temat ni-
niejszego produktu leczniczego weterynaryjnego nalezy kon-
taktowac sie z podmiotem odpowiedzialnym. Data sporzadze-
nia ulotki: 7 listopada 2008 r. Pozwolenie Ministra Zdrowia na
dopuszczenie do obrotu nr 59/94.

NAZWA | ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WY-
TWORCY ODPOWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERII + Pod-
miot odpowiedzialny i wytwdrca: Przedsiebiorstwo Wielobranzo-
we VET-AGRO Sp. z 0.0., ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin.

Nemast DC
(500 000 j.m.
+150000j.m.)/5¢g

zawiesina dowymieniowa dla bydta

SKEAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NEJ * 1 tubostrzykawka (5 g) zawiera: erytromycyny steary-
nian 500 000 j.m., neomycyny siarczan 150 000 j.m.
WSKAZANIA LECZNICZE « LECZENIE | ZAPOBIEGANIE ZAPALE-
NIOM GRUCZOtU MLEKOWEGO W OKRESIE ZASUSZANIA WY-
WOLANYM INFEKCJA: ESCHERICHIA COLI, STREPTOCOCCUS
AGALACTIAE, STREPTOCOCCUS DYSGALACTIAE, STREPtococ-
cus parauberis, Streptococcus uberis, Staphylococcus spp., Ar-
canobacter pyogenes, Corynebacterium pyogenes, Enterobac-
ter aerogenes, Enterobacter cloacae, Salmonella spp., Neisse-
ria spp., Haemophilus spp., Pasteurella multocida, Listeria spp.,
Mycoplasma spp.

PRZECIWWSKAZANIA « Nie stosowac w leczeniu stanow za-
palnych gruczotu mlekowego w okresie laktacji. Nie stosowaé
w profilaktyce mastitis w przypadku stwierdzenia oporno$ci bak-
terii na antybiotyki zawarte w preparacie. Nie stosowac u kréw
uczulonych na antybiotyki zawarte w preparacie.

DZIALANIA NIEPOZADANE  Nie stwierdzono. O wystapieniu
dziatan niepozadanych po podaniu tego produktu lub zaob-
serwowaniu jakichkolwiek niepokojacych objawdéw niewymie-
nionych w ulotce (w tym réwniez objawdw u cztowieka na sku-
tek kontaktu z lekiem) nalezy powiadomic¢ wtasciwego lekarza
weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urzad Rejestracji Pro-
duktéw Leczniczych, Wyrobéw Medycznych i Produktéw Bio-
bojczych. Formularz zgtoszeniowy nalezy pobraé ze strony in-
ternetowej http://www.urpl.gov.pl (Wydziat Produktow Leczni-
czych Weterynaryjnych).

DOCELOWE GATUNKI ZWIERZAT -« Bydto.

DAWKOWANIE | DROGA PODANIA « Przed podaniem prepara-
tu doktadnie oczysci¢ i zdezynfekowac skore strzyku, ze szcze-
goélnym uwzglednieniem ujscia kanatu strzykowego. Podac za-
warto$¢ jednej tubostrzykawki do jednej ¢wiartki wymienia po
ostatnim zdojeniu przed planowanym zasuszeniem, nie pozniej
niz 42 dni przed terminem porodu.

ZALECENIA DLA PRAWIDLOWEGO PODANIA + Przed podaniem
leku wymie powinno by¢ doktadnie oczyszczone i zdezynfeko-
wane. Podajac lek, nalezy zachowac szczegdlng uwage, aby nie
wprowadzic bakterii do kanatu strzykowego.

OKRES KARENCJI * Tkankijadalne - 42 dni. Mleko - 5 dni od
wycielenia, w przypadku podania preparatu na 42 dni przed po-
rodem. 6 dni od wycielenia, jezeli pordd nastapit przed uptywem
42 dni od podania preparatu.

SPECJALNE SRODKI OSTROZNOSCI PRZY PRZECHOWYWA-
NIU | TRANSPORCIE * Przechowywa¢ w miejscu niedostep-
nym i niewidocznym dla dzieci. Przechowywac w temperaturze
ponizej 25°C. Przechowywac w oryginalnym opakowaniu. Nie
uzywac po uptywie daty waznosci podanej na etykiecie. Nale-
7y zuzy¢ bezposrednio po otwarciu opakowania bezposrednie-
go (opakowanie jednorazowego uzytku).

SPECJALNE OSTRZEZENIA | SRODKI OSTROZNOSCI * Moze
by¢é stosowany w okresie cigzy. Nie stosowac w okresie laktacji.
Wchodzaca w sktad leku erytromycyna jest niezgodna z prepa-
ratami zawierajacymi ampicyline, cefalosporyny, linkomycyne,
tetracykliny, chloramfenikol, kanamycyne, kolistyne, gentamy-
cyne oraz roztworami witaminy C i witamin z grupy B. Zawar-
ta w produkcie neomycyna nie powinna by¢ taczona z silnymi
diuretykami. W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono in-
formacji dotyczacych przedawkowania neomyeyny i erytromy-
cyny droga dowymieniowa u krow. Brak jest rowniez informa-
cji od lekarzy wolnej praktyki stosujacych na co dzien Nemast
DC o probach jednorazowego wielokrotnego podania prepara-
tu drogg dowymieniowa.

SZCZEGOLNE SRODKI OSTROZNOSCI DOTYCZACE UNIESZKO-
DLIWIANIA NIEZUZYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WETERY-
NARYJNEGO LUB ODPADOW POCHODZACYCH Z TEGO PRODUK-
TU « Lekow nie nalezy usuwac do kanalizacji ani wyrzucaé do
$mieci. O sposoby usuniecia bezuzytecznych lekéw zapytaj le-
karza weterynarii. Pozwolg one na lepszg ochrone $rodowiska.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOT-
KI + 25.08.2006 .

INNE INFORMACJE * W celu uzyskania informacji na temat ni-
niejszego produktu leczniczego weterynaryjnego nalezy kon-
taktowac sie z podmiotem odpowiedzialnym. Data sporzadze-
nia ulotki: 12 listopada 2008 r. Pozwolenie Ministra Zdrowia na
dopuszczenie do obrotu nr 1194/01.

NAZWA | ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WY-
TWORCY ODPOWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERIl + Pod-
miot odpowiedzialny i wytwdrca: Przedsiebiorstwo Wielobranzo-
we VET-AGRO Sp. z 0.0., ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin.

Metrisan® AN
0,2g/10g
+300000j.m./10 g

zawiesina domaciczna dla bydta

SKEAD JAKOSCIOWY | ILOSCIOWY SUBSTANCJI CZYN-
NYCH - 1 tubostrzykawka (10 g) zawiera: ampicylina (w po-
staci soli sodowej) 0,2 g, neomyeyny siarczan 300 000 j.m.
WSKAZANIA LECZNICZE -« Leczenie posokowatego i ropne-
go zapalenia macicy oraz zapalen btony $luzowej macicy wy-
wotanych przez drobnoustroje wrazliwe na kombinacje sub-
stancji czynnych.

PRZECIWWSKAZANIA + Nie stosowaé w przypadku nadwrazli-
wosci na substancje czynne lub dowolng substancje pomocnicza
DZIALANIA NIEPOZADANE + Nie stwierdzono. O wystapie-
niu dziatah niepozadanych po podaniu tego produktu lub za-
obserwowaniu jakichkolwiek niepokojacych objawéw niewy-
mienionych w ulotce (w tym réwniez objawdw u cztowieka na

skutek kontaktu z lekiem), nalezy powiadomic¢ wtasciwego le-
karza weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub Urzad Rejestra-
cji Produktow Leczniczych, Wyrobéw Medycznych i Produktéw
Biobojczych. Formularz zgtoszeniowy nalezy pobrac ze strony
internetowej http://www.urpl.gov.pl (Pion Produktéw Leczni-
czych Weterynaryjnych).

DOCELOWE GATUNKI ZWIERZAT -« Bydto.

DAWKOWANIE | DROGA PODANIA * Zawartos¢ jednej tubo-
strzykawki poda¢ domacicznie za pomocg zataczonego kate-
tera. W przypadku czestszego udoju niz dwa razy na dobe - lek
podac po wieczornym udoju. W przypadku zapalenia posoko-
watego podaé dwie dawki jednoczesnie. W razie potrzeby po-
wtdrzy¢ zabieg po 7 dniach. Przed uzyciem podgrza¢ do tem-
peratury ciata. Przed podaniem leku zdezynfekowac zewnetrz-
ne narzady rodne.

ZALECENIA DLA PRAWIDLOWEGO PODANIA * Zachowa¢
ostrozno$c¢ przy aplikacji produktu.

OKRESY KARENCJI * Tkankijadalne = 7 dni. Mieko - 12 godzin.
SPECJALNE SRODKI OSTROZNOSCI PRZY PRZECHOWYWA-
NIU | TRANSPORCIE * Przechowywa¢ w miejscu niedostep-
nym i niewidocznym dla dzieci. Przechowywac w temperaturze
ponizej 25°C, w oryginalnym opakowaniu. Chronic¢ przed $wia-
tlem. Nie uzywaé tego produktu leczniczego weterynaryjnego
po uptywie terminu waznosci podanego na etykiecie. Termin
waznosci 0znacza ostatni dzien danego miesiaca.
SPECJALNE OSTRZEZENIA | SRODKI OSTROZNOSCI + Specjal-
ne srodki ostrozno$ci dotyczace stosowania u zwierzat: Sto-
sowanie produktu powinno by¢ oparte na wynikach badania le-
kowrazliwosci drobnoustrojow izolowanych z danego przypad-
ku. Jesli nie jest to mozliwe, terapie nalezy prowadzi¢ w oparciu
o dostepne lokalne dane epidemiologiczne, z uwzglednieniem
oficjalnych przepiséw i wytycznych.

Specjalne srodki ostroznosci dla oséb podajacych produkt
leczniczy weterynaryjny zwierzetom: Penicyliny i cefalospo-
ryny moga wywotywac reakcje nadwrazliwosci (alergie) po ich
podaniu parenteralnym, po przypadkowym dostaniu sie do drég
oddechowych, spozyciu oraz kontakcie ze skéra. Nadwrazliwo$¢
na penicyliny moze prowadzi¢ do krzyzowej nadwrazliwosci na
cefalosporyny i odwrotnie. Reakcja alergiczna na te substancje
moze w niektorych przypadkach by¢ powazna. Osoby ze stwier-
dzong nadwrazliwoscia na antybiotyki beta-laktamowe powin-
ny unikac kontaktu z produktem. Podczas podawania produktu
nalezy unika¢ bezposredniego kontaktu z btonami $luzowymi
i skora. Zaleca sie stosowanie $rodkéw ochrony osobistej, ta-
kich jak ubranie i rekawice ochronne. Jesli w wyniku przypad-
kowego kontaktu z produktem rozwinety sie objawy takie jak
wysypka na skorze, nalezy skonsultowac sie z lekarzem medy-
cyny, pokazujac mu opakowanie produktu lub ulotke informa-
cyjna. Obrzek twarzy, ust, okolic oczu lub trudno$ci w oddycha-
niu sg znacznie powazniejszymi objawami i mogg wymagac na-
tychmiastowej interwencji medycznej.

CIAZA + Nie stosowa w okresie cigzy.

LAKTACJA  Nie ma przeciwwskazan do stosowania w okre-
sie laktacji.

INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI | INNE RO-
DZAJE INTERAKCJI * Ze wzgledu na wchodzacq w sktad leku
ampicyline nie podawaé tacznie z produktami zawierajacymi te-
tracykliny, chloramfenikol, erytromycyne.

NIEZGODNOSCI FARMACEUTYCZNE « Nie stosowaé miejsco-
wo z innymi produktami domacicznymi.

SZCZEGOLNE SRODKI OSTROZNOSCI DOTYCZACE UNIESZ-
KODLIWIANIA NIEZUZYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WE-
TERYNARYJNEGO LUB ODPADOW POCHODZACYCH Z TEGO
PRODUKTU ¢ Lekéw nie nalezy usuwac do kanalizacji ani
wyrzucaé do $mieci. O sposoby usuniecia bezuzytecznych
lekow zapytaj lekarza weterynarii. Pozwolg one na lepsza
ochrone $rodowiska.

DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOT-
KI + 29.07.2014r.

INNE INFORMACJE * W celu uzyskania informacji na temat ni-
niejszego produktu leczniczego weterynaryjnego nalezy kontak-
towac sie z podmiotem odpowiedzialnym.

Dostepne opakowania: tubostrzykawka z HDPE zawierajaca
10 g produktu, z kateterem z PETG, w folii PE.

NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBRO-
TU « 1252/02.

NAZWA | ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WY-
TWORCY ODPOWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERIl + Pod-
miot odpowiedzialny i wytwdrca odpowiedzialny za zwolnie-
nie serii: Przedsiebiorstwo Wielobranzowe VET-AGRO Sp.z 0.0,,
ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin, tel. 81 445 23 00, fax 81 445 23 20,
e-mail: vet-agro@vet-agro.pl.
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NOWOCZESNE METODY
STEROWANIA ROZRODEM

e SYNCHRONIZACJA | INDUKCJA RUI ORAZ OWULACII

e LECZENIE NIEPLODNOSCI © PRZYSPIESZENIE AKCJI PORODOWE! PROMOCIA

PROMOCIA |

T

PROMOCIJA .
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PROMOCIA
10+2

PROMOCIA

do wyczerpania zapasow

MAPRELIN® syNCHRONIZACIA | INDUKCIA RUI
peforelina 75,0 pg/ml, roztwér do wstrzykiwan

— stymulacja uwalniania FSH — syntetyczny analog hormonu uwalniajgcego gonadotropiny
— synchronizacja i indukcja rui — gatunki docelowe: swinie — konfekcja 10 ml, 50 ml

— okres karenciji: tkanki jadalne zero dni — przed uzyciem zapoznac sig z ulotka przylekowg
— wylacznie dla zwierzat, wydawany na podstawie recepty

DEPHERELIN® syNcHRONIZACIA | INDUKCJA RUI
(Gonavet Veyx®) gonadorelina 0,05 mg/ml, roztwér do wstrzykiwan

— stymulacja uwalniania LH — analog hormonu uwalniajgcego gonadotropiny

— synchronizacja i indukcja owulacji — gatunki docelowe: bydto, swinie, konie, owce, norki, kroliki

— konfekcja 10 ml, 50 ml — okres karencji: tkanki jadalne, mleko zero dni

— przed uzyciem zapoznac sie z ulotka przylekowg — wytgcznie dla zwierzat, wydawany na podstawie recepty

CLOPROSTENOL VEYX® 0,0875 mg/ml

CLOPROSTENOL VEYX® FORTE 0,250 mg/ml (pr veyx® Forte)
SKUTECZNE LECZENIE NIEPLODNOSCI

Substancja czynna: kloprostenol, roztwér do wstrzykiwan

— syntetyczny analog PGF2a — gatunki docelowe: bydto (jatéwki, krowy), swinie (maciory)

— BYDLO: zaplanowanie czasu rui i owulacji, indukcja rui przy cichej rui, synchronizacja rui

— brak cyklu rujowego, zaburzenia macicy wskutek blokady cyklu rujowego wywotanego progesteronem
(indukcja rui przy braku cyklu rujowego, zapalenie btony $luzowej macicy, ropomacicze, torbiele ciatka
26ttego, torbiele lutealne jajnika, skrécenie okresu bez aktywnosci ptciowej)

— wywotanie poronienia do 150 dnia cigzy — mumifikacja ptodu — wywotanie porodu

— SWINIE: indukcja lub synchronizacja porodéw od 114 dnia cigzy (1 dzier cigzy to ostatni dzieri inseminaciji)
— konfekcja: Cloprostenol Veyx® (50 ml), Cloprostenol Veyx® Forte (10 ml, 20 ml, 50 ml)

— okres karencji: tkanki jadalne 2 dni, mleko zero godzin

— przed uzyciem zapoznac sie z ulotka przylekowa — wytacznie dla zwierzat, wydawany na podstawie recepty

HYPOPHYSIN® 35 pg/ml, HYPOPHYSIN® 70 pg/ml
SILNY ANALOG OKSYTOCYNY

Substancja czynna: karbetocyna, roztwor do wstrzykiwan

— silny syntetyczny analog oksytocyny o przedtuzonym dziataniu — gatunki docelowe: bydto, swinie

— KROWY: atonia macicy w okresie potogu, zatrzymanie tozyska wskutek atonii macicy, rozpoczecie wyrzutu
mleka w bezmlecznosci indukowanej stresem lub w stanach wymagajacych opréznienia wymienia

— LOCHY: przyspieszenie lub ponowne rozpoczecie porodu po przerwaniu skurczéw macicy (atonia lub bezwtad
macicy) po wydaleniu co najmniej 1 prosiecia, leczenie wspomagajgce zespotu bezmlecznosci poporodowej
loch (MMA), rozpoczecie wyrzutu mleka, skrécenie catkowitego czasu trwania porodu jako element
synchronizacji oproszen

— Produkt mozna stosowac u loch, ktérym uprzednio podano wtasciwy PGF,, (np. kloprostenol), nie przed 114
dniem ciazy i u ktérych oproszenie nie rozpoczeto sie w ciggu 24 godzin od wstrzyknigcia PGF,, (dzien 1 cigzy
jest ostatnim dniem inseminacji)

— konfekcja: Hypophysin® LA 35 pug/ml (50 ml, 100 ml), Hypophysin® LA 70 pg/ml (20 ml, 50 ml)

— przed uzyciem zapoznac sie z ulotka przylekowg — wytgcznie dla zwierzat, wydawany na podstawie recepty

SENSIBLEX® przYSPIESZENIE | ULATWIENIE AKCJI PORODOWE)
denaweryna 40 mg/ml denaweryny chlorowodorek, roztwér do wstrzykiwar

— gatunki docelowe: bydto, pies — wskazania: BYDLO: usprawnienie akcji porodowej, aktywacja przerwanej
akcji porodowej w przypadku niedostatecznego otwarcia kanatu miekkich drég rodnych w wyniku porazenia
macicy, nieprawidtowego potozenia ptodu lub nieprawidtowego rozwoju ptodu. Zwezenie swiatta szyjki
macicy pierwszego i drugiego stopnia, po zreponowanym skrecie macicy, w przypadku wykonywania
fetotomii, regulacja porodu w przypadku niedowtadu macicy lub nadmiernych skurczéw macicy.

PIES: przedtuzajaca sie akcja porodowa lub przerwana akcja porodowa, ktéra moze by¢ regulowana przez
podanie srodkéw rozkurczajacych lub oksytocyny

— konfekcja 50 ml — karencja: tkanki jadalne, mleko zero dni

— przed uzyciem zapoznac sie z ulotka przylekowa — wytgcznie dla zwierzat, wydawany na podstawie recepty

WYLACZNIE DLA ZWIERZAT. WYDAIJE SIE Z PRZEPISU LEKARZA WETERYNARII.

www.mgs-vet.pl
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Konferencja na temat kokcydiozy drobiu w Londynie

Uczestnicy
konferencji
na temat

kokcydiozy

maja 2018 r. w Royal Veterinary College w Lon-
17 dynie odbyla sie konferencja European Cocci-
diosis Discussion Group z udziatem wybitnych, Swiato-
wych specjalistow z zakresu diagnostyki i zwalczania
kokcydiozy. W spotkaniu wzieto udzial kilkadzie-
siat os6b, a organizatorem i przewodniczacym kon-
ferencji byli prof. Damer Blake oraz prof. Fiona Tom-
ley (Royal Veterinary College). Sponsorem byla firma
Huvepharma. W konferencji wziely udziat dwie osoby
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej Szkoty Gtéwnej
Gospodarstwa Wiejskiego: dr Sylwia Doner z Zakladu
Chordb Ptakéw, ktéra niedawno z wyrdznieniem obro-
nita prace doktorska pt. ,,Epidemiologia inwazji pier-
wotniakami Eimeria spp. w stadach brojleréw kurzych
szczepionych i nieszczepionych przeciwko kokcydio-
zie” oraz lek. wet. Monika Rogala — doktorantka w Za-
ktadzie Chordb Ptakéw.

Konferencja miala na celu zwrdcenie uwagi na naj-
bardziej istotne obecnie problemy zwigzane z kokcy-
dioza, ale rowniez z niektérymi innymi chorobami in-
wazyjnymi zwierzat gospodarskich oraz dyskusje nad
mozliwos$ciag wykorzystania nowej wiedzy i odkry¢
w praktyce, aby te problemy rozwigzac.

Konferencje otworzyl prof. Ken Smith (Royal Vete-
rinary College) krotkim wstepem i powitaniem gosci.
Pierwszym wykladowca byt dr Ivan Pastor-Fernan-
dez (Royal Veterinary College), ktory we wspélpracy
z prof. Blakiem oraz prof. Tomley pracuje nad szcze-
pionka wektorowa przeciwko kokcydiozie, uzywajac
E. tenella jako wektora szczepionkowego. Jego prezen-
tacja zrodzita mndstwo pytan z sali i wywotata bar-
dzo ozywiona dyskusje.

Drugim prelegentem byt dr Andrew Hemphill (Uni-
wersytet w Bernie, Szwajcaria), ktory nieco uspokoit
dyskusje nad kokcydiozg, poruszajac temat zwalcza-
nia Neospora caninum oraz Toxoplasma gondii na mo-
delowym przykladzie ciezarnej myszy. Dr Hemphill
skupit sie na odnalezieniu ,,piety achillesowej” pa-
sozyta i opracowaniu terapii, ktora uderzy doktadnie
W to miejsce, nie robigc szkody leczonemu zwierzeciu.

Trzecia prezentacja, ktéra wywotata duzy podziw
dla ogromu pracy wiozonej w badania, zostala przed-
stawiona przez prof. Francoise Bussiére (INRA, Fran-
cja), ktora opisata nowy model badan nad gametogo-
nig E. tenella in vitro w hodowlach linii komérkowych
kurczat wykazujacych fenotyp komorek jelit (CLEC 213).
Badania majg stuzy¢ poznaniu rozwoju gamet E. tenel-
la oraz odpowiedzi komdrek na zarazenie.

Kolejnym wyktadowcg byt dr Will Gilbert (Uniwer-
sytet w Liverpoolu, Wielka Brytania), ktéry opowia-
dal 0 modelowaniu zmian na fermie przy zwalczaniu
kokcydiozy w intensywnej produkcji kurczat zardéw-
no w kontekscie samej kokcydiozy, jak rowniez cho-
rob jelit o charakterze mieszanym.

Kolejnym méwcg byta prof. Anja Joachim (Uniwer-
sytet Medycyny Weterynaryjnej w Wiedniu, Austria),
ktora opowiedziata o czynniku etiologicznym biegunki
u ssacych prosiat — Cystoisospora suis. Profesor Joachim
skupila sie na opornosci patogenu na chemioterapeuty-
ki oraz sposobach wykrywania i radzenia sobie z cho-
robg w warunkach fermowych.

Nastepny wyklad — dr Kellie Watson (Uniwersy-
tet w Edynburgu, Szkocja) — dotyczyt NARF - krajo-
wej infrastruktury badawczej dla ptakéw, ktéra sku-
pia zagadnienia zwigzane z wytycznymi dla ferm,
ustaleniami zwigzanymi z reprodukcja oraz geno-
mem drobiowym. Opowiedziata réwniez o tym, w jaki
sposob instytucja zajmuje sie ,,edycja genéw” drobiu.
Po tym wykladzie przyszla pora na dr. Bena Dehaec-
ka, reprezentujacego firme Huvepharma (Belgia). Pre-
legent méwit o szczepieniach przeciwko kokcydiozie
kur, jednak nie w kontekscie samej immunizacji pta-
kow, a $rodka, ktéry ma za zadanie przywrocic¢ wraz-
liwos¢ na kokcydiostatyki, ktore stosowane s3 czesto
nadmiernie i nierozwaznie.

Kolejnym wyktadowca byl dr Maarten De Gussem
(Vetworks, Belgia), ktéry wielokrotnie podkreslat role
kokcydiozy jako jednej z najwazniejszych przyczyn
chor6b jelit u kurczat w Belgii, a co za tym idzie, po-
gorszonej wydajnosci produkcji. Jako najlepsza metode
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radzenia sobie z ta choroba opisal strategie rotacyjne,
obejmujace szczepienia, stosowanie dodatkéw paszo-
wych oraz u$wiadamianie producentéw drobiu.
Ostatnim wyktadowca byt dr Simon Spiro (Royal Ve-
terinary College), ktéry wywotat matg rewolucje wérod
kokcydiozowych specjalistow, omawiajgc badania na-
ukowcéw z Royal Veterinary College nad prawdopo-
dobnie nowym gatunkiem Eimeria u kurczat zidenty-
fikowanym i nazwanym ,,0TUz”. W zasadzie trudno
powiedzied, czy jest to szczep, gatunek czy linia, acz-
kolwiek wykazano pokrewienstwo OTUz z E. maxima,

E. brunetti oraz E. mitis. Badania nad nowym przedsta-
wicielem kokcydiéw trwaja.

Konferencja rzucita nowe $wiatlo na wiele zagad-
nien zwigzanych zwtaszcza z kokcydioza drobiu, kté-
ra mimo wielu lat badan nadal jest choroba pozosta-
wiajaca wiele pytan i zadan zaréwno dla specjalistow,
jak réwniez hodowcow.

Lek. wet. Monika Rogala, Zaktad Chordb Ptakéw,
Wydziat Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie

.Diamentowe dyplomy” dla absolwentow z 1958 r.
Wydziatu Weterynaryjnego we Wroctawiu

kwietnia 2018 r. wroclawscy absolwenci sprzed
21 60 lat mieli swodj dzien wzruszen. W Auli im.
Jana Pawtla II Uniwersytetu Przyrodniczego odbyla sie
wielka uroczystosc. Rektor i Senat Uniwersytetu Przy-
rodniczego oraz dziekan i Rada Wydzialu Medycyny
Weterynaryjnej zaprosili na uroczysto$¢ nadania ty-
tutu profesora honorowego tej uczelni prof. Volodymy-
rowi Stybelowi ze Lwowa, wreczenia ,,Diamentowych
dyploméw”, promocje doktoréw nauk weterynaryjnych
i wreczenia dyploméw lekarza weterynarii tegorocz-
nym absolwentom.

Gala rozpoczela sie wprowadzeniem sztandaréw
uczelni i wydziatu, za ktérymi kroczyli: rektor, senat,
dziekan i prodziekani oraz Rada Wydziatu. Chér Uniwer-
sytetu Przyrodniczego od$piewat ,,Gaude Mater Polo-
nia”. Dziekan Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej prof.
Krzysztof Kubiak powitat zebranych, wsrdd ktorych byli
pracownicy naukowo-dydaktyczni ze Lwowa, wladze
uczelni i wydziatu, wielu pracownikéw nauki, przedsta-
wiciele wielu okregowych izb lekarsko-weterynaryjnych,
wojewodzkich inspektoratéw weterynarii i oczywiscie
absolwenci sprzed 60 lat, a takZe tegoroczni absolwenci.

Pierwszym punktem uroczystosci byto nadanie tytu-
tu profesora honorowego Uniwersytetu Przyrodnicze-
go we Wroclawiu rektorowi Lwowskiego Narodowego
Uniwersytetu Medycyny Weterynaryjnej i Biotechno-
logii im. Stefana Grzyckiego prof. Volodymyrowi Sty-
belowi. Laudacje, przyblizajaca sylwetke i dokona-
nia rektora lwowskiej uczelni, wygtosit prof. Roman
Kotlacz, po czym rektor Uniwersytetu Przyrodniczego
prof. Tadeusz Trziszka dokonal wreczenia stosownego
dyplomu. Uroczysto$¢ zakonczyta piekna piesn ukra-
inska w wykonaniu chéru.

Nastepnie wreczono wiele nagréd i wyrdznien, ho-
norujac osoby, ktdre wspélpracuja z Wydziatem Medy-
cyny Weterynaryjnej, wsrdd nich odznake ,,Zastuzony
dla Uniwersytetu Przyrodniczego we Wroctawiu” otrzy-
mal Mieczystaw Pietrzak — emerytowany nauczyciel
i dyrektor Technikum Weterynaryjnego we Wrzesni.

Wreszcie nastapil oczekiwany przez nas moment
wreczenia ,,Diamentowych dyplomoéw”. Niestety,
byto nas tylko 10. Padaly alfabetycznie odczytywane
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nazwiska, dziekan wreczy! piekne dyplomy, ktérych
tres¢ w jezyku polskim i po tacinie potwierdza, Ze 60 lat
temu ukonczyliSmy studia.

Oto nazwiska jubilatéw: Eryk Adamczyk (Wroctaw),
Roman Bochdalek (Wroclaw), Zdzistaw Dobkowicz (Opo-
le), Wiadystaw Dziedzic (Nowy Sacz), Radostaw Kedzier-
ski (Leszno), Jerzy Nowacki (Radom), Mieczystaw Pie-
trzak (Wrze$nia), Bruno Pohne (Stuhr, Niemcy), Hubert
Prill (Stelle, Niemcy), Andrzej Szlichta (Czestochowa).

Na uroczysto$¢ nie dojechali: Kornel Krasicki, Marian
Kierzkowski i Janusz Tatomir. W imieniu senioréw po-
dziekowal Mieczystaw Pietrzak.

Nastepnie przyszta kolej na promocje doktoréw nauk
weterynaryjnych. W kolejnym punkcie uroczystosci
kilkana$cioro obcokrajowcow, ktorzy ukonczyli studia
w jezyku angielskim, zlozylo przyrzeczenie i otrzy-
mato dyplom lekarza weterynarii, a péZniej wreczono
dyplomy i odebrano przyrzeczenie od naszych absol-
went6éw rocznika 2012—2018. Chwile podnioste i rado-
sne dla mtodych lekarzy zakonczyto zbiorowe wyrzu-
cenie w gore biretow.

Byla to piekna i wzruszajaca uroczystos¢, ktérej my
przed 60 laty niestety nie mieli$my. Po zdaniu ostatniego
egzaminu kazdy szed! do dziekanatu, gdzie dziekan od-
bieral przyrzeczenie i wreczat dyplom. Takie bylo nasze
rozstanie z uczelnia. Dzisiejszych absolwentéw pozegnat
chor piosenka ,,Mkna po szynach niebieskie tramwaje”.
To bylo sympatyczne.

Po wreczeniu nagréd wyrdzniajagcym sie absol-
wentom wystuchali$my 2 ciekawych wyktadéw oko-
licznos$ciowych. Wyglosili je: dr Grzegorz J. Dejneka
- ,,Codzienne wyzwania dla lekarza weterynarii”
i dr hab. Michat Dzieciot - , Lets communicate”. Uro-
czystos¢ zakonczylo ,,Gaudeamus” w wykonaniu chéru.

My, absolwenci sprzed 60 lat, byliSmy wzruszeni
i jednoczesnie dumni, bo przeciez cale zycie, dopoki
pozwolity nam sily i zdrowie, poswieciliSmy nasze-
mu zawodowi. Gdy patrzyliémy na mtode, rozeSmia-
ne twarze tegorocznych absolwentow, przypominaty
sie nasze, studenckie lata. Zaczeli$my studia w bardzo
skromnych warunkach, niepodobnych do obecnych.
Naszymi nauczycielami byli znakomici profesorowie
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0d lewej:

Jerzy Nowacki,
cérka Huberta Prilla,
Bruno Pohnke i jego
zona Agnieszka,
Eryk Adamkiewicz,
Krystyna, zona
Jerzego Nowackiego,
Radostaw
Kedzierski,
Mieczystaw
Pietrzak,

Andrzej Szlichta,
Roman Bochdalek,
Hubert Prill

AULA 1M, JANA PAWEA g

z Akademii Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie, ktd-
rzy nie z wtasnej woli opuscili Lwéw i po zakonczeniu
II wojny $wiatowej przybyli do Wroctawia, gdzie or-
ganizowali uczelnie. Byli to m.in. profesorowie: Anto-
ni Bant, Tadeusz Konopinski, Tadeusz Olbrycht, Gu-
staw Poluszyniski, Kazimierz Szczudlowski, Aleksander
Zakrzewski i inni oraz ich wspétpracownicy ze Lwo-
wa. W 1958 r. ukoniczyliémy studia. Dyplom uzyskato
140 0s6b. Po rocznym obowiazkowym stazu podjeli-
$my prace w réznych jednostkach organizacyjnych we-
terynarii, przewaznie w lecznicach. MieliSmy kontakt
z wydziatem, podnosiliSmy swoje kwalifikacje zawo-
dowe i uczestniczyliSmy w réznych uroczystosciach,
np. w odstonieciu tablicy na 100-lecie lwowsko-wro-
clawskiej weterynarii, ktora zostata ufundowana przez
absolwentéw dotychczasowych rocznikow. W 1986 r.
miatem zaszczyt wraz z Kolegami z roku - Zdzista-
wem Dobkowiczem i niezyjagcym juz Leszkiem Bla-
dowskim - stanowi¢ poczet sztandarowy przekazujacy

o6wczesnemu dziekanowi ufundowany przez absolwen-
tow sztandar wydziatu.

Studiowali$my i pracowali$my w odmiennych niz
dzisiejsze warunkach geopolitycznych i ekonomicz-
nych, éwczesnym PRL, ale to tez byla Polska, nasza
ojczyzna, nasz kraj. Takie byly czasy.

Szczegélne podziekowania nalezg sie dziekanowi
prof. Krzysztofowi Kubiakowi za zaproszenie na te piek-
ng uroczystos¢, za ,,Diamentowe dyplomy”, za pamieé¢
o tych, ktérzy studiowali przed wieloma laty, a teraz
stanowia juz nieliczna grupe emerytéw w bardzo pode-
sztym wieku, borykajacych sie z réznymi problemami.

Bylo mito uczestniczy¢ w takiej uroczystosci i spot-
ka¢ sie z kolegami, ale ,zegar biologiczny caly czas
tyka”. Pozostaje pytanie, czy jeszcze znowu sie spot-
kamy.

Andrzej Szlichta, ul. Zarecka 54 m. 76, 42-200 Czestochowa

V zjazd absolwentow rocznika 1972-1978
Wydziatu Weterynaryjnego w Olsztynie
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jazd w 40. rocznice ukonczenia studiéw odbyt sie

w dniach 16-17 czerwca 2018 r. Tym razem miej-
sce spotkania wyznaczyliSmy sobie w lezacej na po-
graniczu Kaszub i Kociewia wiosce Stara Kiszewa,
w przytulnym, malowniczo potozonym hotelu ,Wro-
ta Kaszub”. Po oficjalnym rozpoczeciu zjazdu i wspol-
nym obiedzie udali$my cie wynajetym autokarem na
spacer do lezacego nad wdzydzkim jeziorem Kaszub-
skiego Parku Etnograficznego we Wdzydzach Kiszew-
skich, a p6Zniej na ponadgodzinny rejs pierwszym

i jedynym na Kaszubach ekologicznym (z napedem
elektrycznym) statkiem ,,Stolem” po jeziorach po-
lozonych w obszarze Wdzydzkiego Parku Krajobra-
zowego. Dlugie wieczorne spotkanie w hotelowej al-
tanie wzbogacil ponaddwugodzinny koncert kapeli
kaszubskiej oraz wspomnienia z poprzednich zjaz-
dow bogato ilustrowane prezentowanymi zdjecia-
mi. Chwilg skupienia i zadumy uczczono tez pamiec¢
przywotanych naszych zmartych nauczycieli akade-
mickich i kolegéw z roku.
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Uczestnicy zjazdu.

W 1. rzedzie, od lewe;j:

Stanistaw Zwoliriski,

Bogustaw Mielczynski,

Magdalena Luks,

Krzysztof Rudziriski,

Tadeusz Okon,

Kazimierz Borko

(pierwszy udziat w zjezdzie),
Marcin Dobkowski i Hubert Wiese.
W 2. rzedzie:

Jozef Grygorcewicz,

Alekasnder Kutzner, Stefan Btaszk,
Wiadystaw Kot, Henryk Boron,
Leon Lepiecko, Jacek Judek,
Halina Kietbik i Andrzej Koralewski
(pierwszy udziat w zjeZdzie)

Chociaz na tegoroczny zjazd przyjechato tylko 17 oséb,  z zalem Zegnajac sie, wyrazaliSmy nadzieje na ponowne
w wiekszo$ci uczestniczacych w takich spotkaniach nie  spotkanie, ktdrego organizacji, juz po raz trzeci z rzedu,
pierwszy juz raz, wytworzona rodzinna atmosfera, tak-  podjeli sie Jozek Grygorcewicz i Jacek Judek.
ze dzieki obecnosci naszych matzonek, przynajmniej
w czesci rekompensowata nieobecnos¢ wielu Koleza-
nek i Kolegoéw. Nastepnego dnia po wspélnym $niadaniu,  Jacek Judek

=

—\
EVILLE & JONES

Firma weterynaryjna Eville & Jones (UK) zatrudni LEKARZY WETERYNARII do pracy w Wielkiej Brytanii na stanowiska:

» Lekarz weterynarii > Tuberkulinizacja bydta (TB Testing)
» Lekarz weterynarii > Wyznaczenie do badania miesa (Meat Hygienie Inspection)

Wybranym osobom oferujemy: L ED LT .
tobne et arian T * Wyksztatcenie wyzsze weterynaryjne
* Prace w miedzynarodowym i dynamicznym zespole > Komun_l xatyanazhgomast jezykagngielskiedo
Kolenie zako fik ierdzai dowe kwalifikaci el g
+ Sz o.eme zakoriczone certyfikatem potwier zajacym L,rze owe wa.| ikacje . « Dyspozycyjnosé
* Trening optacany przez firme plus wynagrodzenie od pierwszego dnia szkolenia + Doswiadczenie w badaniu miesa lub tuberkulinizacji bedzie atutem,
+ Samochdd stuzbowy, smartphone z dostepem do internetu ale nie jest wymagane (zapewniamy szkolenie)
+ Zakwaterowanie w czasie trwania treningu

+ Pomoc w wypetnieniu wszelkich formalnosci (m.in. rejestracja w Izbie
Lekarsko-Weterynaryjnej w Wielkiej Brytanii, zatozenie konta bankowego)

* Mozliwo$¢ rozwoju oraz budowanie kariery w Wielkiej Brytanii

Miejsce pracy:
+ Tuberkulinizacja bydta - Kornwalia, Wielka Brytania
+ Wyznaczenie do badania migsa - cala Anglia, Walia, Polnocna Irlandia

Zainteresowanych prosimy o przestanie CV na: recruitment@eandj.co.uk
Albo o kontakt pod numerem: +44 113 284 0400

Jestes zainteresowany? Chcesz spotkac sig z jednym z naszych lekarzy weterynarii ktory odpowie na wszelkie pytania? Organizujemy spotkania w Lublinie,
Olsztynie i todzi w pierwszym tygodniu WRZESNIA.

Wiecej szczegtow juz w sierpniu na naszej polskiej stronie Facebook:

n eandjpoland



OGLOSZENIA

STUDIA PODYPLOMOWE

Wydziat Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu
Przyrodniczego we Wroctawiu ogtasza nabér na
Studia Podyplomowe

DOBRA PRAKTYKA PRODUKCYJNA

| HIGIENICZNA
ORAZ AUDYTOWANIE
SYSTEMOW JAKOSCI ZDROWOTNEJ
ZYWNOSCI

Termin rozpoczecia studiéw: pazdziernik 2018 r.

Czas trwania: 2 semestry (180 godzin), optata za

semestr: 1800 zt.

Termin sktadania dokumentéw uptywa 20 wrzes-

nia2018r.

Program zaje¢ obejmuje:

1. Prawo wspdlnotowe i krajowe z zakresu bez-
pieczenstwa zywnosci

2. Obszary funkcjonowania zasad GMP/GHP oraz

GAP

. Zagrozenia w zywnosci i GMO

. System HACCP

. Audyt systemu HACCP

. Systemy zarzadzania jako$cig w przemysle

spozywczym i standardy sieciowe

7. Bezpieczenstwo w produkcji pasz

8. Dochodzenie epidemiologiczne

9. Wspdlna polityka rolna

Osoby zainteresowane prosimy o zgtoszenie

uczestnictwa: Katedra Higieny Zywnosci i Ochrony

Zdrowia Konsumenta, Uniwersytet Przyrodniczy

we Wroctawiu, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej,

ul. C.K. Norwida 31, 50-375 Wroctaw, tel. 71 320 54 1

lub dr Krystyna Morzyk — kierownik Studiow

Podyplomowych, tel. 71 320 54 39, e-mail:

podyplomowe.wet@upwr.edu.pl.

Zgtoszenie pisemne powinno zawieraé naste-

pujace dokumenty: ankiete osobowa, odpis dy-

plomu ukoriczenia studiéw (moze by¢ licencjat),

kserokopie dowodu osobistego. Wszystkie infor-

macje oraz dokumenty do pobrania znajduja sie

na stronie http://www.wet.upwr.edu.pl/studia-

-podyplomowe/dobra-praktyka-produkcyjna-i-

higieniczna-oraz-audytowanie-systemow-jakosci-

zdrowotnej-zywnosci.html

ook~ w

GOSPODA,

Wydziat Medycyny Weterynaryjnej SGGW w War-
szawie, Katedra Higieny Zywnosci i Ochrony Zdro-
wia Publicznego ogtasza nabor na IV edycje stu-
diow specjalizacyjnych
CHOROBY ZWIERZAT
NIEUDOMOWIONYCH
UkoRAczenie studiéw uprawnia lekarzy weterynarii
do zdawania egzaminu specjalizacyjnego w celu
uzyskania tytutu specjalisty w dziedzinie chordb
zwierzat nieudomowionych.
W programie m.in.: praktyczne zajecia w ogrodach
zoologicznych, fermach zwierzat nieudomowio-
nych, osrodkach hodowli zubréw, warsztaty z za-
kresu chirurgii i lecznictwa zwierzat egzotycznych.
Kierownik studiéw: dr hab. Krzysztof Anusz, prof.
SGGW w Warszawie.
Czas trwania studiow: 4 semestry, pazdziernik
2018 - wrzesien 2020.
Wymagania wobec kandydatow:
- prawo wykonywania zawodu lekarza weterynarii,

594

- dwuletni staz pracy w zawodzie lekarza we-
terynarii.

Termin sktadania dokumentow: do 30 pazdzier-

nika 2018 r.

Liczba miejsc: 45.

Koszt studiow: wpisowe 250 zt, czesne 12 000 zt

(3000 zt za semestr).

Zasady naboru:

Stuchacze przyjmowani sg na podstawie wnios-
ku o przyjecie na studia podyplomowe wraz z za-
tacznikami, tj.:

- kwestionariusz osobowy,

- deklaracja pokrycia kosztéw,

- odpis lub poswiadczona przez uczelnie kopia
ukoriczenia studiéw wyzszych weterynaryjnych,

- jedno zdjecie 35x45 mm,

- wyciag z dowodu osobistego,

- aktualne zaswiadczenie o przynaleznosci do
izby lekarsko-weterynaryjnej.

Szczego6towe informacje i wzory dokumentéw do

pobrania oraz program studiow znajduja sie na

stronie http://wmw.sggw.pl/2018/06/01/czn/.

Sposob sktadania dokumentow:

- Formularz elektroniczny dostepny jest na stro-
nie internetowej studiow podyplomowych;
tel./fax: 22 593 60 71, e-mail: czn@sggw.pl.

- Poczta tradycyjna na adres: Katedra Higieny
Zywnoéci i Ochrony Zdrowia Publicznego, Wy-
dziat Medycyny Weterynaryjnej SGGW w War-
szawie, ul. Nowoursynowska 159, 02-776 War-
szawa.

- Lub osobiscie w sekretariacie Katedry Higieny
Zywnosci i Ochrony Zdrowia Publicznego, bu-
dynek 24, pokdj 337, w godzinach 9-15.

~0SPOD,
GOSPODip

Wydziat Medycyny Weterynaryjnej SGGW w War-
szawie ogtasza nabdr na studia specjalizacyj-
ne z dziedziny

EPIZOOTIOLOGIA
| ADMINISTRACJA WETERYNARYJNA

Studia trwajg 5 semestrow.

Optata za jeden semestr: 1800 zt.

Planowany termin rozpoczecia: 1 pazdziernika
2018r.

Osoby zainteresowane prosimy o zgtaszanie
uczestnictwa na adres: dr hab. Jarostaw Kaba,
prof. SGGW w Warszawie, Samodzielna Pracownia
Epidemiologii i Ekonomiki Weterynaryjnej, Wydziat
Medycyny Weterynaryjnej, Szkota Gtéwna Gospo-
darstwa Wiejskiego w Warszawie, ul. Nowoursy-
nowska 159c, 02-787 Warszawa.

Wszelkich informacji udziela sekretariat studiow:
studiumepi@sggw.pl; tel. 22 59 361 10/11.
Osoby zainteresowane proszone sg o sktadanie
whniosku zawierajgcego imie i nazwisko wnio-
skodawcy oraz date i miejsce urodzenia, infor-
macje o przebiegu pracy zawodowej, o ukofczo-
nych kursach specjalizacyjnych i ewentualnych
publikacjach. Do wniosku nalezy dotgczy¢ aktu-
alne zaswiadczenie okregowej izby lekarsko we-
terynaryjnej o stwierdzeniu prawa wykonywania
zawodu, deklaracje o pokryciu kosztéw specjali-
zacji, dokument potwierdzajacy co najmniej dwu-
letni staz pracy, odpis dyplomu ukonczenia studiow
weterynaryjnych i kserokopie dowodu osobiste-
go. O kolejnosci przyjecia na studia decyduje staz

pracy, uprzednio ukoriczone kursy specjalizacyj-
ne oraz kolejnos¢ zgtoszen.

Termin sktadania dokumentéw uptywa 30 wrzes-
nia2018r.

KONFERENCJE | SZKOLENIA

Zaktad Choréb Zakaznych i Administracji Wete-
rynaryjnej Katedry Epizootiologii z Klinikg Pta-
kow i Zwierzat Egzotycznych Wydziatu Medycy-
ny Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego
we Wroctawiu, Wojewodzki Szpital Specjalistycz-
ny we Wroctawiu, O$rodek Badawczo-Rozwojowy,
Katedra i Klinika Pediatrii i Choréb Infekcyjnych,
Katedra i Klinika Choréb Zakaznych, Choréb Wa-
troby oraz Nabytych Niedoboréw Odpornoscio-
wych Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu
zapraszaja na Konferencje Naukowa
+ZOONOZY-ONE HEALTH"

20 pazdziernika 2018 .
Ponadregionalne Centrum Kongresowe Uniwersy-
tetu Przyrodniczego we Wroctawiu, 51-250 Wro-
ctaw, ul. Pawtowicka 87/89.

Wiecej informacji na stronie www.wet.upwr.edu.pl
(w zaktadce ,nauka - konferencje i wyktady na-
ukowe").
Zgtoszenia prosimy kierowaé drogg internetowg
na adres: violetta.pirga@upwr.edu.pl (informa-
cja telefoniczna: +48 71 320 53 36, 601 710 961,
607 275 024).

ZAPRASZAMY!

KOMUNIKAT nr 1
Il Konferencja Naukowa
ETYKA ZAWODOWA
LEKARZA WETERYNARII
— PERSPEKTYWA ZMIAN
Zaktad Chordb Zakaznych i Administracji Wetery-
naryjnej Katedry Epizootiologii z Klinikg Ptakéw
i Zwierzat Egzotycznych Wydziatu Medycyny We-
terynaryjnej we Wroctawiu, Polskie Towarzystwo
Nauk Weterynaryjnych Oddziat we Wroctawiu oraz
Dolnoslaska Izba Lekarsko-Weterynaryjna zapra-
szajg na konferencje,
ktora odbedzie sie 17 listopada 2018 r. (sobota)
w Ponadregionalnym Rolniczym Centrum Kongre-
sowym we Wroctawiu-Pawtowicach.
Konferencja skierowana jest do lekarzy weteryna-
rii oraz studentéw kierunku weterynaria. Do wzie-
cia udziatu szczegélnie zachecamy cztonkéw sa-
morzadu zawodowego, cztonkéw komisji etyki,
nauczycieli akademickich oraz tych, ktérym za-
gadnienia etyki naszego zawodu nie sg obojetne.
Szczegoty wkrotce na branzowych stronach in-
ternetowych.
za Komitet Organizacyjny
dr n. wet. Robert Karczmarczyk

ROZNE

ZAPROSZENIE ABSOLWENTOW Z 1978 R.
WYDZIALU WETERYNARYJNEGO
W WARSZAWIE
W 40 lat od zakonczenia studiow zapraszamy na
spotkanie 27 pazdziernika 2018 r. 0 18.00 w Sali
Bankietowej przy ul. Biatostockiej 22.
Koszt: 150 zt.
Telefony kontaktowe: 605 26 20 35; 725 521 001;
602 597 111; 502 727 288.
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