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Obecnie nie ma już wątpliwości, że lekarze wetery-
narii częściej niż przedstawiciele innych zawodów 

są narażeni na poważne problemy natury psycholo-
gicznej. Dowodzą tego liczne badania przeprowadzone 
przez socjologów, psychologów i psychiatrów. Z nie-
dawno otrzymanego listu od proszącej o zachowanie 
anonimowości lekarki zatrudnionej w rzeźni dowie-
działem się o przeżywanych przez nią dramatycz-
nych problemach emocjonalnych związanych z pracą.  
Oto fragmenty tego listu.

Zwracam się z problemem, który od pewnego czasu 
budzi mój niepokój, doprowadza do bezsenności 
i przygnębienia. Sprawa dotyczy uboju rytualnego, 
który od pewnego czasu ma miejsce w naszym kraju. 
Ja ten ubój widziałam! Zasadniczą różnicą jest wiedzieć 
o tym, że taka czynność gdzieś się odbywa lub obejrzeć 
wcześniej wyreżyserowany film, a widzieć ten proceder 
na własne oczy. Nie pracuję na oddziale uboju bydła, 
nie wykonuję badania poubojowego mięsa wołowego. 
Przez przypadek znalazłam się w hali ubojowej bydła 
i  trafiłam na ubój rytualny. Przez chwilę poczułam 
się, jakbym żyła w epoce średniowiecza lub w jeszcze 
wcześniejszych czasach. Taka była moja pierwsza 
reakcja.

Zwierzę, najczęściej młodego buhaja, wprowadza się 
do metalowej, ruchomej klatki. Na głowie zwierzęcia 
pracownik, w  tym wypadku rzezak, umieszcza 
metalowe dyby. Jest to rodzaj kagańca zakładanego 
na przednią część głowy zwierzęcia w taki sposób, 
aby metalowy pasek urządzenia znajdował się tuż 
za żuchwą zwierzęcia. W  ten sposób zwierzę nie 
ma możliwości wyjęcia głowy ani wykonywania 
jakichkolwiek ruchów. Metalową klatką rzezak 
dokonuje manewrów według swoich potrzeb, nie 
uwzględniając interesów zwierzęcia. W  pewnym 
momencie leży ono na grzbiecie, szyję opiera na 
metalowej podpórce, a rzezak ostrym nożem wykonuje 
cięcie w poprzek szyi. Cięcie jest dość długie, zajmuje 
około ¾ szyi. Następnie rzezak zmienia położenie 
ruchomej, metalowej klatki w celu wykrwawienia 
się zwierzęcia. Powinno być ono szybkie, trwać około 
trzy minuty. W rzeczywistości trwa dłużej. Czasami 
zwierzę wydaje głos, co według polskiego prawa jest 
niedopuszczalne. Czasami pragnie pobrać powietrze, 
ale jest to już niemożliwe, ponieważ tchawica jest 
odcięta od głowy. Często buhaje wysuwają język, 
otwierają pysk, chcąc zaczerpnąć powietrza. Ich 
źrenice są rozszerzone, gałki oczne stają się tak duże, 
aż wydaje się, że za chwilę wypadną z oczodołów. 
W tych oczach widziałam ból, strach i cierpienie. Oczu 
pewnego buhaja nie zapomnę nigdy. Ich obraz powraca 
w czynnościach mojego codziennego życia. Wpływa na 
moją bezsenność i psychikę. Nie wiedziałam, że bydło 
ma tak duże oczy.

Obserwowałam ubój rytualny i  oczom nie 
dowierzałam. Nie znam takiej religii, która każe się 
znęcać nad zwierzętami – pomyślałam. Nie tylko ja 
byłam przerażona. Podeszli do mnie pracownicy ubojni. 

Byli bladzi, zszokowani. W ich oczach zobaczyłam żal, 
współczucie i bezradność. Zapytali mnie, dlaczego 
pozwalam na to barbarzyństwo, dlaczego nie 
zatrzymuję uboju.

– Nie leży to w mojej kompetencji – odpowiedziałam 
i odeszłam.

Wydarzenie, które opisałam, miało miejsce tydzień 
temu, a ja do tej pory nie mogę o nim zapomnieć. Wręcz 
przeciwnie – widok powraca, myśli się kłębią. Jałówki, 
buhaje, czasem krowy są tak bezbronne w rzeźnianym 
metalowym oprzyrządowaniu i metalowym kagańcu, 
nie mają żadnych szans na reakcję, ucieczkę.

W krajach Unii Europejskiej, na mocy art. 4 Roz-
porządzenia Rady (WE) nr 1099/2009  z  24  wrze-
śnia 2009 r. w sprawie ochrony zwierząt podczas ich 
uśmiercania, ubój określany jako standardowy zaczy-
na się od pozbawienia świadomości, czyli ogłuszenia, 
które jest osiągane mechanicznie lub pod działaniem 
prądu. Ogłuszenie jest rozpoznawane na podstawie 
utraty kontroli ruchów i postawy, co skutkuje upad-
kiem zwierzęcia, brakiem odruchu rogówkowego i re-
akcji na bodźce bólowe. Po pozbawieniu świadomości 
następuje przecięcie dużych naczyń i wykrwawienie, 
które powoduje śmierć mózgu. Wspomniane rozpo-
rządzenie dopuszcza stosowanie szczególnych metod 
wymaganych przez obrzędy religijne, pod warunkiem 
dokonywania ich w rzeźni. Ubój rytualny praktyko-
wany przez wyznawców judaizmu i islamu zaczyna 
się podcięciem naczyń na szyi w pełni świadomemu 
zwierzęciu, ale bez przecięcia kręgosłupa i rdzenia 
kręgowego, przez który doprowadzane są do  mózgu 
bodźce bólowe. Zwierzę traci świadomość i doznania 
dopiero po pewnym czasie, kiedy następuje śmierć 
w wyniku wykrwawienia. W reakcji na bodźce bó-
lowe wynikające z zadania głębokiej rany ciętej szyi 
prawidłowo funkcjonujący mózg przytomnego zwie-
rzęcia (niepoddanego ogłuszeniu) oraz bodźce nocy-
ceptywne wyzwalają zachowania, których funkcją 
biologiczną jest przeżycie. Towarzyszą temu sil-
ne doznania bólowe, duszenie się i spadek ciśnienia 
krwi, co skutkuje ekstremalnie silnymi doznaniami 
 stanowiącymi głębokie fizyczne cierpienie.

Ubój rytualny jest wywodzącym się jeszcze ze sta-
rożytności obrzędem religijnym, związanym ze skła-
daniem bogom ofiar ze zwierząt. Stanowi nieodzowny 
element wyznania i kultury judaizmu, a także islamu. 
Jako czynność o charakterze liturgicznym jest pod-
porządkowany normom religijnym i prawu zwycza-
jowemu. Zasady wiary przewidują, że dozwolone jest 
spożywanie jedynie mięsa pochodzącego z uboju ry-
tualnego przeprowadzonego według ściśle określo-
nych reguł. W judaizmie obowiązek ten wynika z za-
chowania rytualnej czystości posiłków – koszerności. 
U Żydów proceder ten określa się jako szechita, na-
tomiast w islamie – dhabiha. Obie procedury są po-
dobne, z pewnymi odrębnościami. W judaizmie i w is-
lamie wymaga się, aby zwierzę poddawane ubojowi 
było całkowicie przytomne. Uprzednie oszałamianie 
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jest całkowicie zakazane. Islam wymaga, aby zwie-
rzę było zwrócone głową zgodnie z kierunkiem mo-
dlitwy, w stronę Mekki. Unikając brutalności, zwierzę 
kładzie się na ziemi z wyciągniętą szyją. Akt rytual-
nego uboju polega na przecięciu tętnicy szyjnej i wy-
krwawieniu zwierzęcia. Ponadto w uboju muzuł-
mańskim ostrze nie może dotknąć kręgosłupa. Ubój 
wykonywany jest przez wyszkolonego szojcheta (rze-
zaka) w judaizmie, natomiast u muzułmanów, zgod-
nie z regułami halal (zgodnie z prawem islamskim), 
przez dojrzałego, zdrowego na umyśle i modlącego się 
regularnie mężczyznę. Obie religie wymagają wygło-
szenia specjalnej formuły pod adresem Boga. Rzezak 
wypowiada rytualne słowa błogosławieństwa, a mu-
zułmanie wypowiadają formułę W imię Boga, Bóg jest 
wielki w momencie, gdy nóź naciska na gardło zwie-
rzęcia. Zarówno Talmud, jak Koran wymagają, aby 
cięcie było wykonywane w sposób ciągły.

Na temat podobieństw i różnic między ubojem ru-
tynowym a rytualnym kompetentny artykuł zamie-
ścił w naszym czasopiśmie dr Jan Szymborski (Życie 
Wet. 2015, 90, 469–471).

Dopuszczalność uboju rytualnego na potrzeby wy-
znawców obu religii ma w naszym kraju burzliwą hi-
storię (vide: Maksymilian Stanulewicz, Emil Plewa, 
Cezary Linowski (red.): Państwo wobec religii. Teraź-
niejszość i przeszłość. Wydawnictwo ArchaeGraph, Łódź 
2021). Na gruncie prawa polskiego sytuację prawną 
zwierząt reguluje Ustawa z 21 sierpnia 1997 r. o ochro-
nie zwierząt, która wdraża postanowienia Dyrekty-
wy Rady 93/119/WE z dnia 22 grudnia 1993 r. w sprawie 
ochrony zwierząt podczas uboju lub zabijania. Zgodnie 
z tą ustawą uśmiercanie zwierząt może odbywać się 
wyłącznie w sposób humanitarny, polegający na za-
dawaniu minimum cierpienia fizycznego i psychicz-
nego. W pierwotnej wersji ustawy znalazł się zapis, że 
zwierzę może zostać poddane ubojowi po uprzednim 
pozbawieniu świadomości, lecz dopuszcza się wyją-
tek dla uboju w sposób przewidziany przez obrząd-
ki religijne. Ustawa nie regulowała kwestii dotyczą-
cej samej procedury uboju rytualnego, a przyznawała 
w tym zakresie upoważnienie ministrowi właściwemu 
ds. rolnictwa i rozwoju wsi. W marcu 2002 r., w Sej-
mie rozpoczęły się prace nad nowelizacją tej ustawy. 
Zgłoszono wówczas poprawkę, w następstwie której 
z dniem wejścia w życie nowelizacji uchylono arty-
kuł pozwalający na odstąpienie od obowiązku ogłu-
szania zwierząt przed ubojem. Z dniem 28 września 
2002 r. ubój rytualny stał się prawnie zakazany na te-
rytorium Rzeczypospolitej Polskiej, a złamanie tego 
zakazu było karalne. Tak ukształtowany stan praw-
ny nie trwał jednak długo. 9 września 2004 r. mini-
ster właściwy ds. rolnictwa i rozwoju wsi wydał rozpo-
rządzenie w sprawie kwalifikacji osób uprawnionych 
do zawodowego uboju, a także warunków oraz me-
tod uboju i uśmiercania zwierząt, w którym znalazł 
się § 8 dotyczący sposobów ogłuszania. Ustęp 2 roz-
porządzenia przewidywał, że przepisów o sposobach 
ogłuszania nie stosuje się do zwierząt poddawanych 
ubojowi zgodnie z obyczajami religijnymi zareje-
strowanych związków wyznaniowych. W rezultacie 
został przywrócony stan prawny sprzed nowelizacji 
ustawy o ochronie zwierząt. Zamieszczenie tego typu 

regulacji w akcie normatywnym „rangi podstawowej” 
wywołało kontrowersje w opinii publicznej i sprze-
ciw ze strony obrońców praw zwierząt.

Prokurator Generalny skierował wniosek do Try-
bunału Konstytucyjnego o zbadanie zgodności art. 8 
ust 2 tego rozporządzenia z art. 34 ust. 1 i 6 Ustawy 
o ochronie zwierząt oraz art. 92 ust. 1 Konstytucji RP. 
Argumentacja przedstawiona przez Prokuratora Ge-
neralnego opierała się na tezie, że ustawodawca, no-
welizując ustawę o ochronie zwierząt, świadomie 
zrezygnował z wyjątku w postaci uśmiercania bez 
uprzedniego ogłuszenia, a tym samym wszelkie od-
stępstwa w tym zakresie są niezgodne z prawem. 
27 listopada 2012 r. Trybunał Konstytucyjny orzekł 
o niezgodności § 8 ust. 2 z Ustawą o ochronie zwierząt 
i Konstytucją RP, wskutek czego przepis utracił moc 
z dniem 31 grudnia 2012 r. Metoda uśmiercania wyłą-
czająca obowiązek ogłuszenia nie mieściła się w za-
kresie warunków i sposobów uboju przewidzianych 
w Ustawie o ochronie zwierząt. Zaznaczyć należy, że 
Trybunał nie orzekł o niezgodności uboju rytualne-
go z Konstytucją RP, a jedynie o prawnej niemożności 
regulowania tej kwestii w rozporządzeniu wydanym 
przez ministra, kiedy ustawodawca nie udzielił mi-
nistrowi takiego upoważnienia. Zdaniem Trybunału 
stwierdzenie konstytucyjności ewentualnej regula-
cji uboju rytualnego wymagałoby oddzielnej analizy. 
Trybunał zaznaczył również, że konieczne jest pod-
jęcie przez ustawodawcę działań w celu uregulowania 
kwestii dopuszczalności uboju rytualnego.

Z dniem 1 stycznia 2013 r. weszło w życie Rozporzą-
dzenie Rady (WE) nr 1099/2009 z 24 września 2009 r. 
w sprawie ochrony zwierząt, które wprowadziło obo-
wiązek ogłuszania przed uśmierceniem z wyjątkiem 
uboju dokonywanego w rzeźni według szczególnych 
zasad wymaganych przez obrzędy religijne. Przepis 
ten przyznaje państwom członkowskim elastyczność 
w tym znaczeniu, że pozwala na zapewnienie lepszej 
ochrony zwierząt podczas uśmiercania niż przewi-
duje Rozporządzenie, pod warunkiem powiadomie-
nia Komisji Europejskiej o takich przepisach do dnia 
wejścia w życie Rozporządzenia. Podwyższony stan-
dard ochrony można zastosować w odniesieniu do 
uboju rytualnego. Polska dokonała takiej notyfika-
cji, wobec czego zakaz uboju rytualnego pozosta-
wał zgodny z przepisami unijnymi. W praktyce za-
panował jednak chaos, bowiem opinia publiczna nie 
wiedziała o dokonanej notyfikacji. Rząd podjął pró-
bę przywrócenia uboju rytualnego w drodze nowe-
lizacji Ustawy o ochronie zwierząt. Po burzliwej de-
bacie w Sejmie projekt nowelizacji został odrzucony 
w trzecim czytaniu.

W odpowiedzi na działania legislacyjne w Sejmie 
Związek Gmin Wyznaniowych Żydowskich w Rzeczy-
pospolitej Polskiej złożył 30 sierpnia 2013 r. wniosek 
o zbadanie konstytucyjności tych przepisów do Try-
bunału Konstytucyjnego. Problem sprowadzał się do 
pytania, czy w świetle wolności religii uregulowanej 
w art. 53 ust. 1–2, 5 Konstytucji RP oraz w art. 9 Euro-
pejskiej konwencji o ochronie praw człowieka i pod-
stawowych wolności dopuszczalne są przepisy usta-
wowe, które nie zezwalają na poddawanie zwierząt 
szczególnym procedurom uboju, przewidzianym przez 
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obrządki religijne związków wyznaniowych o uregu-
lowanej sytuacji prawnej. Wnioskodawca podniósł, że 
ustanowienie całkowitego zakazu uboju rytualne-
go narusza konstytucyjną autonomię i niezależność 
wyznaniową związków wyznaniowych w sprawach 
kultu religijnego oraz bezstronność światopoglądo-
wą państwa.

Prezydium Konferencji Episkopatu Polski wyda-
ło oświadczenie, w którym stwierdziło, że prawo do 
zachowania swoich obyczajów, w tym rytualnego uboju 
zwierząt, należy do podstawowych praw wolności wy-
znania i kultu i podkreśliło, że podziela w tej kwestii 
troskę żydowskich gmin wyznaniowych oraz wy-
znawców islamu.

Wyrok został wydany 10 grudnia 2014 r. Trybunał 
przyznał rację wnioskodawcy i uznał art. 34 ust. 1 
Ustawy o ochronie zwierząt jako częściowo niezgodny 
z art. 53 ust. 1, 2 i 5 Konstytucji RP, w związku z art. 9 
Europejskiej konwencji o ochronie praw człowieka 
i podstawowych wolności. Zgodnie z tym wyrokiem 
wspomniany przepis stracił moc w zakresie, w jakim 
nie zezwalał na poddawanie zwierząt ubojowi według 
szczególnych zasad wymaganych przez obrzędy reli-
gijne. Trybunał Konstytucyjny jednoznacznie orzekł, 
że zakaz uboju rytualnego jest niezgodny z Konsty-
tucją Rzeczypospolitej Polskiej.

Wyrok wywołał liczne kontrowersje i spotkał się 
z krytyką doktryny prawniczej. Już na etapie orzeka-
nia ujawniły się wątpliwości, które wyrazili członko-
wie składu orzekającego, składając siedem zdań od-
rębnych do uzasadnienia wyroku. W założeniu wyrok 
miał rozwiązać część problemów, a w rezultacie przy-
czynił się do ich zwielokrotnienia, ujawniając je na 
wielu płaszczyznach. Między innymi Trybunał otwo-
rzył drogę do praktykowania uboju rytualnego na cele 
przemysłowe – uzyskiwanie certyfikowanego mię-
sa pochodzącego z uboju rytualnego przeznaczone-
go na eksport. Populacja wyznawców judaizmu orto-
doksyjnego w Polsce jest niewielka i szacowana jest 
na 6 tys. osób. Wyznawcy judaizmu reformowanego, 
których jest ok. 400, nie wymagają uboju rytualne-
go. Liczba wyznawców islamu w naszym kraju obec-
nie wynosi 25–30 tys. osób.

Oprócz płaszczyzny wyznaniowej ubój rytualny 
posiada płaszczyznę biznesową jako przedmiot dzia-
łalności gospodarczej prowadzonej przez hodow-
ców, właścicieli koszernych rzeźni czy pośredników 

importujących koszerne mięso. Chyba eksport takich 
produktów jest duży, czego dowodzą umowy rządo-
we z krajami arabskimi dotyczące wołowiny i drobiu.

Nie sposób aprobować twierdzenia, że wolność re-
ligii, niezależnie od form jej praktykowania, jest war-
tością nadrzędną wobec innych wartości chronionych 
konstytucyjnie. Trybunał Konstytucyjny jednak przy-
jął, że ochrona zwierząt przed cierpieniem nie jest taką 
wartością. W ocenie Trybunału nie ma ona znaczenia 
dla moralności publicznej.

Jako lekarze weterynarii nie możemy uznać, że mo-
ralność dotyczy jedynie stosunków międzyludzkich. 
Są sytuacje, w których powinniśmy przedkładać do-
bro zwierząt nad interes ludzi, gdyż takie jest nasze 
posłannictwo. Nie ulega wątpliwości, że człowiek jest 
zobligowany postępować humanitarnie wobec zwie-
rząt. A wreszcie… Czyż nie jest również naruszeniem 
praw człowieka narzucenie pracownikom rzeźni i le-
karzom wymogu uczestniczenia w sytuacji budzącej 
tak negatywne emocje i głęboki sprzeciw moralny? 
Trzeba jednak przyznać, że zagadnienie uboju rytu-
alnego należy do drażliwych sporów etycznych, któ-
rych nie da się rozwiązać w sposób zero-jedynkowy.

Autorka cytowanego listu napisała: 

Mam koleżankę, która odmówiła badania mięsa 
zwierząt zabijanych w uboju rytualnym. Postawa tej 
koleżanki powinna być wzorem do naśladowania. 
Pokazała, że są granice przyzwoitości. Granice, których 
nie należy przekraczać. Przerażające jest, że w decyzji 
na pozwolenie na ubój rytualny w  naszym kraju 
wszyscy pochylamy karki – od sędziów Trybunału, 
przez rolników, lekarzy weterynarii i właścicieli rzeźni. 
Tylko moja koleżanka może bez wstydu spojrzeć 
w lustro. Być może są inni lekarze, którzy zachowali 
się podobnie. Nie wiem.

Chciałabym, aby lekarze pracujący w  terenie 
informowali rolników o  tym, jaka brutalna śmierć 
może czekać ich podopiecznych. Mają wybór! Mogą 
nawiązać kontakt z zakładem mięsnym lub rzeźnią, 
które nie prowadzą ubojów rytualnych.

Na szczęście są wśród nas wrażliwe i mądre lekarki.

Antoni Schollenberger 
Redaktor naczelny

1% PODATKU  
NA RZECZ FUNDACJI LEKARZY WETERYNARII „SENIOR”

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

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

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

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

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

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

68 1020 1156 0000 7502 0076 6402

od redakcji
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Kalendarium  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

 X 17–20 listopada 2022 r. • W Łodzi odbył się XXX Ju-
bileuszowy Międzynarodowy Kongres Medycyny 
Weterynaryjnej Małych Zwierząt PSLWMZ. Kra-
jową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wali prezes Marek Mastalerek i  sekretarz Jacek  
Łukaszewicz.

 X 21  listopada 2022 r. • W trybie online odbyło się 
posiedzenie Zespołu ds. Elektronicznej Książki 
 Leczenia Zwierząt.

 X 22 listopada 2022 r. • W siedzibie Głównego In-
spektoratu Weterynarii odbyło się spotkanie do-
tyczące wdrożenia elektronicznej książki leczenia 
zwierząt. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną 
reprezentowali prezes Marek Mastalerek i człon-
kowie Zespołu ds. Elektronicznej Książki Lecze-
nia Zwierząt –  Tomasz Porwan i Marek Wysocki 
wraz z towarzyszącym im mecenasem Bartoszem  
Niemcem.

 X 22 listopada 2022 r. • W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Ko-
misji ds. Etyki i Deontologii.

 X 23 listopada 2022 r. • W siedzibie Krajowej Rady 
Radców Prawnych odbyło się posiedzenie Ogól-
nopolskiego Porozumienia Samorządów Zawodów 
 Zaufania Publicznego. Krajowa Izbę Lekarsko Wete-
rynaryjną reprezentował rzecznik prasowy Witold  
Katner.

 X 24–26 listopada 2022 r. • Na Malcie odbyło się po-
siedzenie Zgromadzenia Ogólnego Europejskiej 
 Federacji Lekarzy Weterynarii (FVE). Krajową Izbę 
Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowali: prezes 
Marek Mastalerek, wiceprezes Marek Kubica, se-
kretarz Jacek Łukaszewicz, Krzysztof Anusz, Piotr 
Kwieciński i Stanisław Winiarczyk.

 X 28 listopada 2022 r. • W siedzibie Krajowej Izby 
 Lekarsko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie 
Krajowej Komisji Rewizyjnej.

 X 30 listopada 2022 r. • W gmachu Ministerstwa 
Rolnictwa i  Rozwoju Wsi odbyło się spotkanie 
dotyczące znakowania zwierząt. Krajową Radę 
 Lekarsko-Weterynaryjną reprezentowali prezes 
Marek  Mastalerek i sekretarz Jacek Łukaszewicz 
wraz z towarzyszącym im mecenasem Bartoszem  
Niemcem.

 X 1 grudnia 2022 r. • W trybie online odbyło się po-
siedzenie Komisji Finansowo-Gospodarczej.

 X 1 grudnia 2022 r. • W siedzibie Krajowej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Komi-
tetu Protestacyjnego Porozumienia Warszawskiego. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wali prezes Marek Mastalerek i wiceprezes  Tomasz 
Górski.

 X 3 grudnia 2022 r. • W Przemyślu odbył się XXI Zjazd 
Sprawozdawczy Podkarpackiej Izby Lekarsko-Wete-
rynaryjnej. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną 
reprezentował wiceprezes Tomasz Górski.

 X 6 grudnia 2022 r. • W gmachu Sejmu RP odbyło się 
posiedzenie Parlamentarnego Zespołu Przyjaciół 
Zwierząt. Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną 
reprezentował sekretarz Jacek Łukaszewicz.

 X 6 grudnia 2022 r. • W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Rady 
Programowej Samorządowego Centrum Doskona-
lenia Zawodowego Lekarzy Weterynarii.

 X 7 grudnia 2022 r. • W trybie online odbyło się po-
siedzenie Komisji ds. Polityki Medialnej i Komuni-
kacji Wewnętrznej.

 X 8 grudnia 2022 r. • W trybie online odbyło się po-
siedzenie Komisji Finansowo-Gospodarczej.

 X 12 grudnia 2022 r. • W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyło się VII posiedzenie 
Prezydium Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryj-
nej VIII kadencji.

 X 13  grudnia 2022  r. • W  siedzibie Krajowej Izby 
Lekarsko-Weterynaryjnej odbyło się VI posie-
dzenie Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
VIII kadencji.

 X 13 grudnia 2022 r. • W Warszawie odbyło się spo-
tkanie wigilijne zorganizowane przez Krajo-
wą Radę Lekarsko-Weterynaryjną. W spotkaniu 
uczestniczył zastępca Głównego Lekarza Wetery-
narii Krzysztof Jażdżewski. Obecni byli również 
przedstawiciele samorządów zawodów zaufania  
publicznego.

 X 16 grudnia 2022 r. • W siedzibie Krajowej Izby Le-
karsko-Weterynaryjnej odbyło się posiedzenie Komi-
tetu Protestacyjnego Porozumienia Warszawskiego. 
Krajową Radę Lekarsko-Weterynaryjną reprezento-
wali prezes Marek Mastalerek i wiceprezes  Tomasz 
Górski.

działalność krajowej rady lekarsko-weterynaryjnej
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Posiedzenie odbyło się 21 września 2022 r. Na po-
czątku obrad doszło do spotkania z panią prof. 

Joanną Rymaszewską z Katedry i Kliniki Psychiatrii 
Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu dotyczą-
cego rozpoczęcia badań nad wypaleniem zawodo-
wym i kondycją psychofizyczną lekarzy weterynarii 
w Polsce. Profesor Rymaszewska przedstawiła me-
tody badań. Jej zdaniem ważne jest, aby badania te, 
przeprowadzone w formie ankiety, były anonimo-
we. Rozróżniła też kwestię wypalenia zawodowe-
go od kondycji psychofizycznej. Niezbędne będzie 
zróżnicowanie ankiet ze względu na charakter pra-
cy poszczególnych grup lekarzy weterynarii. Marek 
 Mastalerek zwrócił też uwagę na potrzebę opracowa-
nia ankiet pod kątem specjalizacji lekarzy wetery-
narii. Omówiono kwestię zasad finansowych współ-
pracy. Wojciech Hildebrand przypomniał, że Krajowa 
Rada została zobligowana do podjęcia działań w tej 
sprawie przez Krajowy Zjazd Lekarzy Weterynarii. 
Prezydium jednomyślnie wyraziło zgodę na podję-
cie współpracy z prof. Rymaszewską.

Następnie prezes Marek Mastalerek zrelacjonował 
ofertę psycholog Doroty Uliasz, dotyczącą wypalenia 
zawodowego lekarzy weterynarii. Jej propozycja do-
tyczy indywidualnych telefonicznych konsultacji psy-
chologicznych. Możliwe są także warsztaty związa-
ne z radzeniem sobie ze stresem w pracy zawodowej. 
Prezydium jednomyślnie wyraziło zgodę na podjęcie 
współpracy z Dorotą Uliasz.

Prezes Marek Mastalerek streścił projekt uchwał 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej w spra-
wie zmiany uchwały nr 115/2008/IV Krajowej Rady 
Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 12 grudnia 2008 r. 
w sprawie wzoru pieczątki lekarza weterynarii. Zmia-
ny wiążą się z tworzeniem Samorządowego Centrum 
Doskonalenia Zawodowego. Projekt uchwały daje 
możliwość dopisania na pieczątce tytułu uzyska-
nego w wyniku ukończenia organizowanych przez 
Centrum Doskonalenia Zawodowego certyfikowa-
nych szkoleń w treści: dyplomowany przez Krajową 
Radę Lekarsko-Weterynaryjną… lub w wersji skróco-
nej: dypl. przez KRLW... Prezydium rekomendowało 
Radzie przyjęcie takiej uchwały.

Następnie Prezydium rekomendowało przyjęcie 
projektu uchwały Krajowej Rady Lekarsko-Wetery-
naryjnej w sprawie zmiany uchwały nr 98/2021/VII 
 Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 30 li-
stopada 2021 r. w sprawie dobrowolnego ustawicznego 
kształcenia lekarzy weterynarii i systemu certyfiko-
wanego szkolenia profilowanego oraz odbyło dysku-
sję nad sposobem wdrożenia uchwały nr 20/2022/VIII 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z  dnia 
22 czerwca 2022 r. w sprawie powołania Samorzą-
dowego Centrum Doskonalenia Zawodowego Lekarzy 
Weterynarii. Sekretarz Jacek Łukaszewicz powiedział, 
że Prezydium może przegłosować tylko propozy-
cje składu Rady Programowej, a decyzje podejmuje 

Krajowa Rada, która także będzie miała możliwość 
zgłaszania swoich kandydatów. Prezydium zgłosi-
ło następujących kandydatów:  Wojciech  Hildebrand, 
Maciej Gogulski, Tomasz Janowski,  Andrzej Lisow-
ski, Marek Mastalerek, Tomasz Górski, Stanisław 
Winiarczyk, Michał Skibniewski, Mirosław Kalicki, 
Joanna Przewoźna. Prezydium jednomyślnie reko-
mendowało tę listę.

Prezydium wysłuchało także informacji na temat 
spotkań ze stroną rządową oraz podjętych ustaleń 
dotyczących treści rozporządzenia Ministra Rolnic-
twa i Rozwoju Wsi w sprawie warunków i wysoko-
ści wynagrodzenia za wykonywanie czynności przez 
lekarzy weterynarii i inne osoby wyznaczone przez 
powiatowego lekarza weterynarii. Prezes Marek 
 Mastalerek zrelacjonował spotkanie z wicepremie-
rem i ministrem rolnictwa Henrykiem Kowalczykiem 
oraz z firmą Glaubicz Garwolińska Consultants. Wy-
jaśnił, że na razie nie zamierza podpisywać umowy 
z tą firmą. Marek Mastalerek przedstawił informa-
cję o rozmowach z Katarzyną Przyłuską-Ciszewską 
na temat usług doradztwa w negocjacjach. Prezy-
dium wyraziło zgodę na podpisanie umowy z Ka-
tarzyną Przyłuską-Ciszewską przy jednym głosie 
wstrzymującym się.

Prezydium odbyło także dyskusję nad ustaleniem 
warunków udostępnienia przez Krajową Radę Lekar-
sko-Weterynaryjną możliwości korzystania z systemu 
informatycznego WET Systems jako rejestru referen-
cyjnego dla elektronicznej książki leczenia zwierząt 
w ramach projektowanego IW-SYSTEM w zakresie 
rejestru lekarzy weterynarii oraz rejestru zakładów 
leczniczych dla zwierząt, a także wysłuchało infor-
macji na temat spotkania w Wyszehradzie w dniach 
16–18 września 2022 r.

Prezydium jednomyślnie poparło nominację  Marka 
Kubicy na skarbnika Unii Europejskich Higienistów 
Weterynaryjnych (UEVH).

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

V posiedzenie Prezydium 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej VIII kadencji

działalność krajowej rady lekarsko-weterynaryjnej
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Posiedzenie odbyło się 15 listopada 2022 r. Na po-
czątku obrad omówiono stan przygotowań do 

manifestacji pod gmachem Ministerstwa Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi w ramach protestu organizowane-
go przez Komitet Protestacyjny Porozumienia War-
szawskiego. Marek Mastalerek zreferował przygoto-
wania do pikiety oraz treść pism, które będą wysłane 
do Ministerstw Rolnictwa. Komitet Protestacyjny 
Porozumienia Warszawskiego żąda regulacji płaco-
wych dla urzędowych lekarzy weterynarii oraz dla 
pracowników Inspekcji Weterynaryjnej w  jednost-
kach nieuwzględnionych podwyżkami. Komitet pro-
testuje przeciwko zastępowaniu lekarzy weterynarii 
tzw. personelem pomocniczym w systemie urzędo-
wej kontroli żywności. Przygotowany będzie także 
komunikat prasowy.

Wiceprezes Tomasz Górski zwrócił uwagę na nie-
wielkie zainteresowanie wypowiadaniem umów 
przez urzędowych lekarzy weterynarii oraz groźbę 
kompromitacji, jeżeli na pikietę przyjedzie niewie-
lu lekarzy. Marek Mastalerek poinformował o licz-
bie zgłoszeń.

Następnie Marek Mastalerek poinformował, że 
w siedzibie Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej 
odbyło się posiedzenie Rady Programowej Samorzą-
dowego Centrum Doskonalenia Zawodowego Leka-
rzy Weterynarii. Wzięli w nim udział: dr hab. Mi-
chał Skibniewski, dr hab. Jarosław Popiel prof. UPWr, 
lek. wet. Tomasz Górski, prof. dr hab. Tomasz Janow-
ski, dr n. wet. Wojciech Hildebrand, lek. wet Marek 
Mastalerek, lek. wet Andrzej Lisowski oraz w formie 
online dr n. wet. Mirosław Kalicki, lek. wet. Maciej 
Gogulski i prof. dr hab. Stanisław Winiarczyk.

Rada Programowa Samorządowego Centrum Do-
skonalenia Zawodowego Lekarzy Weterynarii zde-
cydowała o  wyborze na przewodniczącego prof. 
Tomasza Janowskiego, na wiceprzewodniczącego 
Tomasza Górskiego oraz na sekretarza Andrzeja Li-
sowskiego. Jednocześnie podjęto uchwałę w spra-
wie powołania następujących krajowych konsul-
tantów w poszczególnych dziedzinach klinicznych: 
Agnieszka Noszczyk Nowak – kardiologia psów i ko-
tów, Marcin Wrzosek – neurologia psów i kotów, Jerzy   
Gawor – stomatologia psów i kotów, Dorota Pomor-
ska-Handwerker – dermatologia psów i kotów, Da-
riusz Jagielski – onkologia psów i kotów, Andrzej 
Rychlik – gastroenterologia psów i  kotów, Piotr 
Skrzypczak – anestezjologia i  intensywna terapia 
psów i kotów, Łukasz Adaszek – choroby zakaźne 
i pasożytnicze psów i kotów, Wojciech Niżański – pa-
tologia i biotechnika rozrodu psów i kotów, Andrzej 
Raś – patologia i biotechnika rozrodu koni, Agniesz-
ka Pękala-Safińska – choroby ryb, Zygmunt Pejsak – 
choroby zakaźne i pasożytnicze świń.

Docelowo przewiduje się, że w ramach Samorzą-
dowego Centrum Doskonalenia Zawodowego będzie 
funkcjonowało 25 krajowych konsultantów. Rada 

Programowa określiła także wymagania wobec pod-
miotów przeprowadzających certyfikowane szko-
lenia oraz uchwaliła „Regulamin Certyfikowanych 
Szkoleń Lekarzy Weterynarii”. Zdaniem Marka Ma-
stalerka samorząd uczynił w ten sposób kolejny krok 
na drodze do uruchomienia szkoleń certyfikacyjnych 
dla lekarzy weterynarii.

W opinii mec. Bartosza Niemca Rada Programo-
wa, podejmując uchwały, przekroczyła swoje kom-
petencje. Rada Programowa powinna określić pro-
gram szkolenia oraz wymagania wobec podmiotów 
przeprowadzających certyfikowane szkolenia. Treść 
umowy powinna być dostosowana do konkretnego 
szkolenia. Ustalono, że wzór umowy zostanie opra-
cowany przez biuro prawne. Prezydium jednomyśl-
nie rekomendowało przyjęcie przez Krajową Radę 
wzoru umowy.

Prezes Marek Mastalerek zreferował spotkania 
Zespołu ds. Elektronicznej Książki Leczenia Zwie-
rząt z przedstawicielami Głównego Inspektoratu We-
terynarii. Samorząd uważa, że raportować zużycie 
środków przeciwdrobnoustrojowych powinien ho-
dowca – właściciel stada zwierząt. Samorząd pro-
ponuje, aby dokonać stosowanych zmian w ustawie 
o Inspekcji Weterynaryjnej. Rozmowy na ten temat 
będą kontynuowane. Prezes Marek Mastalerek poin-
formował też, że wyraził zgodę na uczestnictwo Kra-
jowej Izby w akcji edukacyjnej POLPROWET dotyczą-
cej zasad stosowania tzw. kaskady.

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

VI posiedzenie Prezydium 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej VIII kadencji

działalność krajowej rady lekarsko-weterynaryjnej
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Uchwały i stanowiska Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Uchwała nr 32/2022/VIII 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z dnia 13 grudnia 2022 r. 
w sprawie stwierdzenia wygaśnięcia mandatu 

członka Rady Fundacji Lekarzy Weterynarii „SENIOR”

Na podstawie art. 39, w zw. z art. 10 ust.1 pkt 9 ustawy z dnia 
21 grudnia 1990 r. o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekar-
sko-weterynaryjnych (Dz.U. z 2019 r. poz. 1140), w zw. z art. 4 
ustawy z dnia 6 kwietnia 1984 r. o fundacjach (Dz.U. z 2020 r. 
poz. 2167), w zw. z § 19 ust. 1 statutu Fundacji Lekarzy Wetery-
narii „SENIOR”, uchwala się, co następuje:

§ 1
Stwierdza się wygaśnięcie mandatu Józefa Jagielskiego jako człon-
ka Rady Fundacji Lekarzy Weterynarii „SENIOR” – z powodu zło-
żenia rezygnacji z pełnienia tego mandatu.

§ 2
Uchwała została podjęta zwykłą większością głosów w obecności 
ponad połowy składu Rady.

Obecnych na posiedzeniu – 25 członków Rady.
Za podjęciem uchwały – 25 członków Rady.
Przeciw – 0 członków Rady.
Wstrzymało się – 0 członków Rady.

§ 3
Uchwała wchodzi w życie z dniem podjęcia.

Uchwała nr 33/2022/VIII 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z dnia 13 grudnia 2022 r. 
w sprawie powołania członka Rady Fundacji 

Lekarzy Weterynarii „SENIOR”

Na podstawie art. 39, w zw. z art. 10 ust.1 pkt 9 ustawy z dnia 21 grud-
nia 1990 r. o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekarsko-wete-
rynaryjnych (Dz.U. z 2019 r. poz. 1140), w zw. z art. 4 ustawy z dnia 
6 kwietnia 1984 r. o fundacjach (Dz.U. z 2020 r. poz. 2167), w zw. 
z § 18 ust. 2 statutu Fundacji Lekarzy Weterynarii „SENIOR”, uchwa-
la się, co następuje:

§ 1
Do składu Rady Fundacji Lekarzy Weterynarii „SENIOR” powołu-
je się Wiesława Ładę.

§ 2
Uchwała została podjęta zwykłą większością głosów w obecności 
ponad połowy składu Rady.

Obecnych na posiedzeniu – 25 członków Rady.
Za podjęciem uchwały – 25 członków Rady.
Przeciw – 0 członków Rady.
Wstrzymało się – 0 członków Rady.

§ 3
Uchwała wchodzi w życie z dniem podjęcia.

Uchwała nr 34/2022/VIII 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z dnia 13 grudnia 2022 r. 
w sprawie projektu nowelizacji ustawy z dnia 23 czerwca 2022 r. 

o zmianie ustawy o Inspekcji Weterynaryjnej  
oraz niektórych innych ustaw

Na podstawie art. 39 ust. 1, w zw. z art. 10 ust. 2 pkt 6 ustawy z dnia 
21 grudnia 1990 r. o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekarsko-we-
terynaryjnych (Dz.U. z 2019 r. poz. 1140 t.j.), uchwala się, co następuje:

§ 1
1.  Przyjmuje się projekt nowelizacji ustawy z dnia 23 czerwca 

2022 r. o zmianie ustawy o Inspekcji Weterynaryjnej oraz nie-
których innych ustaw.

2.  Projekt, o którym mowa w ust. 1, stanowi załącznik do niniej-
szej uchwały.

§ 2
Zobowiązuje się Prezesa Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 
do podjęcia działań zmierzających do nadania projektowi, o któ-
rym mowa w § 1 ust. 1, biegu legislacyjnego.

§ 3
Uchwała wchodzi w życie z dniem podjęcia.

Załącznik do uchwały KRLW nr 34/2022/VIII  
z dnia 13 grudnia 2022 r.

Wniosek o wydanie aktu normatywnego
Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna na podstawie art. 10 ust. 2 
pkt 6 ustawy z dnia 21 grudnia 1990 r. o zawodzie lekarza weteryna-
rii i izbach lekarsko-weterynaryjnych (Dz.U. z 2019 r. poz. 1140 t.j. 
z późn. zm.) zwraca się z wnioskiem o podjęcie inicjatywy ustawo-
dawczej mającej na celu zmianę ustawy z dnia 23 czerwca 2022 r. 
o zmianie ustawy o Inspekcji Weterynaryjnej oraz niektórych in-
nych ustaw (Dz.U. z 2022 r. poz. 1570) w następujący sposób:

Nadać art. 3 pkt 31 brzmienie:
„31) po art. 53 dodaje się art. 53a w brzmieniu:
Art. 53a
1.  Posiadacze zwierząt, z których lub od których pozyskuje się żyw-

ność, prowadzą dokumentację stosowanych przez nich produk-
tów leczniczych.

2.  Dokumentacja, o której mowa w ust. 1, obejmuje następujące dane:
 a)  datę pierwszego podania produktu leczniczego zwierzętom;
 b) nazwę produktu leczniczego;
 c) ilość podanego produktu leczniczego;
 d)  imię i nazwisko lub firmę oraz stały adres lub siedzibę statu-

tową dostawcy;
 e)  dowód nabycia stosowanych przez nich produktów leczniczych;
 f)  identyfikację zwierzęcia lub grupy zwierząt poddawanych le-

czeniu;
 g)  w  stosownych przypadkach imię i  nazwisko oraz dane 

kontaktowe lekarza weterynarii wystawiającego receptę;
 h) okres karencji, nawet jeśli jest to okres zerowy;
 i) czas trwania leczenia.
3.  Minister właściwy do spraw rolnictwa określi, w drodze rozporzą-

dzenia, sposób prowadzenia dokumentacji, o której mowa w ust. 1 
oraz wzory tej dokumentacji, mając na względzie obowiązujące 
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w tym zakresie przepisy Unii Europejskiej, a także konieczność 
należytego udokumentowania zastosowanych u zwierzęcia pro-
duktów leczniczych oraz możliwość prowadzenia tej dokumen-
tacji w systemie teleinformatycznym.

4.  Informacje zawarte w tej dokumentacji są dostępne do celów in-
spekcji prowadzonych przez właściwe organy przez co najmniej 
pięć lat”.

W art. 3 pkt 33 lit a wykreśla się tiret pierwszy1.

Uzasadnienie
Projekt ma na celu przywrócenie zgodności z prawem Unii Europej-
skiej. Mające wejść w życie rozwiązania ustawowe faktycznie ob-
ciążają lekarzy weterynarii obowiązkiem prowadzenia dokumenta-
cji produktów leczniczych stosowanych przez posiadaczy zwierząt, 
choć rozporządzenie UE przypisuje ten obowiązek wyłącznie po-
siadaczom zwierząt (z których lub od których pozyskuje się żyw-
ność). W ten sposób ustawodawca wbrew prawu UE chce przerzucić 
obowiązek i odpowiedzialność wspominanych posiadaczy zwierząt 
na lekarzy weterynarii. Grupa kilku tysięcy lekarzy weterynarii ma 
przejąć obowiązek, który potencjalnie może być realizowany nawet 
w 1 mln 317 tys. gospodarstw rolnych2. Dlatego Krajowa Rada Lekar-
sko-Weterynaryjna jest zmuszona przedstawić niniejszy projekt.

W dniu 23 czerwca 2022 r. została uchwalona przez Sejm RP usta-
wa o zmianie ustawy o Inspekcji Weterynaryjnej oraz niektórych 
innych ustaw (Dz.U. z 2022 poz. 1570), która wprowadza zmiany 
w art. 53 ustawy o ochronie zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu cho-
rób zakaźnych zwierząt, które wchodzą w życie z dniem 1 stycznia 
2024 r. Po upływie vacatio legis omawiany artykuł nałoży na leka-
rzy weterynarii cały szereg obowiązków w zakresie przekazywania 
informacji dotyczących podania zwierzętom produktu leczniczego, 
de facto stawiając lekarzy weterynarii w pozycji podmiotu prowa-
dzącego dokumentację stosowanych produktów leczniczych, pod-
czas gdy taką dokumentację powinni prowadzić posiadacze zwie-
rząt, z których lub od których pozyskuje się żywność.

Dodatkowo, w związku ze zmianą art. 85 ust. 1 pkt 4 usta-
wy o ochronie zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaź-
nych zwierząt, wprowadzaną przez przywołaną wyżej ustawą 
o zmianie ustawy o Inspekcji Weterynaryjnej oraz niektórych 
innych ustaw, niewykonanie wzmiankowanych wyżej obo-
wiązków lub wykonanie ich w  sposób wadliwy przez lekarzy 
weterynarii skutkować będzie nałożeniem na tychże lekarzy we-
terynarii kary grzywny, ograniczenia wolności, a nawet aresztu.

Powyższe zapisy stoją w sprzeczności z normami prawa euro-
pejskiego wyrażonymi w:
1)  artykule 102 rozporządzenia UE nr 2016/429 z dnia 9 marca 

2016 r. w sprawie przenośnych chorób zwierząt oraz zmienia-
jące i uchylającego niektóre akty w dziedzinie zdrowia zwie-
rząt („Prawo o zdrowiu zwierząt”; Dz.U.UE.L.2016.84.1), który 
wprost stanowi, iż podmioty prowadzące zakłady podlegające, 
w których utrzymywane są zwierzęta lądowe lub w których jest 
pozyskiwany, produkowany, przetwarzany lub przechowywa-
ny materiał biologiczny, prowadzą i przechowują dokumenta-
cję obejmującą między innymi informacje o:
a)  środkach bioasekuracji, nadzorze, leczeniu, wynikach badań 

i inne istotne informacje stosownie do:
 –  gatunków i kategorii utrzymywanych zwierząt lądowych 

w zakładzie;
 –  rodzaju produkcji;
 –  rodzaju i wielkości zakładu;

b)  wynikach kontroli stanu zdrowia zwierząt przez lekarza we-
terynarii; dokumentację prowadzi się i przechowuje w for-
mie papierowej lub elektronicznej;

2)  artykule 108 rozporządzenia (UE) nr 2019/6 z dnia 11 grudnia 
2018 r. w sprawie weterynaryjnych produktów leczniczych 
i uchylające dyrektywę 2001/82/WE (Dz.U.UE.L.2019.4.43), gdzie 
wprost zapisano, iż to właściciele, a jeśli zwierzęta nie są trzy-
mane przez właścicieli, posiadacze zwierząt, od których lub 
z których pozyskuje się żywność, prowadzą dokumentację sto-
sowanych przez nich produktów leczniczych.
Intencja organu stanowiącego (Parlamentu Europejskiego 

i Rady) została jednoznacznie wskazana w motywie (104) pream-
buły przywołanego wyżej rozporządzenia UE nr 2016/429 w spra-
wie przenośnych chorób zwierząt oraz zmieniające i uchylającego 
niektóre akty w dziedzinie zdrowia zwierząt („Prawo o zdrowiu 
zwierząt”), gdzie wskazano, iż Podmioty najlepiej znają zwierzę-
ta pozostające pod ich opieką. Z tego względu podmioty te powin-
ny prowadzić aktualną dokumentację, mającą znaczenie dla oce-
ny statusu zdrowotnego zwierząt, identyfikowalności i dochodzenia 
epidemiologicznego w przypadku wystąpienia choroby umieszczo-
nej w wykazie. Dokumentacja ta powinna być łatwo dostępna dla 
właściwego organu.

Powyższe przepisy rozporządzeń wspólnotowych jedno-
znacznie wskazują, że obowiązek prowadzenia dokumentacji 
ciąży na właścicielach lub posiadaczach zwierząt. Dlatego też nie 
jest możliwy do zaakceptowania fakt, iż na poziomie prawa pol-
skiego odpowiedzialność za realizację niewątpliwego obowiąz-
ku właściciela/posiadacza zwierząt odpowiedzialni będą od dnia 
1 stycznia 2024 r. lekarze weterynarii, którzy za niedopełnienie 
powyższego będą podlegali odpowiedzialności karnej. Mająca 
wejść w życie z początkiem 2024 r. zmiana art. 53 ustawy o ochro-
nie zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaźnych zwierząt 
nie uwzględnia faktu, iż zgodnie z art. 1 ust. 1 rozporządzenia (WE) 
nr 852/2004 z dnia 29 kwietnia 2004 r. w sprawie higieny środków 
spożywczych (Dz.U.UE.L.2004.139.1) główna odpowiedzialność za 
bezpieczeństwo żywności spoczywa na podmiocie prowadzącym 
przedsiębiorstwo spożywcze, w tym również działającym w ob-
szarze produkcji podstawowej oznaczające produkcję, uprawę lub 
hodowlę produktów podstawowych, w tym zbiory, dojenie i ho-
dowlę zwierząt gospodarskich przed ubojem. Odpowiedzialność 
ta wyraża się m.in. gromadzeniem i udostępnianiem informacji 
dotyczących łańcucha żywnościowego, przechowywanych w re-
jestrach gospodarstwa pochodzenia zgodnie z rozporządzeniem 
(WE) nr 852/2004, zgodnie z sekcją III załącznika II do rozporzą-
dzenia (WE) nr 853/2004 z dnia 29 kwietnia 2004 r. ustanawiające 
szczególne przepisy dotyczące higieny w odniesieniu do żywności 
pochodzenia zwierzęcego (Dz.U.UE.L.2004.139.55). Odpowiednie 
informacje dotyczące łańcucha żywnościowego, o których mowa 
powyżej, obejmują w szczególności:
a)  status gospodarstwa pochodzenia lub stan zdrowia zwierząt w re-

gionie oraz czy oficjalnie uznano, że gospodarstwo to stosuje kon-
trolowane warunki w pomieszczeniach inwentarskich w odniesieniu 
do włośnia zgodnie z rozdziałem I pkt A załącznika IV do rozpo-
rządzenia Komisji (WE) nr 2075/2005 87;

b)  stan zdrowia zwierząt;
c)  weterynaryjne produkty lecznicze lub inne leczenie, jakie poda-

wano zwierzętom lub wobec nich stosowano w odnośnym okre-
sie, wraz z okresem karencji powyżej zera, z wyszczególnieniem 
dat podawania i okresów karencji;

1  Wykreślenie obejmuje: „– pkt 4 otrzymuje brzmienie: 4) będąc lekarzem weterynarii świadczącym usługi z zakresu medycyny weterynaryjnej wbrew obowiązkowi nie 
dokonuje w terminie wpisu w dokumentacji określonej w art. 53 ust. 1 lub dokonuje wpisu w tej dokumentacji w sposób nieprawidłowy”.

2  Dane GUS, Spis Rolny 2020.
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d)  występowanie chorób mogących mieć wpływ na bezpieczeństwo 
mięsa;

e)  w przypadku znaczenia dla ochrony zdrowia publicznego, wyni-
ki analiz przeprowadzonych na próbkach pobranych od zwierząt 
czy na innych próbkach pobranych w celu zdiagnozowania chorób, 
które mogą wpływać na bezpieczeństwo mięsa, łącznie z próbka-
mi pobranymi w ramach monitorowania i zwalczania chorób od-
zwierzęcych oraz kontroli pozostałości;

f)  stosowne sprawozdania dotyczące poprzednich badań przedubo-
jowych i poubojowych zwierząt z tego samego gospodarstwa po-
chodzenia, włączając w to zwłaszcza sprawozdania urzędowego 
lekarza weterynarii;

g)  dane dotyczące produkcji, jeżeli mogą wskazywać na występo-
wanie choroby.
Z powyższych względów należy przywrócić w formie obowią-

zującej obecnie instytucję dokumentacji lekarsko-weterynaryj-
nej z wykonywanych zabiegów leczniczych i profilaktycznych 
oraz stosowanych produktów leczniczych i pasz leczniczych, 
w tym książki leczenia zwierząt innych niż zwierząt gospodar-
skich (trzeba tu bowiem podkreślić, iż w obecnym stanie praw-
nym z dniem 1 stycznia 2024 r. dokumentacja leczenia zwierząt 
tzw. „towarzyszących” przestaje istnieć) oraz zwierząt, z któ-
rych pozyskane tkanki lub produkty są przeznaczone do spo-
życia przez ludzi. Jednocześnie niezależnie od ewidencji lecze-
nia, która jest niewątpliwym obowiązkiem lekarza weterynarii, 
w drodze odrębnej normy prawnej należy ustalić ramy praw-
ne realizacji obowiązków nałożonych na rolnika mocą art. 102 
rozporządzenia (UE) nr 2016/429 oraz art. 108 rozporządzenia 
(UE) nr 2019/6, z którą związana jest też odpowiedzialność kar-
na. Nie można bowiem obowiązkiem prowadzenia dokumen-
tacji, który w analogicznych wypadkach realizowany może być 
nawet w 1 mln 317 tys. gospodarstw rolnych3, obarczać rzeszy 
kilku tysięcy lekarzy weterynarii, gdyż doprowadzi to do prze-
rostu procedur biurokratycznych, które uniemożliwią realiza-
cję zadań z zakresu profilaktyki i terapii zwierząt.

Dobrym przykładem właściwego uregulowania tego typu kwe-
stii są przepisy ustawy z dnia 8 marca 2013 r. o środkach ochrony 
roślin (Dz.U.2020.2097 t.j.), która realizuje m.in. obowiązki wy-
nikające z rozporządzeń (UE) 1107/2009 oraz 2017/625 związane 
z dokumentowaniem stosowania środków ochrony roślin. Zgod-
nie z przewidzianymi w tej ustawie rozwiązaniami obowiązki 
z tego tytułu ciążą na posiadaczu gruntów lub obiektów, w któ-
rych są wykonywane zabiegi z zastosowaniem środków ochrony 
roślin przez użytkownika profesjonalnego i to on podlega ewen-
tualnym sankcjom w postaci kary aresztu, ograniczenia wolno-
ści albo kary grzywny.

Jednocześnie mając na uwadze, iż organy centralne prowa-
dzą prace nad utworzeniem elektronicznego systemu ewiden-
cjonowania zużytych produktów leczniczych weterynaryjnych 
przez posiadaczy zwierząt na poziomie gospodarstwa, można 
zaproponować rozwiązanie, iż każdorazowo za wprowadzenie 
danych do systemu odpowiada właściciel/posiadacz zwierząt 
gospodarskich, a lekarz weterynarii może potwierdzać popraw-
ność wpisu w ustalonym terminie, jednakże odpowiedzialnym 
za gromadzenie oraz wprowadzenie danych i karnie w wypad-
ku niedopełnienia tego obowiązku winien być odpowiedzialnym 
posiadacz zwierząt.

Z powyższych względów proponowane zmiany są zasadne.

Apel 
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej 

z dnia 13 grudnia 2022 r. 
do Głównego Lekarza Weterynarii 

o podjęcie działań w celu zapewnienia zharmonizowanego 
wdrożenia art. 106 ust. 1 Rozporządzenia (UE) 2019/6  

w Unii Europejskiej

Krajowa Rada Lekarsko-Weterynaryjna pragnie zwrócić uwa-
gę na kluczową kwestię budzącą obawy związaną z wdrożeniem 
art. 106 ust. 1 Rozporządzenia (UE) 2019/6.

Artykuł ten stanowi, że weterynaryjne produkty lecznicze mu-
szą być zawsze stosowane zgodnie z warunkami pozwolenia na 
dopuszczenie do obrotu obowiązującymi w każdym kraju. Obo-
wiązek ten tworzy lukę prawną, ponieważ ścisłe przestrzeganie 
charakterystyki produktu leczniczego (ChPL) mogłoby negatyw-
nie wpłynąć na leczenie zwierząt i być sprzeczne z odpowiedzial-
nym stosowaniem leków i zasadami koncepcji „Jedno zdrowie”.

W praktyce, wg interpretacji Komisji Europejskiej4, oznacza 
to, że lekarze weterynarii nie mogą przepisywać leków wetery-
naryjnych w dawkach i czasie trwania odbiegających od okre-
ślonych w ChPL. W rezultacie lekarz weterynarii nie może doko-
nać profesjonalnej oceny naukowej dostosowanej do zwierzęcia, 
a nawet musi lekceważyć obowiązujące wytyczne dotyczące od-
powiedzialnego stosowania; dostępną, aktualną literaturę na-
ukową; szczegółową wiedzę na temat stanu zdrowia stad; oraz 
wyniki badań laboratoryjnych dotyczące patogenu i poziomu od-
porności (MIC) wpływające na zwierzę lub stado. Ponadto należy 
podkreślić, że takie przypadki nie są objęte przepisami dotyczą-
cymi stosowania poza wskazaniami rejestracyjnymi (kaskada). 
Sytuacja ta jest wysoce problematyczna dla zawodu lekarza we-
terynarii i stwarza poważne dylematy etyczne w momencie prze-
pisywania leków dla chorych zwierząt.

Na szczeblu europejskim, Europejska Federacja Lekarzy We-
terynarii (FVE) reprezentująca zawód lekarza weterynarii wraz 
z COPA COGECA – organizacją reprezentującą sektor rolniczy, 
zwróciły się już w tej kwestii do Komisji Europejskiej. Komisja 
Europejska w swojej odpowiedzi wskazuje, że ujednolicenie SPC 
przyczyni się do uniknięcia rozbieżności we wdrażaniu tego ar-
tykułu w różnych krajach. Nie rozwiąże to jednak problemu i nie 
będzie obejmować wszystkich indywidualnych przypadków, 
z którymi lekarz weterynarii spotyka się lub potencjalnie może 
się zetknąć w praktyce. Parlament Europejski skierował rów-
nież interpelację w tej sprawie (E-000452/2022). Sprawa została 
również zgłoszona do Szefów Agencji Leków oraz odpowiednich 
właściwych organów w państwach członkowskich.

Chociaż wszyscy dostrzegają problem i jego wagę, nie znale-
ziono jeszcze rozwiązania prawnego na poziomie Unii Europej-
skiej. Prowadzi to do tego, że każde państwo członkowskie pod-
chodzi do tej kwestii w inny sposób, co jest sprzeczne z celem 
Rozporządzenia Unii Europejskiej.

W związku z powyższym apelujemy o pilne podjęcie działań na 
szczeblu Rady Unii Europejskiej w celu żądania przyjęcia prawnie 
wiążącej decyzji uzupełniającej Rozporządzenie 2019/6, a także:
1)  Dopuszczenia elastyczność interpretacji art. 106 ust. 1, zgod-

nie z przepisem art. 105 ust. 6 w związku z motywami nr 45 
i nr 48 preambuły do Rozporządzenia;

2)  Zapewnienia zharmonizowanego wdrożenia niniejszego 
artykułu we wszystkich państwach członkowskich.

3  Dane GUS, Spis Rolny 2020.
4  Odpowiedź udzielona przez panią Kyriakides w imieniu Komisji Europejskiej, https://www.europarl.europa.eu/doceo/document/E-9-2022-000452-ASW_EN.html
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Schollenberger (1) uważa, że lekarze weteryna-
rii w swoich działaniach powinni występować 

w interesie zwierzęcia, ale muszą też dostosować 
postępowanie do potrzeb i wymagań swoich klien-
tów oraz okoliczności, które ograniczają ich terapeu-
tyczne możliwości. Uwaga ta jest niezmiernie cenna 
nie tylko w kontekście dyskursu na temat eutana-
zji zwierząt, ale również w odniesieniu do całościo-
wej praktyki weterynaryjnej. W pełni zgadzając się 
z cytowanym stwierdzeniem, zauważamy, że kwe-
stia interesu zwierząt jest złożona z uwagi na uwi-
kłania etyczno-filozoficzne i brak dookreślenia na 
gruncie reguł języka prawnego.

W związku z tym w tym szkicu wskazujemy na 
problemy wynikające z braku jednoznaczności po-
jęcia „interes zwierzęcia” na gruncie etyki zawodo-
wej lekarzy weterynarii.

O pojęciu interesu w ogólności

Źródłosłowu pojęcia „interes” należy doszukiwać 
się w łacińskim słowie interesse, które oznacza ‛być 
w czymś, znajdować się przy czymś, być pomiędzy, 
brać udział, być obecnym‛. W doktrynie podejmo-
wano różnorodne próby zdefiniowania wskazanego 
pojęcia. Za podstawę interesu uważa się, po pierw-
sze, pewien rodzaj wartości – x jest interesem A ze 
względu na wartość y. Pewien stan lub przedmiot 
zostaje uznany za interes danego podmiotu, po-
nieważ˙ jest on wartościowy, korzystny dla niego. 
Jeśli układem odniesienia są tu wartości lub sys-
temy wartości, to taką podstawę interesu nazwać 
można aksjologiczną. Skrajne stanowisko aksjo-
logiczne zajmował Vincent van Dyke (2), który po-
jęcia „interes” oraz „wartość” traktował synoni-
micznie. Po drugie, podstawą dookreślania interesu 
mogą˛ być potrzeby lub zbiór potrzeb – x będzie tu 
interesem A ze względu na potrzebę y. Cześć auto-
rów wręcz utożsamia przy tym interes z potrzebą. 
Twierdzą oni np., że interesy to społecznie zdeter-
minowane potrzeby, a część je wyraźnie oddziela, 
z tym że sama potrzeba może być przez nich rozu-
miana dwojako: albo subiektywistycznie (jako wy-
rażone życzenie, świadoma skłonność, odczuwane 
pragnienie), albo obiektywnie (gdy potrzeba wy-
stępująca w podstawie interesu jest ujmowana nie-
zależnie od wyobrażeń i subiektywnych przekonań 
poszczególnych osób. Po trzecie, podstawą intere-
su może być też k ategor ia celu, gdy x jest intere-
sem podmiotu A ze względu na cel y stojący przed 
podmiotem. Zgodnie ze Słownikiem języka polskie-
go PWN interes rozumiany jest jako pożytek, ko-
rzyść (3). Na gruncie doktryny prawniczej odróż-
nia się interes publiczny od interesu prywatnego. 
Interes publiczny należy do rodziny określeń takich 

jak dobra społeczne czy wola powszechna, odróż-
nianych od interesu indywidualnego czy osobiste-
go. Interes publiczny odnosi się do przedsięwzięcia 
politycznego, w którym bierze udział każdy obywa-
tel, niezależnie od zamożności, pozycji, statusu czy 
władzy (4). Interes publiczny jest charakterystycz-
ny dla prawa publicznego, albowiem zawiera nor-
my służące bezpośredniej realizacji interesu pu-
blicznego. Chodzi o osiągnięcie celu wyznaczonego 
przez kategorie dobra wspólnego przez instytucje 
wyposażone w  instrumenty władztwa publiczne-
go. Cechuje je zwykle stosunek podporządkowania 
rządzonych wobec rządzących oraz możliwość uży-
cia przymusu państwowego w celu realizacji obo-
wiązków (5). Z kolei prawo prywatne chroni inte-
res prywatny, rozumiany jako interes jednostek, 
grup oraz innych podmiotów pozostających poza 
ośrodkami władzy publicznej. Interes prywatny, ro-
zumiany jako interes jednostkowy, jest współcze-
śnie wyznaczony przez przedmiotowy zakres praw 
człowieka. Regulacje i rozwiązania wprowadzają-
ce do porządku prawnego standardy korzyści oraz 
ochrony wykraczające poza prawa człowieka moż-
na potraktować jako wyraz „walki o prawo” w ro-
zumieniu Iheringa (6). Celem prawa stała się obrona 
interesów. Jednakże powstał szereg problemów z do-
precyzowaniem, co należy rozumieć pod pojęciem 
„interes publiczny” i „interes prywatny”. Przedsta-
wiciel psychologistycznej szkoły prawa Leon Petra-
życki (7) za pomocą swoich teorii zakwestionował 
określenie prawa prywatnego i publicznego z punk-
tu widzenia różnicy interesów i sposobów ich obro-
ny. W związku z tym istotne wydaje się określenie 
wzajemnych relacji pomiędzy interesem publicz-
nym a interesem indywidualnym, gdyż nasuwa się 
pytanie, czy stanowią one kategorie przeciwstawne, 
zbieżne, czy też są wobec siebie obojętne (8). Zna-
miona interesu publicznego wykazuje każdy inte-
res ponadindywidualny, który łączy członków grupy 
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społecznej i wiąże ich jasno określonym celem oraz 
normami, które służą jego realizacji (9). Stąd roz-
różnienie interesu publicznego i interesu prywat-
nego rodzi wiele problemów. Jednym z problemów 
jest wielopostaciowość interesu publicznego, który 
w tekstach prawnych może występować jako inte-
res publiczny, ale też jako interes społeczny, inte-
res ogółu, dobro ogółu itp. Rozróżnienie pomiędzy 
znaczeniami tych sformułowań powinno nastąpić 
na gruncie językowej analizy problematyki intere-
su. Innym problemem są konflikty pomiędzy inte-
resem prywatnym a interesem publicznym. Są one 
rozwiązywane w praktyce legislacyjnej oraz odpo-
wiednio w praktyce stosowania prawa. Prawo obo-
wiązujące raczej nie przesądza o  pierwszeństwie 
jednego z tych interesów. Rozwiązywanie konflik-
tu pomiędzy interesem publicznym a  interesem 
prywatnym powinno następować poprzez ważenie 
interesów w  procesie podejmowania decyzji sto-
sowania prawa, przy uwzględnieniu ewentualnego 
priorytetu w postaci racji stanu (na korzyść intere-
su publicznego) bądź wolności i praw podstawowych 
człowieka (na korzyść interesu prywatnego). Wiąże 
się z tym kolejna trudność formułowana w literatu-
rze, która polega na ustaleniu zakresu dóbr (korzy-
ści) chronionych w interesie prywatnym oraz dóbr 
chronionych w interesie publicznym. Część z tych 
dóbr jest wyznaczona zasadami demokratycznego 
państwa prawnego oraz zakresem chronionych kon-
stytucyjnie wolności i praw podstawowych. O pozo-
stałych przesądza „walka o prawo” w rozumieniu 
Iheringa (10), która ma miejsce w procesie legisla-
cyjnym. Można przyjąć, iż w „walkę o prawo” wpi-
suje się prawna ochrona zwierząt i związana z nią 
próba wyartykułowania interesu zwierzęcia.

Interes zwierzęcia  
w perspektywie etyczno-filozoficznej

Pojęcia „interes” używamy do opisywania rzeczy, 
które są dla kogoś korzystne. Innymi słowy, jest to 
wszystko to, co przyczynia się do polepszenia 
 sytuacji jednostki, której życie może potoczyć się 
 dobrze lub źle. Mówimy, że coś jest w czyimś inte-
resie, kiedy owa rzecz jest dla tej osoby dobra. 
 Zastanawiając się, jak powinniśmy postąpić, jak wte-
dy, gdy myślimy moralnie, powinniśmy brać pod 
uwagę i respektować interesy innych. Idąc tym tro-
pem myślowym, można postawić pytanie, czy po-
zaludzkie zwierzęta mają swoje interesy (11). Inte-
res zwierzęcia jest ściśle związany z  kwestiami 
dotyczącymi świadomości zwierząt, ich podmioto-
wości i prawem do ochrony przed cierpieniem. Duża 
część etyków i filozofów przyznaje, że zwierzęta po-
winny mieć prawo do ochrony przed cierpieniem. 
Prawo to wynika z ich ponadgatunkowej zdolności 
do odczuwania bólu i cierpienia. Uzasadnieniem tego 
prawa jest metafizyczny argument, wedle którego 
ból i cierpienie są zawsze wewnętrznym złem. Pra-
wo do ochrony przed cierpieniem powinno mieć cha-
rakter bezwzględny – nigdy nie powinno być za-
sadnie uchylone ani anulowane. Wszak podstawową 
cechą wspólną ludzi i  zwierząt jest zdolność do 

odczuwania bólu i cierpienia. Wiemy już, że ból i cier-
pienie stanowią zło. Doznawanie bólu i  cierpienia 
jest czymś równie złym zarówno w przypadku lu-
dzi, jak i  zwierząt (12). Zwierzęta rodzą się, czują 
i umierają. Pod tym względem przypominają czło-
wieka. Różnią się od człowieka swoją zewnętrzną – 
w  mniejszym stopniu wewnętrzną – budową, 
 zwyczajami, poczuciem czasu i fizycznymi właści-
wościami. Są więc podobne do siebie i  człowieka, 
a zarazem różne (13). W ujęciu antropocentrycznym 
(mniej radykalnym) zwierzę może być wykorzysty-
wane przez człowieka, jednak ma być traktowane 
tak, by miało zaspokojone wszystkie potrzeby i by 
niepotrzebnie nie cierpiało. Chodzi o  dobrostan 
zwierzęcia, który w tym ujęciu jest rozumiany jako 
maksymalne powiększenie komfortu fizycznego 
i  psychicznego zwierzęcia i ma być terminem kom-
promisowym, oferującym połączenie pomiędzy 
skrajnymi ideami abolicjonizmu głoszącymi zakaz 
jakiegokolwiek wykorzystywania zwierząt a wyko-
rzystywaniem i eksploatacją zwierząt bez żadnych 
norm i przepisów. W doktrynie pojawia się określe-
nie „niepotrzebne cierpienie”. Można postawić py-
tanie: komu to cierpienie nie jest potrzebne? Lub 
też: co lub kto określa, że cierpienie jest potrzebne 
lub nie? Niestety odpowiedź na owe pytania nasu-
wa się sama. To właśnie człowiek definiuje cierpie-
nie zwierząt (14). Ustawa z dnia 21 sierpnia 1997 roku 
o ochronie zwierząt penalizuje zabicie zwierzęcia 
i znęcanie, które przecież wiąże się z ogromnym bó-
lem fizycznym i psychicznym zwierzęcia. W przy-
padku samego bólu wystarczy posiadanie wrażenia 
nocyceptywnego, czyli wystarczające jest, iż infor-
macje z naszych receptorów dotyczące tego, co złe-
go dzieje się z naszym ciałem, są doprowadzane do 
naszego mózgu, a nie mózgu innego podmiotu. Na-
wet jeżeli nie jesteśmy świadomi w sensie conscio-
usness ani świadomi tego, że ból wydarza się wła-
śnie takiej unikalnej jednostce, jaką my jesteśmy 
sami, te doznania jednak są naszymi doznaniami. 
Zupełnie obiektywnie możemy być sobą i mieć swo-
je doznania, nie wiedząc o  tym, że jesteśmy sobą 
i  nie wiedząc, że to właśnie my doznajemy bólu. 
Zwierzęta dysponują ponadto odpowiednim pozio-
mem inteligencji sensomotorycznej (np. przyswa-
janie nowych umiejętności przez wilki i lisy). Już na 
tym poziomie inteligencji sensomotorycznej oka-
zuje się, że świadomość jest konieczną właściwo-
ścią istot żywych, które muszą szybko i pewnie re-
agować na zmienione lub nieznane warunki 
środowiska i  sytuacje, aby przeżyć. Świadomość 
u ludzi i zwierząt musiała powstać w bardzo daw-
nych czasach (15). Od czasów antycznych świado-
mość była utożsamiana z własnością ludzkiego umy-
słu, która z  definicji odróżnia go od zwierząt. 
Badania natury, struktury i  form przejawiania się 
świadomości należą do fundamentalnych zagadnień 
filozofii, bo są w istocie poszukiwaniem odpowie-
dzi na pytanie: kim jest człowiek? Z biegiem czasu 
świadomość stała się pojęciem niezwykle wielo-
znacznym. W dziełach kolejnych pokoleń badaczy 
ze świadomością wiązano niemal wszystkie formy 
intelektualnej i wolicjonalnej aktywności ludzkiej. 
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Powstały liczne szkoły i nurty, tworząc nawarstwie-
nia rozmaitych koncepcji świadomości. Dariusz 
 Liszewski (16) podkreśla, że lata 90. XX wieku za-
owocowały burzliwym rozwojem badań nad świa-
domością u zwierząt. W jego ocenie został przeła-
many pokutujący do niedawna w nauce stereotyp 
uznający, że zajmowanie się świadomością zwierząt 
jest jałowe i pozbawione krytycyzmu, w najlepszym 
razie sentymentalne i  kontrowersyjne. Cytowany 
autor wskazuje na głosy, wedle których świadomość 
dla niektórych gatunków jest warunkiem przetrwa-
nia. Ma to miejsce w przypadku zwierząt drapież-
nych, które bez świadomości nic by mogły nie upo-
lować. Wszak muszą wczuć się w  psychikę ofiary. 
Zwierzęta żyją, egzystują w rozpiętości i głębi ży-
cia, a ludzie szybują ponad nim, kiedy unoszą się na 
falach własnej sfery umysłowej. Ludzie są tego świa-
domi, dlatego udomawiają zwierzęta nie tyle po to, 
aby odzyskać emocjonalną więź i poczucie wspól-
noty z nimi, ile po to, żeby uwierzyć, iż w ten spo-
sób ustanawiają pewien łącznik pomiędzy pełnią 
cielesnej egzystencji zwierzęcej a ulotną sferą eg-
zystencji ludzkiej, wyabstrahowanej z zanurzenia 
w  cielesności. Tylko za sprawą ludzkiego umysłu 
doszło do rozdwojenia życia na dwie odrębne dzie-
dziny (będącego zwykłym złudzeniem): pierwsza – 
naturalne życie flory i fauny z własnymi regułami 
i prawami oraz druga – życie świata ludzkiego z jego 
własną (absolutną) wolnością wyobraźni, myślenia, 
planowania, odkrywania reguł gry natury oraz 
kształtowania świata (17). W nauce powstaje dyle-
mat o prawo zwierząt do własnego ciała. Znęcając 
się nad zwierzęciem, zadając mu ból, ingerujemy 
w jego prawo do własnego ciała. Mamy pogląd, zgod-
nie z którym zwierzęta, które są świadome siebie 
i świadome swoich ciał w sensie wyższym, powin-
ny być uznawane za właścicieli swoich ciał z więk-
szą pewnością niż te świadome swoich ciał tylko 
w sensie body – awareness. Własność ciała stanowi 
warunek wystarczający, lecz niekonieczny dla praw 
zwierząt, które mogą być postulowane z innego po-
wodu aniżeli potrzeba wolności w zakresie dyspo-
nowania swoim ciałem, wobec tego warta rozważe-
nia jest także relacja pomiędzy czujnością ciała (body 
– awareness), której uznanie już może rozstrzygnąć 
kwestię posiadania ciała na własność, a potrzebą re-
spektowania praw zwierząt przez człowieka (18). 
Emil Stanisławski zauważa, iż teza o  nieświado-
mych zwierzętach pozwalała i nadal pozwala je po-
strzegać w kategoriach automatów, które są podda-
ne woli człowieka. Zdaniem cytowanego autora 
odkrycie świadomości dokonałoby w tym kontekście 
przełomu, który miałby charakter wręcz rewolucyj-
ny, dla wielu osób ów przełom oznaczałby „uczło-
wieczenie zwierząt”. Jednakże, jak podkreślił Emil 
Stanisławski (19), badanie świadomości zwierząt nie 
ma na celu uczłowieczania któregokolwiek z nich. 
Ma jedynie dostarczyć obiektywnej wiedzy na te-
mat ich natury i zachowań. Z kolei psychologia trans-
gatunkowa opiera się na założeniu, że umysły czło-
wieka i zwierzęcia nie są różne lecz nierozerwalnie 
związane na skutek naszej wspólnej historii ewo-
lucji. Psycholog transgatunkowy stara się przełożyć 

najnowsze odkrycia naukowe dotyczące świadomo-
ści zwierząt na grunt etyki, prawa i kultury celem 
zapoczątkowania nowego modelu relacji pomiędzy 
ludźmi a zwierzętami. Psychologię transgatunko-
wą nazywa się „nauką serca”. Wiąże się ze słucha-
niem tego, co mówią zwierzęta – niezależnie od tego, 
w jaki sposób są w stanie to powiedzieć. Podobne są 
skutki traumy u ludzi i zwierząt. Wskazują na to ob-
serwacje szympansów, wcześniej poddawanych 
okrutnym doświadczeniom, przebywających w azy-
lu Fauna. Sam akt zrozumienia chorego zwierzęcia, 
wczucia się w  jego emocje, może stanowić funda-
mentalny element na drodze do jego wyleczenia. 
 Leczenie zwierząt z zespołu stresu pourazowego, 
przynajmniej tak inteligentnych jak małpy człeko-
kształtne, opiera się na naszych zdrowych relacjach 
z nimi (20). Zwierzęta odczuwają stres, który nie jest 
zarezerwowany tylko dla ludzi wprzęgniętych 
w jarzmo pracy zawodowej, menedżerów, urzędni-
ków, robotników, przedstawicieli wolnych zawo-
dów, uczniów, nauczycieli i  studentów, nie jest 
w ogóle wyłącznym udziałem człowieka. Od czasu 
powstania wyższych form życia na naszej planecie 
odczuwają go przedstawiciele całego świata zwie-
rzęcego, zarówno duży ssak, jak i mały owad. Stres 
nie jest zjawiskiem towarzyszącym swoiście ludz-
kiemu rozumowi, jest związany ze światem emo-
cjonalnym, z uczuciem lęku, który ogarnia w rów-
nym stopniu człowieka, co zwierzę. W  świecie 
zwierząt wiele interesujących szczegółów daje się 
zaobserwować znacznie wyraźniej aniżeli w świe-
cie człowieka (21). Niektórzy odrzucają pojęcie du-
szy zwierzęcej i odcinają się od poglądu, że ludzie są 
jednocześnie zwierzętami i wyższymi istotami zdol-
nymi do uczuć. Częściowo problem leży w przeko-
naniu, że zwierzęta nie czują i nie mają duszy. Ale 
samo słowo „zwierzę” (ang. animal), pochodzące 
z łaciny, oznacza żywe stworzenie, a ściślej: wszyst-
ko, co żyje; animalis oznacza: mający oddech życia, 
anima – powietrze, oddech, życie. Być może w nie-
zbyt odległej przyszłości będziemy się dziwić, że ten 
antropocentryczny pogląd w ogóle mógł zaistnieć, 
podobnie jak teraz zdumiewamy się, że dyskrymi-
nacja rasowa na podstawie koloru skóry była tak 
szeroko akceptowana bez żadnych zastrzeżeń (22). 
Najbardziej wpływowym rzecznikiem interesów 
zwierząt jest Peter Singer. Zwrócił on uwagę na pro-
blem minimalizacji cierpień zwierząt. Jego książka 
Wyzwolenie zwierząt stała się od 1975 r. swoistą bi-
blią wegetarian (23). Peter Singer uważa, że filozo-
fowie, szukając podstaw powszechnie akceptowal-
nej różnicy statusu moralnego ludzi i zwierząt i nie 
mogąc znaleźć żadnej realnej cechy, która, różniąc 
ludzi i zwierzęta, nie zaprzeczałaby jednocześnie 
równości ludzi, filozofowie popadli w pustosłowie 
i zaczęli używać górnolotnych frazesów w postaci 
niezbywalnej godności jednostki ludzkiej. Filozo-
fowie mówili o niezbywalnej godności każdego czło-
wieka (MAN). Singer widzi w tym sformułowaniu 
nie tylko szowinizm, ale też seksizm. Krytykuje 
przytoczone sformułowanie, z uwagi na fakt, iż uży-
wanie jego ma świadczyć o tym, że każdy człowiek 
ma jakąś bliżej nieokreśloną wartość, której nie mają 
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inne istoty żywe. Nie zgadza się także z przyjmo-
wanymi na gruncie filozofii sformułowaniami, że 
wszyscy ludzie i tylko ludzie są celami samymi w so-
bie, natomiast wszystko co nie jest osobą, może mieć 
wartość tylko dla osoby. Idea wyjątkowej godności 
i wartości człowieka ma długą historię. Uznanie god-
ności wszystkich ludzi Singer traktuje jako bardzo 
liberalne i postępowe. Ludzie wywyższając własny 
gatunek, relatywnie obniżają status pozostałych. 
Niezbywalna godność człowieka wydaje się rozwią-
zywać filozoficzne problemy egalitaryzmu, póki się 
jej nie zakwestionuje. Singer pyta, dlaczego wszyst-
kim ludziom, także upośledzonym umysłowo, zbrod-
niarzom wojennym, psychopatom, przysługuje nie-
zbywalna godność ludzka, a nie można jej przypisać 
zwierzętom. Odpowiedź na to pytanie jest trudna, 
tak samo jak na pytanie o fakty decydujące o nie-
równości ludzi i zwierząt. Singer pisze, że powoły-
wanie się na niezbywalną godność lub wartość 
 moralną nic nie da, ponieważ aby wykazać, że przy-
sługuje wszystkim ludziom i tylko im, trzeba wska-
zać jakieś istotne zdolności lub cechy, które mają 
tylko ludzie i które nadają im tę wyjątkową godność 
lub wartość. Idea godności i wartości to, w ocenie 
Singera, zbyt słaby substytut racji, która pozwala-
łaby radykalnie odseparować ludzi i zwierzęta (24). 
Peter Singer dostrzegł rozłam pomiędzy etyką tra-
dycyjną i  jej podstawowymi dogmatami a oczeki-
waniami i odczuciami współczesnych ludzi. Zauwa-
żył w  tych odrębnościach nową etykę. Napisał na 
nowo przykazania etyczne. Z punktu widzenia ni-
niejszych rozważań ważne jest przykazanie piąte. 
Piąte stare przykazanie: zawsze traktuj życie ludzkie 
jako cenniejsze od życia zwierząt. Piąte nowe przyka-
zanie: nie dyskryminuj na podstawie przynależności 
do gatunku (25). Rzecznik właściwej teorii praw zwie-
rząt, a dokładniej „miękkiego” abolicjonizmu ame-
rykański filozof Tom Regan stanowczo odrzuca 
utylitarys tyczne podejście Singera, odwołując się do 
etyki kantowskiej. Jego postulatem jest nie tylko 
wegetarianizm, ale również abolicjonizm, rozumia-
ny jako odrzucenie wszelkich form wykorzystywa-
nia zwierząt, a nie tylko dążenie do poprawy ich bytu 
w laboratoriach czy hodowlach przemysłowych (26). 
Dziś nie chodzi już o to, aby klatki były większe, tylko 
o to, aby były puste – stwierdza Regan (27). Z prezen-
towanych rozważań filozoficzno – etycznych moż-
na wyprowadzić wniosek, iż na zorganizowanym 
społeczeństwie, które sprawuje władzę nad losem 
zwierząt, a nie na poszczególnych jednostkach, cią-
ży kolektywny obowiązek takiego urządzenia swo-
jego funkcjonowania, któremu odpowiada upraw-
nienie każdego indywidualnego zwierzęcia do bycia 
traktowanym jako cel sam w sobie. Treść obowiąz-
ków poszczególnych jednostek wobec zwierząt nie 
jest bezpośrednio skorelowana z treścią uprawnień 
tych ostatnich. Obowiązek każdej jednostki ludz-
kiej polega na wniesieniu pewnego wkładu w to, aby 
wspólnota w swoich zorganizowanych działaniach 
wywiązywała się z ciążących na niej obowiązków 
wobec każdego poszczególnego zwierzęcia. Jedynie 
w pewnych sytuacjach realizacja kolektywnych obo-
wiązków ciążących na danej społeczności może 

wtórnie spaść na barki poszczególnych jednostek 
(28). I właśnie w ramach społeczności na pierwszy 
plan wysuwają się lekarze weterynarii i ich obowiąz-
ki moralne wobec zwierząt.

Interesy a prawna ochrona zwierząt

Niewątpliwie prawna ochrona zwierząt stanowi 
materię bardzo zróżnicowaną, obecną w wielu ga-
łęziach prawa. W sposób najbardziej wszechstron-
ny problematyka jest jednak uwzględniona w regu-
lacjach z zakresu prawa administracyjnego. Jest to 
uzasadnione specyfiką przedmiotu ochrony. Odpo-
wiednie traktowanie zwierzęcia i zapewnienie mu 
bezpiecznej oraz należytej egzystencji utożsamia-
ne jest z interesem publicznym, którego realizację 
i ochronę najlepiej gwarantować mogą właśnie nor-
my prawa publicznego, w szczególności administra-
cyjnego. Za pomocą unormowań prawa administra-
cyjnego można określić system nakazów i zakazów 
w zakresie postępowania ze zwierzętami, zadania 
organów władzy publicznej, a także obowiązki in-
nych podmiotów w tej dziedzinie oraz instrumenty 
zapewniające egzekwowanie tychże praw, ponadto 
zasady prowadzenia danej działalności z użyciem 
różnych kategorii i grup zwierząt (29). Z dość oczy-
wistych względów ochrony zwierząt nie da się za-
pewnić za pomocą norm prawa cywilnego. Publicz-
noprawna natura norm z zakresu ochrony zwierząt 
przesądza o ich zakwalifikowaniu do działu prawa 
administracyjnego. Normy te mają bowiem co do za-
sady charakter bezwzględnie obowiązujący. Oznacza 
to, że zawierają rozwiązania, które z jednej strony 
wprowadzają obowiązek podejmowania określonych 
zachowań (lub powstrzymania się od nich), z dru-
giej zaś nie mogą być swobodnie zmieniane poro-
zumieniem stron, co cechuje normy prawa cywil-
nego. Normy prawa humanitarnej ochrony zwierząt 
zawierają także element władztwa, dający organom 
administracji publicznej kompetencje jednostron-
nego rozstrzygania sytuacji indywidualnych. Oso-
ba, na którą został nałożony obowiązek wynikający 
z prawa ochrony zwierząt, nie może przy tym sku-
tecznie przenieść odpowiedzialności za wykonanie 
takiego obowiązku na inny podmiot (30). Z tej racji 
wydawać się może, iż interesy zwierząt mieszczą się 
w ramach interesu publicznego.

Tomasz Pietrzykowski (31) wskazuje trzy typy in-
teresów będących przedmiotem ochrony prawnej:

 – po pierwsze, przedmiotem ochrony są interesy 
samych zwierząt jako indywiduów obdarzonych 
świadomością doznaniową, a  w  konsekwencji 
zdolnych do wyższej lub niższej subiektywnej ja-
kości życia. Istotą tej ochrony jest uznanie etycz-
nej doniosłości interesów tak, aby ich jakość życia 
nie była w sposób nieusprawiedliwiony obniża-
na przez ludzi sprawujących praktyczną kontrolę 
nad warunkami ich egzystencji. Przepisy chronią-
ce dobrostan zwierząt wyrastające z tego rodzaju 
racji etycznych tworzą corpus prawa humanitar-
nej ochrony zwierząt. W polskim porządku praw-
nym znajdują się one przede wszystkim w ustawie 
o ochronie zwierząt i ustawie o ochronie zwierząt 
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wykorzystywanych do celów naukowych lub edu-
kacyjnych, a także obowiązujących bezpośrednio 
rozporządzeń UE, przede wszystkim rozporzą-
dzeń 1/2005 i 1099/2009;

 – po drugie, interesy związane z ochroną gatunko-
wą, gdzie interesowi człowieka służy zachowa-
nie egzystencji określonej liczby danego gatun-
ku zwierząt. Dlatego ochrona taka obejmuje nie 
tylko zwierzęta kręgowe, lecz także bezkręgowce 
i inne organizmy żywe (w tym rośliny), o ile tyl-
ko ich przetrwanie uważane jest za przydatne do 
utrzymania odpowiednich warunków egzysten-
cji człowieka;

 – po trzecie, interesy związane z ochroną użyt-
kową lub weterynaryjną, którą tworzą regula-
cje mające za zadanie ochronę zdrowia zwierząt 
wykorzystywanych przez człowieka na cele eko-
nomiczne (w tym przede wszystkim spożywcze). 
Ochrona taka zapewniana jest im jednak w tym 
wypadku nie ze względu na uznanie samoistnej 
wartości ich życia i zdrowia, lecz ze względu na 
gospodarcze i zdrowotne interesy eksploatują-
cych je ludzi. Podobnie jak w ochronie gatunko-
wej, również w tym przypadku chodzi ostatecznie 
o ochronę interesu człowieka, a same zwierzę-
ta traktowane są jako przedmiot regulacji będą-
cej środkiem zapewniającym ludziom możliwość 
względnie bezpiecznego i opłacalnego wykorzy-
stywania zwierząt do swoich celów.

Interes zwierzęcia  
a Kodeks Etyki Lekarza Weterynarii

Z etycznego punktu widzenia lekarze weterynarii od-
powiadają za zorganizowanie szkoleń i podnoszenie 
umiejętności personelu weterynaryjnego w zakresie 
opieki nad pacjentami, a także innymi zwierzętami, 
edukację społeczeństwa oraz ciągłe doskonalenie 
i rozwijanie swoich własnych kompetencji i umiejęt-
ności. Obowiązki te są ujęte w Kodeksie Etyki Leka-
rza Weterynarii (KELW) oraz w deklaracjach wete-
rynaryjnych, takich jak światowa przysięga WSAVA. 
Jedna z głównych zasad medycyny weterynaryjnej 
mówi: po pierwsze nie szkodzić. Należy o niej pamię-
tać jeszcze przed rozpoczęciem jakiejkolwiek in-
terwencji weterynaryjnej, takiej jak zabieg chirur-
giczny, leczenie zachowawcze, farmakologiczne lub 
inne. W niektórych przypadkach niepodjęcie żad-
nych działań może być korzystne i leżeć w interesie 
zwierzęcia, zaś w innych okolicznościach brak ja-
kiejkolwiek interwencji może być szkodliwy. Leka-
rze weterynarii i zespoły zakładów leczniczych dla 
zwierząt muszą osiągnąć i utrzymać wysoki poziom 
kompetencji, który umożliwi rozpoznanie, zapobie-
ganie, diagnozowanie, odpowiednie leczenie i wła-
ściwą reakcję na warunki niekorzystnie wpływające 
na potrzeby zdrowotne i dobrostan zwierząt, a tym 
samym na ich samopoczucie. WSAVA wskazuje pięć 
warunków dobrostanu zwierząt: 
1)  potrzeba ochrony przed bólem, cierpieniem, ura-

zami i chorobami; 
2)  potrzeba odpowiedniego środowiska; 
3)  potrzeba odpowiedniej diety; 

4)  potrzeba przebywania z innymi zwierzętami lub 
z dala od nich; 

5)  potrzeba wyrażania normalnych wzorów zacho-
wań. 

Z tej przyczyny każdy problem etyczny lub moral-
ny pojawiający się w klinice weterynaryjnej wyma-
ga rozważenia interesów więcej aniżeli jednej strony 
podczas podejmowania decyzji dotyczących dalsze-
go postępowania ze zwierzęciem. Bezpośrednio za-
angażowanymi stronami są: zwierzę (pacjent), le-
karz weterynarii oraz właściciel/opiekun zwierzęcia 
(klient), klinika (cały zespół). W każdym przypad-
ku należy jasno określić różne obowiązki tych stron 
i ustalić, kto podejmuje ostateczne decyzje, a kto jest 
odpowiedzialny za podjęcie działania. Niektóre de-
cyzje mogą wpływać na zawód lekarza weterynarii, 
społeczeństwo lub populację zwierząt. Po zidenty-
fikowaniu stron konieczne jest zrozumienie potrzeb 
i pragnień, które mogą wpłynąć na podejmowane 
przez nie decyzje, w tym ich sytuacji finansowej, 
możliwości opieki lub chęci ratowania życia. Zro-
zumienie etycznego lub moralnego punktu widze-
nia poszczególnych stron pomoże w podjęciu decy-
zji akceptowalnej dla wszystkich zaangażowanych 
(32). Europejski Weterynaryjny Kodeks Postępowa-
nia (European Veterinary Code of Conduct) podkreśla 
rolę lekarzy weterynarii w ochronie zdrowia zwie-
rząt, dobrostanu zwierząt i środowiska, jednocześ-
nie zwracając uwagę na prawne, moralne i etyczne 
zobowiązania lekarzy weterynarii wobec zwierząt, 
ich właścicieli, klientów, kolegów, zespołów wetery-
narzy i kompetentnych autorytetów. Owe zobowią-
zania mogą pozostawać wobec siebie w konflikcie 
i powodować dylematy. W takich sytuacjach odpo-
wiedzialność lekarzy weterynarii powinna opierać 
się na równowadze ich zobowiązań, stawiając na 
pierwszym miejscu zdrowie zwierząt, ich dobro-
stan i zdrowie publiczne. Zgodnie z zasadami Eu-
ropean Veterinary Code of Conduct lekarze wete-
rynarii mają obowiązek szanować zwierzęta jako 
istoty zdolne do odczuwania. Muszą mieć wiedzę 
o zdrowiu zwierząt i  ich dobrostanie, znać zasady 
etyczne i prawo. Co więcej, na lekarzach weteryna-
rii ciąży zobowiązanie zapewnienia czy przywró-
cenia dobrostanu zwierząt, które znajdują się pod 
ich opieką, bez względu na wykonywaną specjali-
zację z zakresu weterynarii, związane z promowa-
niem pozytywnego dobrostanu. A same zwierzęta 
powinny doświadczać zarówno dobrego życia, jak 
i humanitarnej śmierci bez niepotrzebnego cierpie-
nia (33). Nadto Kodeks Etyki Lekarza Weterynarii nie 
posługuje się expressis verbis kategorią „interes zwie-
rzęcia”, jednakowoż interesujące nas pojęcie może 
zostać wyprowadzone z szeregu obowiązków mo-
ralnych zawartych w tym Kodeksie. Dobrym przy-
kładem jest art. 14 KELW, który zezwala lekarzowi 
weterynarii, prowadzącemu szkolenie praktyczne 
dla uczniów średnich szkół weterynaryjnych, stu-
dentów wydziałów medycyny weterynaryjnej oraz 
lekarzy weterynarii, aby uczestnicy szkolenia mo-
gli brać udział w przeprowadzeniu badań zwierząt 
i badań diagnostycznych, jednakże leczenie zwie-
rząt oraz wykonywanie zabiegów chirurgicznych 
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powinno się odbywać wyłącznie w obecności leka-
rza weterynarii prowadzącego szkolenie. Kolejny 
art. 15. 1 KELW używa określeń: przyjazny i racjonal-
ny stosunek do zwierząt; w punkcie 2): ograniczenie 
cierpienia, a w punkcie 3): humanitarne uśmiercenie 
zwierzęcia. Wszystkie te cechy i czynności składają 
się na szeroko rozumiany interes zwierzęcia. W od-
niesieniu do interesu zwierzęcia zasadnicze znacze-
nie ma art. 30 KELW. W owym artykule znajdujemy 
odesłanie do praw zwierząt, podstawowych zasad 
sozologii, ekologii, dobrostanu zwierząt, obowiązku 
przeciwdziałania niewłaściwym zachowaniom wo-
bec zwierząt i korzystania z uprawnień przysługu-
jących w tym zakresie. Natomiast w kontekście do-
świadczeń na zwierzętach interes zwierzęcia da się 
wyprowadzić z art. 33 KELW, który nakłada na le-
karza weterynarii uczestniczącego w doświadcze-
niach na zwierzętach albo sprawującego nadzór nad 
ich przebiegiem, obowiązek zadbania o to, aby nie 
zadawano tym zwierzętom zbędnego bólu, cierpie-
nia i obrażeń (34).

Podsumowanie

Interes zwierzęcia jest zwrotem niedookreślonym, 
który nie został wprost wyrażony w etyce i deonto-
logii weterynaryjnej, ale który można wyprowadzić 
z Kodeksu Etyki Lekarza Weterynarii przy użyciu 
odpowiednich zabiegów argumentacyjnych. Interes 
zwierząt opiera się na dobrostanie zwierząt, prawnej 
ochronie zwierząt i humanitaryzmie. W przypadku 
konfliktu zasad etycznych powinien mieć moc roz-
strzygającą.
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Do napisania tego artykułu skłoniła mnie re-
fleksja związana z upływem 50 lat mojej 

pracy zawodowej. Zacząłem pracę w 1972 r. Wydaje 
się niemal nieprawdopodobne spędzenie pół wieku 
pracy z jednym gatunkiem zwierząt.

Miałem szczęście, że od początku mojej karie-
ry zawodowej zajmowałem się problemami zdro-
wia świń, jako praktyk oraz jako naukowiec. Moim 
fartem było również to, że w okresie wspomnianych 
50 lat poznałem praktycznie wszystkich wybitnych 
hyopatologów na świecie. Nie mam żadnych wątpli-
wości, że osobowości, które poznałem i z którymi 
współpracowałem, miały duży wpływ na podejście 
do zagadnienia produkcji i ochrony zdrowia moje-
go ulubionego gatunku zwierząt. Warto dodać, że 
wielu wybitnych naukowców z całego świata gości-
łem na dorocznych konferencjach, które organizu-
ję od 30 lat. Myślę, że m.in. dzięki tym konferencjom 
mamy w Polsce wielu wspaniałych specjalistów cho-
rób świń – hyopatologów.

W okresie wspomnianych 50 lat miały miejsce, 
najpierw w rozwiniętych rolniczo krajach świata 
– przede wszystkim w Stanach Zjednoczonych, ale 
także w Wielkiej Brytanii, Danii, Hiszpanii, Holan-
dii, a wkrótce po tym w innych krajach – ogromne 
zmiany w produkcji świń oraz podejścia do ochro-
ny ich zdrowia. Nie zawsze zdajemy sobie sprawę 
z tego, że za tymi „prostymi i oczywistymi” roz-
wiązaniami stała wiedza i doświadczenie wybitnych 
naukowców. W tym miejscu warto przytoczyć słowa 
wybitnego amerykańskiego fizyka Thompsona, któ-
ry w 1917 r. stwierdził, że za prostymi odkryciami sto-
ją wielcy naukowcy (It behooves us always to remem-
ber that in physics it has taken great men to discover 
simple things; 1). Myślę, że to, co dotyczy fizyki, do-
tyczy także innych dziedzin nauki.

Celem tej publikacji jest prezentacja przełomo-
wych (obecnie wydających się oczywistymi) rozwią-
zań, które w przypadku ich wdrożenia i przestrze-
gania pozwalają na efektywną produkcję zdrowych 
prosiąt i tuczników.

Piramida hodowlana

Opierając się na opinii wybitnego kanadyjskiego na-
ukowca-praktyka Roberta Friendshipa (1) oraz ob-
serwacjach własnych, mogę stwierdzić, że praw-
dopodobnie pierwszym przełomowym w produkcji 
świń rozwiązaniem, z którym miałem do czynienia, 
była koncepcja piramidy genetycznej (hodowlanej), 
zgodnie z którą najwyższym poziomem zdrowot-
ności (high health herds) powinny charakteryzować 
się posiadające najwyższą wartość genetyczną stada 

zarodowe (nucleus herds). Stada takie dysponują czy-
stymi rasami lub liniami genetycznymi świń. Począt-
kowo, na początku lat 70. ubiegłego wieku, uważa-
no, że jeżeli to tylko możliwe, stada takie powinny 
być wolne od patogenów wywołujących choroby en-
demiczne, m.in. takich jak Mycoplasma hyopneumo-
niae czy Brachyspira hyodysenteriae, stąd nazwa SPF 
(specific pathogen free – wolne od swoistych pato-
genów). Niestety po kilkunastu latach okazało się, że 
utrzymanie stad w statusie SPF przez dłuższy czas jest 
w zasadzie niemożliwe. Dlatego po kilkunastu, a ra-
czej kilkudziesięciu latach wycofano się z tego nie-
zwykle wymagającego rozwiązania.

Drugi poziom w piramidzie stanowią stada repro-
dukcyjne – produkujące loszki i knurki zarodowe. Sta-
da te posiadają mieszańce dwóch ras lub linii. Dzięki 
temu wykorzystywany jest efekt matczynej hetero-
zji genetycznej. Loszki i knurki z tych stad kierowa-
ne są do stad towarowych (trzeci poziom piramidy).

Z założenia istotną sprawą jest utrzymanie jak 
najwyższego statusu zdrowotnego stad zarodowych. 
Oczywiście robić należy wszystko, by zdrowotność 
stad reprodukcyjnych i  towarowych była także na 
jak najwyższym poziomie. Niestety z wielu powo-
dów utrzymanie maksymalnie wysokiego poziomu 
zdrowotności w znacznie liczniejszych stadach repro-
dukcyjnych i jeszcze większych stadach towarowych 

Odkrycia naukowców-praktyków,  
które zmieniły zasady ochrony zdrowia świń

Zygmunt Pejsak

z Instytutu Nauk Weterynaryjnych Uniwersyteckiego Centrum Medycyny Weterynaryjnej UJ-UR w Krakowie

Discoveries of scientists-practitioners that have changed the principles of 
swine diseases control

Pejsak Z., University Centre of Veterinary Medicine, Jagiellonian University 
– Agricultural University in Kraków

Revolutionary changes in the production of fattening pigs were initiated about 
50 years ago in the USA. In connection with these the close cooperation of British 
and American scientists with veterinarians has led to organizational improvements 
based on bacteriological, virological, serological, and epidemiological research. 
The breakthrough achievements in the last few decades include the introduction 
of: “specific pathogen free - SPF” program for breeding flocks, organization of 
piglet production on the “isolated early weaning-isowean” principle, “all in-all out” 
policy, as well as “multisite production”. Only in the last 30 years much attention 
was paid to biosecurity and animal welfare. Then vaccines have become an 
extremely important tool as preventive measure to control infectious diseases. 
This has been achieved because molecular biology techniques, as PCR, have 
greatly progressed. Nowadays, the dominant ‘treatment strategy’ has given way 
to proper organization of production, management, care of animal welfare and 
specific prophylaxis supervised by veterinarians.

Keywords: swine infectious diseases, control measures, contemporary swine 
production.
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jest dużo trudniejsze. Z tego powodu wprowadzono 
żelazną zasadę jednokierunkowego przepływu ma-
teriału genetycznego ze stad zarodowych do repro-
dukcyjnych i dalej do stad towarowych. Nigdy inaczej. 
Warto podkreślić, że idea piramidy genetycznej i stad 
SPF powstała w angielskiej wtedy firmie genetycznej 
PIC (Pig Improvement Company), w której głównym 
konsultantem w zakresie ochrony zdrowia zwierząt 
był uznany naukowiec z Cambridge dr Tom Alexan-
der. Tego wybitnego uczonego uznać należy za pio-
niera idei jednokierunkowego przepływu zwierząt 
zawsze ze stad o wyższym statusie zdrowotnym do 
innych, a w chlewniach o cyklu zamkniętym zawsze 
od zwierząt najmłodszych do najstarszych (2). Po-
dobnie ludzie obsługujący zwierzęta nie mogą prze-
mieszczać się „przeciwprądowo”. Oznacza to, że ob-
sługę świń powinni zaczynać od prosiąt, a kończyć 
na tucznikach.

Izolowanie wcześnie odsadzanych prosiąt

Tom Alexander wraz z kolegą z Iowa State Univer-
sity dr Hanckiem Harrisem, bazując na wieloletnich 
obserwacjach klinicznych i badaniach laboratoryj-
nych, opracowali i wdrożyli do stosowania w fer-
mach amerykańskich na początku lat 70. ubiegłego 
wieku kolejne nowatorskie prozdrowotne rozwią-
zanie, wprowadzające istotne zmiany w organizacji 
produkcji. Jego celem było ograniczenie (przerwanie 
łańcucha) zakażeń prosiąt na porodówce. Rozwią-
zanie polegało na możliwie wczesnym odsadzaniu 
prosiąt i wprowadzaniu ich do wolnych od zwierząt, 
czystych, zdezynfekowanych, dobrze dogrzanych 
warchlakarni (isolated early weaning – isowean). 
U podstaw tego rozwiązania legły wyniki badań se-
rologicznych prosiąt i warchlaków oraz badań bak-
teriologicznych tych zwierząt i próbek ze środowiska 
ich przebywania. W prowadzonych przede wszyst-
kim na Uniwersytecie Stanu Iowa w Ames rutyno-
wych badaniach laboratoryjnych stwierdzono, że re-
latywnie wysoki poziom swoistej odporności biernej 
prosiąt, związany z pobraniem siary od matek, spada 
sukcesywnie w kolejnych dniach życia osesków i ok. 
trzeciego tygodnia po urodzeniu większość z nich 
staje się wrażliwa na zakażenia przez znajdujące się 
w środowisku kojca porodowego drobnoustroje, co 
potwierdzono, badając bakteriologicznie 3–6-ty-
godniowe chore lub padłe na porodówkach prosięta.

Z drugiej strony, badając wymazy pobrane z kojców 
porodowych, stwierdzili, że z każdym kolejnym ty-
godniem przebywania w nich loch z prosiętami koj-
ce te są w coraz większym stopniu zanieczyszczone 
chorobotwórczą niekiedy florą bakteryjną. Źródłem 
mikrobiologicznego zanieczyszczenia środowiska 
kojca porodowego były odchody karmiących loch. 
Uznano, że rozwiązaniem problemu wczesnych za-
każeń jest możliwie jak najwcześniejsze odsadzenie 
prosiąt. Zalecano odsadzanie prosiąt 3-tygodniowych 
i wprowadzenie ich natychmiast do maksymalnie 
czystych mikrobiologicznie kojców w warchlakar-
ni. Jednym słowem uznano, że „ucieczka do przodu” 
jest sposobem na ograniczenie zakażeń młodych pro-
siąt na porodówce. Rozwiązanie to było możliwe do 

zastosowania dzięki mającemu jednocześnie miej-
sce postępowi w zakresie żywienia młodych prosiąt 
i dysponowaniu wysokiej jakości paszami typu pre-
starter. Udowodniono (3, 4, 5), że izolowanie odsadzo-
nych prosiąt daje bardzo dobre rezultaty w zakresie 
odchowu prosiąt pod warunkiem optymalizacji wa-
runków środowiskowych dla odsadzonych prosiąt, 
w tym właściwego pod względem jakości i techniki ich 
żywienia. Warto przypomnieć, że wcześniej uważa-
no, że lochy należy odsadzać od prosiąt najwcześniej 
w czwartym tygodniu życia (w Polsce w tym czasie 
odsadzano zazwyczaj prosięta w szóstym, a nawet 
ósmym tygodniu życia). Obowiązywała zasada (tra-
dycja), że matki, które odsadzano od prosiąt, pozo-
stawiano na kilka tygodni w mocno już zanieczysz-
czonych kojcach porodowych. Postępowanie takie 
było przyczyną licznych zachorowań prosiąt w okre-
sie poodsadzeniowym. Poza aspektem zdrowotnym 
izolowanie odsadzonych prosiąt stworzyło możli-
wość optymalnego wykorzystania kojców porodo-
wych. Jeden cykl produkcyjny na porodówce zamy-
kał się w ok. sześciu tygodniach. Wcześniej trwał on 
co najmniej dwa tygodnie dłużej.

Całe pomieszczenie pełne – całe pomieszczenie 
puste

Szczególnie ryzykownym etapem w produkcji świń 
była warchlakarnia. W pierwszych latach mojej pracy 
zawodowej bardzo często największe straty związa-
ne z padnięciami świń rejestrowano w okresie pierw-
szych dwóch tygodni po przemieszczeniu prosiąt do 
warchlakarni. Przemieszczane tam prosięta zazwy-
czaj cechowały się niskim poziomem odporności bier-
nej i w przypadku wprowadzania ich do pomiesz-
czeń, w których znajdowały się już inne wcześniej 
odsadzone świnie, dochodziło do szerzenia się zaka-
żeń między warchlakami już znajdującymi się w tym 
pomieszczeniu a wprowadzonymi do niego nowy-
mi grupami prosiąt. Można stwierdzić, że w każdej 
chlewni nieprzerwanie eksploatowana i zapełniona 
stale zwierzętami warchlakarnia była tym miejscem 
i tym etapem produkcji, gdzie wrażliwe na zakaże-
nie odsadzone prosięta najczęściej ulegały zakaże-
niom. Tym sposobem podtrzymywano utrzymywa-
nie i krążenie endemicznie występujących w chlewni 
czynników patogennych. Przyczyną powyższego 
stanu rzeczy, poza istotnym spadkiem odporności 
biernej, były stres odsadzeniowy, transport prosiąt, 
mieszanie się osobników z różnych miotów, zmiana 
paszy, strata matki. Należy pamiętać, że w warchla-
karni mające mało sprawny układ immunologiczny 
odsadzone prosięta zakażane są tymi samym pato-
genami co osobniki dorosłe, jednak reakcja prosiąt 
na zakażenie jest zupełnie inna, niż ma to miejsce 
u dojrzałych immunologicznie osobników.

Przełomowym w tamtych czasach (lata 70. XX wie-
ku) prostym rozwiązaniem prowadzącym do prze-
rwania łańcucha zakażeń w chlewni produkującej 
tuczniki w cyklu zamkniętym było wprowadzenie 
zasady całe pomieszczenie pełne – całe pomiesz-
czenie puste (all in – all out; 4). Ta obowiązująca dzi-
siaj zasada w produkcji tuczników doprowadziła do 
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rewelacyjnych efektów w zakresie ochrony zdrowia 
zwierząt. W kolejnych dziesięcioleciach poprawiano 
jej efektywność, przede wszystkim poprzez dosko-
nalenie metod czyszczenia, mycia z użyciem deter-
gentów i dezynfekcji pustych pomieszczeń, do któ-
rych wprowadzano kolejne grupy prosiąt. Można 
stwierdzić, że w nowoczesnych systemach produk-
cyjnych przestrzeganie zasady całe pomieszczenie 
pełne – całe pomieszczenie puste oraz profesjonal-
nie przeprowadzana dezynfekcja stały się głównym, 
najbardziej skutecznym i najtańszym sposobem ogra-
niczenia krążenia drobnoustrojów w chlewni. Su-
mienne przestrzeganie tej zasady stwarza szanse na 
uwolnienie stad od wielu chorób zakaźnych, w tym 
od zespołu rozrodczo-oddechowego świń (PRRS).

Produkcja wieloetapowa

Kolejnym przełomowym rozwiązaniem w chowie 
trzody chlewnej było opracowanie technologii sys-
temu wieloetapowej produkcji świń (multisite pro-
duction; 4). Idea tego systemu bazuje na odchowie 
odsadzonych prosiąt w miejscu oddalonym od stada 
podstawowego. Wprowadzenie tej metody odchowu 
prosiąt i warchlaków wynikało przede wszystkim 
z nie zawsze pełnej skuteczności przerwania łańcu-
cha chorobowego w chlewniach stosujących zasadę 
całe pomieszczenie pełne – całe pomieszczenie pu-
ste w jednym obiekcie.

W konsekwencji upowszechnił się, najpierw w USA 
(w latach 70. ubiegłego wieku), a potem w wielu in-
nych krajach system produkcji świń w dwóch, a nie-
kiedy trzech różnych miejscach. Pierwszą lokaliza-
cją jest stado podstawowe, w którym produkowane 
są prosięta. Drugą odchowalnia prosiąt do masy cia-
ła ok. 25–30 kg, a trzecią tuczarnia. Wprowadzenie 
tej metody z pewnością pozwala na uzyskanie rezul-
tatów lepszych niż w chlewniach stosujących zasadę 
całe pomieszczenie pełne – całe pomieszczenie puste. 
Niestety ze względów ekonomicznych wieloetapo-
wych system produkcji jest relatywnie drogi i wyma-
ga m.in. spełnienia stosownych wymagań związa-
nych z transportem zwierząt do kolejnych lokalizacji.

Bioasekuracja

Niezwykle istotnym narzędziem ochrony zdrowia 
świń stała się w okresie ostatnich 30 lat bioasekura-
cja. Mam wrażenie, że słowo to nie było w zasadzie 
używane w czasie, kiedy rozpoczynałem pracę. Zna-
czenie bioasekuracji i jej dynamiczny rozwój w na-
szym kraju związany jest, w przypadku świń, z po-
jawieniem się w populacji tego gatunku zwierząt 
afrykańskiego pomoru świń (ASF). W USA i krajach 
europejskich chorobą, która uwidoczniła znacze-
nie bioasekuracji w ograniczaniu szerzenia się za-
każeń, był przede wszystkim zespół rozrodczo-od-
dechowy (PRRS; 6). W USA poza PRRS chorobą taką 
była przede wszystkim epidemiczna biegunka świń 
(PED; 7). Od tego czasu opublikowano setki prac na-
ukowych prezentujących zasady i możliwości zasto-
sowania oraz efektywność bioasekuracji zewnętrz-
nej, ale także wewnętrznej.

Jak już wspomniano, w Polsce temat ten związany 
jest przede wszystkim z ASF. Od pierwszego ogniska 
tej choroby – luty 2014 – do chwili obecnej zrobiliśmy 
w ogromny postęp w zakresie budowania świadomości 
znaczenia bioasekuracji w ochronie stad przed ASF. 
Na pewno jest jednak jeszcze wiele do zrobienia za-
równo w upowszechnianiu wiedzy na ten temat, jak 
i wprowadzaniu do stosowania nowych, znanych już 
rozwiązań (np. flitry powietrza).

Choroby wieloczynnikowe  
jako następstwo wielkotowarowego chowu świń

Około 50 lat temu miała miejsce zasadnicza zmia-
na w technologii produkcji tuczników. Tradycyjna 
produkcja drobno- i średniotowarowa została prze-
kształcona w wielkotowarową. Przyczyną zasad-
niczych zmian były względy ekonomiczne, w tym 
w zasadniczym stopniu dążność do obniżenia kosz-
tów produkcji. Liderem w omawianym względzie 
były USA. W Europie pierwszymi krajami, które po-
szły w tym kierunku, były Dania, Holandia i Hisz-
pania. Po raz pierwszy w historii stada podstawowe 
loch liczyły po kilkaset lub kilka tysięcy osobników.

Nowy sposób produkcji prosiąt i tuczników wpły-
nął zasadniczo na etiologię chorób zwierząt. Już nie 
różyca, choroba obrzękowa czy syndrom mastitis– 
metritis-agalactia (MMA) były najczęściej występu-
jącymi chorobami świń. Bardzo szybko wraz z  in-
tensyfikacją i wzrostem skali produkcji okazało się, 
że praktycznie wszystkie stada zakażone są wieloma 
różnymi bakteryjnymi czy wirusowymi czynnika-
mi patogennymi (8), zaś choroby występują z mniej-
szym lub większym nasileniem tylko w niektórych 
z nich. Nie od razu zrozumiano, że jednym z wielu 
czynników – nie tylko ożywionych, które wpływa-
ją na ujawnienie się klinicznej postaci choroby – są 
błędy w organizacji czy zarządzaniu produkcją. To, 
co dzisiaj wydaje się oczywiste, nie było oczywisto-
ścią dla tych, którzy podejmowali pracę w pierwszych 
powstających fermach wielkotowarowych. Wyda-
je się, że pierwszymi osobami, które zwróciły uwa-
gę na wieloczynnikowy charakter chorób w stadach 
wielkotowarowych oraz znaczenie innych niż bak-
terie czy wirusy czynników, byli lekarze weterynarii 
(9). Dowiedziono, że większość chorób występujących 
w chlewniach wielkotowarowych ma charakter wie-
loczynnikowy (multifactorial; 10). Niektóre czynniki 
są niezbędne do tego, by choroba mogła się ujawnić, 
ale nie są wystarczające do wywołania choroby bez 
udziału innych „usposabiających” czynników. Tym 
sposobem uległa zachwianiu powszechnie akcepto-
wana wcześniej tak zwana triada Kocha, która mówi-
ła, że spełnione muszą być trzy postulaty, aby uznać, 
że przyczyną choroby jest dany mikroorganizm: 
1)  drobnoustrój musi być obecny u wszystkich osob-

ników chorujących na daną chorobę i powinien 
mieć związek ze zmianami chorobowymi; 

2)  drobnoustrój ten musi być wyizolowany w czystej 
kulturze od chorego osobnika; 

3)  wyizolowany drobnoustrój po podaniu go inne-
mu osobnikowi tego samego gatunku musi wywo-
łać tę samą chorobę, należy go od doświadczalnie 
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zakażonego osobnika wyizolować w czystej kul-
turze.
Okazało się, że mimo występowania tych samych 

gatunków bakterii czy wirusów w różnych chlew-
niach, w jednych obserwuje się olbrzymie problemy 
zdrowotne, a w innych w zasadzie nic się nie dzieje. 
Zauważono, że w ogromnej większości przypadków 
leczenie czy zapobieganie chorobom monoetiolo-
gicznym jest zazwyczaj łatwiejsze niż ma to miejsce 
w przebiegu chorób o etiologii wieloczynnikowej. Nie 
od razu zrozumiano, że poza wynikami badań labo-
ratoryjnych wskazującymi teoretycznie na przyczynę 
choroby wziąć należy pod uwagę szereg czynników 
środowiskowych. Co niezwykle ważne, stwierdzono, 
że zestaw oraz ilość mikroorganizmów oraz ich zróż-
nicowanie, liczba i natężenie występowania czynni-
ków środowiskowych mogących brać udział w etio-
logii występującej w chlewni choroby są w każdym 
obiekcie różne. Z tego powodu postępowanie na-
prawcze musi być dostosowane do tamtejszej, zło-
żonej sytuacji epidemiologiczno-środowiskowej. 
Dopiero po jakimś czasie zrozumiano, że przyczyną 
nagłego wybuchu choroby w fermie niekoniecznie 
musi być patogenny mikroorganizm czy kilka róż-
nych występujących równocześnie w chlewni drob-
noustrojów (koinfekcje). Dowiedziono, że ważne jest 
też jakie drobnoustroje krążą w stadzie. Jednocze-
sna obecność niektórych, np. PRRSV i M. hyopneumo-
niae, może dawać niekorzystny efekt synergistyczny. 
Bardzo często przyczyną wybuchu choroby, nie jest 
sama obecność patogenów, ale nagłe drastyczne ob-
niżenie się temperatury na porodówce czy warchla-
karni, mycie porodówki w obecności prosiąt zimną 
wodą, przeciągi czy związane z przyrostem biomasy, 
mające miejsce w określonej fazie tuczu, nadmierne 
zagęszczenie świń. Wyniki badań laboratoryjnych są 
aktualnie jednymi z wielu parametrów, które należy 
brać pod uwagę przy zwalczaniu choroby. Co ważne, 
potwierdzenie jej występowania w warunkach do-
świadczalnych, na drodze zakażenia zwierząt eks-
perymentalnych izolowanymi z chlewni patogena-
mi, jest zazwyczaj trudne lub niemożliwe. W związku 
z wieloczynnikowym charakterem większości cho-
rób w wielu przypadkach zastosowanie nawet najle-
piej dobranej i podanej szczepionki nie zawsze daje 
zadowalające rezultaty. Ma to miejsce wtedy, kiedy 
poza zastosowaniem biopreparatu nie wprowadzimy 
jednocześnie innych adekwatnych do sytuacji śro-
dowiskowej działań naprawczych. By postępowa-
nie w tym zakresie było efektywne, konieczne jest 
przeprowadzenie analizy ryzyka i ustalenie, które 
z czynników środowiskowych mogą mieć najwięk-
szy udział w wybuchu choroby.

Przełom w zakresie diagnostyki laboratoryjnej 
i profilaktyki swoistej chorób świń

Kamieniem milowym w diagnostyce laboratoryj-
nej chorób zakaźnych zwierząt było wprowadzenie 
do powszechnego stosowania opracowanej w 1983 r. 
przez Mullisa i wsp. (11) metody reakcji łańcuchowej 
polimerazy – PCR. Technika PCR pozwala na de-
tekcję i powielenie materiału genetycznego różnych 

patogenów, w tym wirusów bakterii i grzybów. Dzię-
ki ogromnej czułości i swoistości metody i prosto-
cie wykonania metoda ta w krótkim czasie zyskała 
powszechne zastosowanie w diagnostyce laborato-
ryjnej. Dzisiaj praktycznie każde diagnostyczne la-
boratorium weterynaryjne na co dzień wykorzystu-
je PCR w rozpoznawaniu chorób zwierząt. Technika 
PCR pozwala wykryć swoiste sekwencje nukleotydo-
we w mieszaninie reakcyjnej, dzięki czemu umożliwia 
precyzyjną identyfikację sekwencji określonego pa-
togenu. Odmiana PCR – PCR w czasie rzeczywistym 
(real-time PCR) pozwala dodatkowo na pomiar liczby 
cząsteczek wirusa, bakterii czy grzybów w badanym 
materiale biologicznym. Ponieważ koncentracja pa-
togenów wywołujących chorobę oraz intensywność 
objawów klinicznych choroby zazwyczaj są ze sobą 
skorelowane, określenie poziomu wiremii czy bakte-
riemii wykorzystywane jest jako wskazanie do roz-
poczęcia leczenia. Niezwykle ważną cechą techniki 
PCR jest szybkość jej przeprowadzenia i w związ-
ku z tym uzyskania wyniku. Czas od podjęcia badań 
laboratoryjnych do otrzymania wyniku mieści się 
w granicach 6–8 godzin. Co ważne, próbki przezna-
czone do badań techniką PCR nie są tak wrażliwe na 
wpływ czynników środowiskowych. Niestety, zalety 
reakcji PCR w dużym stopniu wpłynęły na wyparcie 
z wykorzystywania konwencjonalnych technik wi-
rusologicznych czy bakteriologicznych.

Zastosowanie PCR w badaniach molekularnych 
pozwoliło m.in. na odróżnianie wariantów drobno-
ustrojów patogennych od naturalnie niepatogennych 
lub też atenuowanych. Dzięki PCR możliwe jest po-
wielanie fragmentów materiału genetycznego (DNA), 
który następnie może być wykorzystany w inżynie-
rii genetycznej do tworzenia rekombinantów i tzw. 
knock-outów genowych. Mogą być one wykorzysta-
ne do produkcji szczepionek podjednostkowych i re-
kombinowanych, co zarówno w medycynie ludzkiej 
jak i weterynaryjnej ma już miejsce.

O ogromnym postępie w zakresie produkcji i wy-
korzystania szczepionek może świadczyć fakt, że gdy 
zaczynałem pracę jako lekarz weterynarii, w moim 
arsenale miałem tylko kilka szczepionek, takich jak: 
Lapest – przeciwko pomorowi klasycznemu świń, 
VR2 – przeciwko różycy, Colivac – przeciwko ko-
libakteriozie, Typhivac – przeciwko salmonelozie, 
Suivac A – przeciwko chorobie Aujeszkyego. Dzisiaj 
przeciwko jednej chorobie zakaźnej, np. kolibak-
teriozie, pleuropneumonii czy cirkowirozie, mamy 
znacznie więcej różnych biopreparatów niż 50  lat 
temu wszystkich. Poza ASF dysponujemy biopre-
paratami przeciwko wszystkim ważnym chorobom 
świń (12). Coraz większe znaczenie odgrywają au-
toszczepionki (13).

Ochrona sprawności  
układu odpornościowego zwierząt

Obecne podejście do zwalczania chorób o etiologii 
wieloczynnikowej opiera się na dwóch podstawowych 
kierunkach. Pierwszym jest zapewnienie zwierzę-
tom warunków dla prawidłowego rozwoju i funkcjo-
nowania układu odpornościowego i związanej z tym 
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właściwej odpowiedzi immunologicznej na infekcję 
lub szczepienie. Drugim jest ograniczenie do mini-
mum liczby i ilości krążących w stadzie czynników 
patogennych – ten element związany jest z bioase-
kuracją zewnętrzną i wewnętrzną.

Przyczyn niepełnej sprawności układu odporno-
ściowego świń jest wiele. Mogą nimi być niska war-
tość produkowanej przez lochy siary, pobranie jej 
przez noworodki zbyt późno po urodzeniu lub w nie-
dostatecznej ilości, niedobory żywieniowe oraz częsty 
w warunkach chowu wielkotowarowego długotrwały 
stres. Długo trwający stres nie tylko obniża spraw-
ność układu odpornościowego, ale wpływa istotnie 
na pogorszenie wyników produkcyjnych stada. Wy-
kazano, że przewlekły stres wiąże się ze znacznym 
obniżeniem poziomu cytokin prozapalnych, a wzro-
stem tych działających immunosupresyjnie, jak IL-10. 
Podobnie jak to ma miejsce w przypadku infekcji loch 
prośnych, stres występujący u loch prośnych oddzia-
łuje na potomstwo i powodować może znaczące ob-
niżenie poziomu immunoglobulin w surowicy krwi 
noworodków oraz immunosupresję ich odpowiedzi 
humoralnej i komórkowej. Zmianom tym towarzy-
szy zmniejszona masa grasicy (14).

Warto dodać, że nadmierna aktywność układu od-
pornościowego związana z nieprzerwanym zwal-
czaniem zakażeń wywołanych przez krążące w śro-
dowisku przebywania zwierząt bakterie, wirusy czy 
pasożyty, ale i stresem środowiskowym prowadzi 
do wyczerpania sprawności tego układu. Aktywacja 
immunologiczna postrzegana jest jako strata ener-
gii, która w przypadku zwierząt produkcyjnych, ta-
kich jak świnie, mogłaby być wykorzystana do przy-
rostu masy ciała. Wiąże się to chociażby z produkcją 
białek ostrej fazy czy cytokin, których wytworzenie 
pochłania energię, która mogłaby być wykorzystana 
do produkcji białek mięśniowych. Dodatkowo biał-
ka ostrej fazy przyspieszają ich degradację (14). Stąd 
organizm w czasie długotrwałego stresu immuno-
logicznego jest nie tylko mniej sprawny immunolo-
gicznie, ale z powodu ujemnego bilansu energetycz-
nym traci na masie ciała (15).

Dokumentacja wyników produkcyjnych stada

W czasie gdy rozpoczynałem pracę zawodową, w pro-
dukcji zwierzęcej nie istniało pojęcie dokumentacji 
szczegółowych wyników produkcyjnych stada świń. 
Obecnie wizyta lekarza weterynarii zaczyna się od 
ich analizy. Szczegółowa ocena tego typu danych jest 
ważnym elementem kompleksowej oceny stanu zdro-
wotnego wielkotowarowego stada zwierząt. Niestety 
w Polsce prowadzenie dokumentacji jest bardzo sła-
bym punktem znacznej części producentów i hodow-
ców świń. Utrudnia to w stopniu istotnym obiektywną 
ocenę sytuacji zdrowotnej i podejmowanie adekwat-
nych działań naprawczych. Z tego powodu jednym 
z ważnych zadań lekarza weterynarii zaczynającego 
sprawować opiekę nad stadem powinno być wprowa-
dzenie do rutynowej praktyki codziennego prowadze-
nia tego rodzaju dokumentacji przez zarządzających 
produkcją. Pozwala to nie tylko na obiektywną ocenę 
sytuacji zdrowotnej i produkcyjnej, ale w przyszłości 

na ocenę wdrożonych działań naprawczych. Należy 
pamiętać o znanym powszechnie powiedzeniu – je-
żeli czegoś nie mierzymy nie będziemy mogli tego 
poprawić (16). Można stwierdzić, że dopiero solidnie 
prowadzona dokumentacja pozwoliła na uwidocz-
nienie ogromnych kosztów występowania w stadach 
chorób o przebiegu subklinicznym, określanych dzi-
siaj jako choroby endemiczne (1).

Uważa się, że wykorzystywanie przez lekarzy we-
terynarii coraz większej liczby danych produkcyjnych 
zbieranych za pomocą rozbudowanych programów 
elektronicznych, np. rejestracja częstości pobierania 
paszy i wody w ciągu doby przez poszczególne osob-
niki, stało się podstawą zmiany podejścia do ochro-
ny zdrowia zwierząt i stworzenia tym samym poję-
cia „medycyny populacyjnej” (17).

Dobrostan zwierząt

Pojęcia tego 50 lat temu nie znano. Słowo „dobro-
stan” (welfare) pojawiło się w  naszej przestrze-
ni zawodowej ok. 30 lat temu (18) i definiuje dobro-
stan zwierząt jako stan, w którym organizm potrafi 
uporać się z trudnościami występującymi w środo-
wisku przebywania zwierząt. Ciekawa jest definicja 
dobrostanu prezentowana przez Światową Orga-
nizację Zdrowia Zwierząt (World Organisation for 
Animal Health – WOAH). Dobrostan zwierząt okre-
śla się jako właściwy, jeżeli (według kryteriów na-
ukowych) zwierzę jest zdrowe, zadowolone, dobrze 
odżywione, bezpieczne, potrafi wyrażać wrodzone 
zachowania i jeżeli nie odczuwa takich stanów, jak 
ból, strach czy wyrażające się niepokojem niezado-
wolenie. Znaczenie dobrostanu w aspekcie zdrowia 
świń oraz innych gatunków zwierząt przez wiele po-
czątkowych lat mojej praktyki zawodowej poza tym, 
że nie było znane (znano znaczenie zwrotu „zoohi-
giena”), nie było doceniane. Kołacz (18) jako pierw-
szy w naszym kraju zwrócił uwagę i upowszechnił 
wiedzę na temat związku między niekorzystnymi 
warunkami utrzymania zwierząt, „złym dobrosta-
nem”, a ich stanem zdrowotnym i produkcyjnością. 
Upowszechnił wśród lekarzy weterynarii świado-
mość, że dobrostan zwierząt wymaga profilakty-
ki, przyjaznych dla zwierząt warunków chowu, ży-
wienia, transportu, jak też humanitarnego uboju. 
Prowadzone od ok. 30  lat w wielu krajach inten-
sywne badania nad wpływem znaczenia dobrosta-
nu dla zdrowia zwierząt jednoznacznie wykazały, że 
zły dobrostan jest główną przyczyną długotrwałe-
go stresu. Stan taki jest z kolei przyczyną zaburzeń 
w rozwoju zwierząt, procesach rozrodczych, meta-
bolizmie, a przede wszystkim prowadzi do dysfunk-
cji (osłabienia sprawności) układu odpornościowe-
go. Wykazano, że świnie są gatunkiem szczególnie 
wrażliwym na stres. Co ciekawe, jednymi z najważ-
niejszych stresorów są dla nich nieregularne karmie-
nie i utrudniony dostęp do paszy i wody. Dowiedziono 
doświadczalnie i w praktyce, że dbanie o dobrostan 
zwierząt przyczynia się do ograniczenia namnaża-
nia się drobnoustrojów w przewodzie pokarmowym, 
zmniejszenia ich oraz zwiększenia oporności na za-
każenia. Z kolei zapewnienie tucznikom warunków 
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dobrostanu w czasie transportu ogranicza istotnie 
szerzenie się zakażeń między transportowanymi 
zwierzętami i kontaminację tusz po uboju. Powyższe 
ważne jest szczególnie w przypadku zakażeń salmo-
nellami i włoskowcem różycy. Wyniki najnowszych 
badań dowodzą, że związany ze złym dobrostanem 
długotrwały stres może także ułatwiać rozprze-
strzenianie genów lekooporności u bakterii choro-
botwórczych dla zwierząt i człowieka.

Reasumując, można stwierdzić, że wielokierun-
kowe badania naukowe jednoznacznie wskazują na 
istotne znaczenie dobrostanu zwierząt w ochronie 
ich zdrowia. Pięćdziesiąt lat temu wielu lekarzy we-
terynarii intuicyjnie miało tego świadomość. Dzi-
siaj dzięki wielokierunkowym badaniom jesteśmy 
tego pewni. Ważne, byśmy z wiedzy tej na co dzień 
korzystali i – co nie mniej istotne – upowszech-
niali ją wśród producentów i hodowców. W artyku-
le 30. Kodeksu Etyki Lekarza Weterynarii czytamy: 
Lekarz weterynarii powinien wpływać na zapewnie-
nie zwierzętom dobrostanu oraz Lekarz weterynarii 
przeciwstawia się niewłaściwym zachowaniom wo-
bec zwierząt i korzysta z uprawnień przysługujących 
mu w tym zakresie.

Podsumowanie

Można stwierdzić, że w okresie mojej 50-letniej pra-
cy zawodowej zasady chowu oraz ochrony zdrowia 
trzody chlewnej uległy przełomowym zmianom. Je-
żeli chodzi o ochronę zdrowia, lecznictwo ustąpi-
ło miejsca szeroko pojętej prewencji i profilaktyce. 
W okresie, o którym mowa, lekarze zamienili duże 
torby z  lekami, które były w powszechnym użyciu 
wtedy, gdy rozpoczynałem pracę, na wielodyscypli-
narną wiedzę pozwalającą zarządzać zdrowiem sta-
da świń. W zarządzaniu zdrowiem specjaliści chorób 
świń mają możliwość wykorzystywania udokumen-
towanych naukowo rozwiązań przede wszystkim 
naukowców, którzy mieli ścisły kontakt z praktyką 
i potrafili na podstawie badań klinicznych, bakterio-
logicznych, wirusologicznych, epidemiologicznych, 
immunologicznych i innych dostrzec złożoność czyn-
ników i mechanizmów prowadzących do wystąpie-
nia chorób (2, 3, 4, 17). Niezwykle ważne było wpro-
wadzenie do praktyki, w pierwszej kolejności przez 
firmy genetyczne, zaprezentowanych w niniejszym 
artykule rozwiązań. Będące na szczycie piramidy 
zdrowotnej chlewnie dowiodły, że wykorzystywa-
nie nowych oryginalnych i sprawdzonych rozwią-
zań w większości przypadków pozwala na skutecz-
ną obronę przed chorobami i tym samym efektywną 
produkcję świń. Jeżeli tego nie osiągamy, co w Pol-
sce nierzadko ma miejsce, to nie z braku wiedzy, ale 
z wielu innych powodów, którym poświęcono wie-
le publikacji (20).

Post scriptum

Trudno to sobie dzisiaj wyobrazić, że zaczynając 
sprawowanie opieki nad zdrowiem liczących maksy-
malnie po kilkadziesiąt loch stad zarodowych świń 
w Państwowym Ośrodku Hodowli Zarodowej (POHZ), 

wszystkie leki, którymi dysponowałem, mieściły 
się w typowej dużej, skórzanej torbie. Otrzymałem 
ją w przydziale od powiatowego lekarza weteryna-
rii. Zawartość torby stanowiły antybiotyki w posta-
ci takich produktów, jak: Oxyvet, Mepatar i Laute-
cin – oparte na tetracyklinie, penicylinie i  trudno 
rozpuszczalnej streptomycynie. Wśród bioprepara-
tów najważniejsze, a w zasadzie jedyne, to: Biotro-
pina, surowice odpornościowe stosowane u prosiąt 
– Suiglobin i Suiferrovit, Rhusionormin wykorzy-
stywany w leczeniu różycy i Edemin przeznaczony 
do terapii choroby obrzękowej oraz wymienione po-
przednio szczepionki. Niezwykle „ważnymi”, często 
stosowanymi specyfikami były Calcium borogluco-
natum i Calciphos. Podstawowym i jedynym prepa-
ratem żelazowym był Ferrodex.
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Pod koniec XX w. i w pierwszym 10-leciu XXI wie-
ku zaszły zmiany ekologiczne w niespotykanym 

dotychczas zakresie, którym towarzyszyła drama-
tyczna redukcja naturalnych ekosystemów i bioróż-
norodności, a także zwiększenie w nieznanej dotych-
czas skali liczby ludności i zwierząt gospodarskich 
(1). W tak zmienionych warunkach środowiska na-
turalnego i w niszach ekologicznych zwierząt zwią-
zanych działalnością człowieka istnieje możliwość 
mutacji i selekcji drobnoustrojów oraz ich adaptacji 
do nowych gospodarzy i do przeżycia w nowych re-
zerwuarach biologicznych (2). Jednak tylko w nie-
licznych przypadkach drobnoustroje niechorobo-
twórcze nabywają zdolności do zakażania nowych 
gatunków zwierząt lub człowieka, przełamywa-
nia mechanizmów odporności zakażonego gospo-
darza i spowodowania choroby, a jeszcze znacznie 
rzadziej uzyskują zdolność szerzenia się w popu-
lacji ludzkiej na drodze zwierzę zakażone → zwie-
rzę zdrowe → zwierzę zakażone → człowiek zakażo-
ny → człowiek zdrowy. Przeskok wirusów pomiędzy 
zwierzęciem i człowiekiem wystąpił w przypadku 
wirusa grypy świń, reasortantu wirusa grypy ptasiej 
A(H7N9; 3), wirusa gorączki Zachodniego Nilu, wiru-
sa ciężkiej niewydolności oddechowej (SARS), koro-
nawirusa bliskowschodniego zespołu niewydolno-
ści oddechowej (NERS-CoV; 4), SARS-CoV2 i wirusa 
Zika (5). Ponadto niektóre zoonotyczne wirusy, np. 
SARS, SARS-CoV2, nabyły zdolności szerzenia się 
wśród ludzi na drodze człowiek zakażony → człowiek 
zdrowy oraz zdolność w miarę rozwoju epidemii do 
zmiany wielkości bazowego współczynnika repro-
dukcji infekcji (Ro). Nastąpiły też mutacje w kierun-
ku zwiększonej wirulencji. Dobitnym przykładem 
takiej mutacji są warianty rodu 2 wirusa Zachod-
niego Nilu o małej patogenności (6) i wariant delta  
SARS-CoV-2. W następstwie szeregu mutacji wiru-
sy Zachodniego Nilu nabyły potencjał epidemicz-
ny i spowodowały masowe zachorowania w Europie 
i Afryce w latach 2008–2009 (7).

W  przypadku zoonoz, podobnie jak i  innych 
nowo pojawiających się chorób zakaźnych (emer-
ging diseases), muszą zostać spełnione trzy wa-
runki dla ich szerzenia się, a  mianowicie: musi 
być obecny zoonotyczny patogen, wrażliwy go-
spodarz (człowiek i  rezerwuary) oraz środowi-
sko umożliwiające przeżycie zarówno patogenom 
jak i  człowiekowi i  zwierzętom będących rezer-
wuarami patogenów (8). Warunki te zostały dla 
niektórych mikroorganizmów spełnione, ponad-
to zaistniało wiele możliwości zakażenia zwierząt 
gospodarskich przez zwierzęta nieudomowione 
(w tym przez zwierzęta łowne) za pośrednictwem 

wektorów-przenosicieli lub zanieczyszczonego śro-
dowiska i pasz (foodborne diseases), rozszerzyła się 
przy tym możliwość transmisji chorób w rezultacie 
zwiększenia globalizacji handlu zwierzętami, za-
rodkami i produktami spożywczymi pochodzenia  
zwierzęcego (9).

W  XXI wieku pojawiło się kilka nowych groź-
nych zoonoz, a przy tym niektóre znane nie tylko 
nie zostały zlikwidowane, ale nadal atakują dużą 
liczbę ludzi na świecie. Do nowych zoonoz, któ-
re wywołują epidemie, często nawet bardzo groź-
ne pandemie, należą: ciężki ostry zespół niewy-
dolności oddechowej (SARS), grypa świńska H1N1, 
 COVID-19, grypa ptasia, bliskowschodni zespół nie-
wydolności oddechowej (MERS), Ebola, gorącz-
ka Doliny Rift, gorączka Zachodniego Nilu, choro-
ba Zika, choroba Nipah, natomiast ze znanych od 
dawna wścieklizna, w tym wścieklizna od nietope-
rzy. Rezerwuarem wszystkich tych chorób są dzikie 
zwierzęta służące jako długoterminowi gospoda-
rze (long-term hosts). Rozprzestrzenienie się cho-
rób od tych zwierząt ułatwia destrukcja naturalne-
go środowiska, spożywanie dzikich zwierząt (bush 
meat), hodowla intensywna wielu gatunków zwierząt  
egzotycznych (10).

Zoonozy wirusowe XXI wieku: profilaktyka i perspektywy 
zwalczania

Zdzisław Gliński, Andrzej Żmuda

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Viral zoonoses of the 21st century – preventive and control measures

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

Since the beginning of the 21st century, we have seen the emergence and 
outbreaks of viral zoonotic diseases. Some of them are new to humans, and 
hence we do not have immunity against them and some present reemergence 
of old diseases. We have had three pandemics since 2000 – severe acute 
respiratory syndrome (SARS), in 2003, H1N1 (swine flu), in 2009 and now 
Covid-19. SARS and Covid-19 spread from civet cats/pangolin and bats in 
China and swine flu spread from an intensive pig farm in Mexico. In between, 
we have had regional outbreaks of the Middle East Respiratory Syndrome 
(MERS), from camels, Ebola from monkeys and pigs, Rift Valley fever from 
livestock, West Nile fever from birds, Zika from monkeys and Nipah from bats. 
Successful control of zoonosis requires a judicious legal and policy framework, 
well-functioning responsible institutions, adequate financing, rapid detection, 
and an intervention implementation plan. Collaborative multidisciplinary and 
multinational research will also be needed to explore the linkages among 
environmental dynamics, disease vectors, and human susceptibility. Technologies 
being developed for the prevention and control of the 21st century viral zoonoses  
are outlined.

Keywords: SARS, swine flu, MERS, COVID-19, Zika, Ebola, West Nile fever, Rift 
Valley fever.
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Degradacje ekosystemów i zoonozy

Większość chorób zakaźnych człowieka, które pojawi-
ły się w ostatnich 10-leciach stanowią choroby prze-
niesione od dzikich zwierząt, przy czym zoonotyczne 
wirusy odpowiadają za 65% chorób zakaźnych, które 
zidentyfikowano po 1980 r. (9). 91% z nich pochodzi 
od zwierząt nieudomowionych. Po 2000 r. pojawiło 
się 25 nowych chorób zakaźnych przenoszonych od 
zwierząt dzikich, włączając Ebolę, SARS, ospę małp, 
grypę ptaków AH5N1, gorączkę Doliny Rift, choro-
bę Nipah, MERS, SARS, Zika i COVID-19. Zoonotycz-
ne wirusy lub ich prekursory powielają się w cyklu 
sylwatycznym/enzootycznym, zakażenie szerzy się 
w populacjach naturalnych gospodarzy, np. wśród 
nietoperzy (w przypadku wirusa wścieklizny i wiru-
sa Nipah), makaków i gryzoni (gorączka Lassa, wi-
rus Zika; 11). Dopiero postępująca degradacja ekosys-
temów zaburzyła naturalną równowagę pomiędzy 
zwierzętami, patogenami i człowiekiem, która ogra-
nicza transfer chorób ze zwierząt na człowieka. Bez-
pośrednia działalność człowieka degradująca środo-
wisko, łącznie z globalnym kryzysem klimatycznym, 
zwiększyła ilość i nasilenie działania czynników ry-
zyka, które umożliwiają powstanie i rozwój zoonoz 
(12). Należą do nich globalne ocieplenie, zmiana na-
silenia promieniowania ultrafioletowego, wilgot-
ności względnej i bezwzględnej, nasilenia prądów 
powietrza, co z jednej strony wpływa na odporność 
przeciwzakaźną zwierząt i człowieka, z drugiej zaś 
strony na mutacje i przeżywalność wirusów oraz lo-
kalizację wektorów i rezerwuarów wirusów w zmie-
nionym środowisku.

Największy wpływ na pojawienie się zoonoz ode-
grało przeludnienie, wylesianie (deforestacja), wy-
mieranie gatunków zwierząt i zmiana klimatu oraz 
nie w pełni kontrolowana hodowla i przemieszcza-
nie zwierząt. W antropocenie, w którym żyjemy, 
96% biomasy zwierzęcej stanowią ludzie i zwierzę-
ta hodowlane (13), co w ogromnym stopniu zwiększa 
kontakty zarówno pomiędzy ludźmi, ludźmi a zwie-
rzętami oraz pomiędzy zwierzętami przyczynia-
jąc się do szybszego przemieszczania patogenów. 
Jedną z przyczyn obserwowanej ostatnio szybkiej 
transmisji chorób jest globalizacja handlu i migracje 
ludności na ogromne odległości. Następstwem an-
tropogenicznej presji jest zmiana stosunków wod-
nych, monokultury, zanik bioróżnorodności, co czę-
sto stwarza nowe nisze ekologiczne dla wektorów 
wirusów. Większa bioróżnorodność gatunków ro-
ślin i zwierząt w naturalnych ekosystemach hamu-
je w pewnym zakresie transmisję chorób przez tzw. 
efekt rozcieńczenia (dilution effect). Utrudnia on pa-
togenowi szybkie szerzenie się lub dominację w ni-
szy ekologicznej (14). W odseparowanych popula-
cjach bowiem istnieją odrębne populacje wirusów. 
Załamanie separacji np. przez zaburzenie stosunków 
wodnych, żywieniowych i deforestację zwiększa kon-
takty pomiędzy patogenami, zwierzętami i ludźmi, 
stwarza przy tym możliwości genetycznego dryftu. 
Nasilenie działania efektu rozcieńczenia zależy od 
zagęszczenia gospodarzy patogenu oraz typu i spe-
cjalizacji patogenów (15). Niekontrolowana w pełni 

urbanizacja, industrializacja powodująca skażenie 
środowiska zwłaszcza gleby i wody zaburza rów-
nowagę biologiczną i stwarza możliwości zwiększo-
nego kontaktu z patogenami. Pojawienie się nowych 
ognisk choroby Ebola wiąże się m.in. z wycinaniem 
lasów. Jednym ze skutków deforestacji jest wymie-
ranie wielu gatunków zwierząt – rezerwuarów wi-
rusów, przeskok wirusów do innych nowych gatun-
ków i do człowieka. Zmiany klimatu mają ogromny 
wpływ na zasięg wektorów zoonotycznych wiru-
sów. Epidemie gorączki Doliny Rift w Afryce w la-
tach 2008–2011 są związane ze zmianami środo-
wiska i opadami, które umożliwiły namnożenie się 
komarów – wektorów wirusa.

Coraz więcej uwagi poświęca się zależności po-
między masową hodowlą zwierząt przy braku od-
powiedniej bioasekuracji, niepełnej kontroli handlu 
zwierzętami, produktami zwierzęcego pochodze-
nia, zarodkami. Około 50% zoonoz jest związana 
z intensyfikacją hodowli. Wilgotny i ciepły klimat, 
a zwłaszcza postępujące ocieplenie, wpływają na 
przesunięcie się granicy bytowania owadów i klesz-
czy, które przenoszą zoonotyczne wirusy. Na połu-
dniu Europy i w Ameryce Północnej pojawił się ko-
mar tygrysi (Aedes albopticus), inwazyjny i szybko 
rozprzestrzeniający się gatunek z Azji Południo-
wo-Wschodniej wektor wirusa choroby Zika (16), 
dengi, gorączki Doliny Rift i gorączki Chikungunya 
(17). W związku ze zmianami klimatycznymi ko-
mary Culex pipiens i Aedes spp., które są wektorami 
wirusa gorączki Doliny Rift, pojawiły się w Europie 
Południowej, a tym samym wzrasta ryzyko chorób 
przenoszonych przez te gatunki komarów. Globalne 
ocieplenie wpływa też na zasiedlanie przez klesz-
cze nowych terenów. Kleszcze są wektorami ponad 
130 gatunków wirusów, ważną rolę odgrywają jako 
wektory takich zoonotycznych wirusów, jak od-
kleszczowe zapalenia mózgu, które stanowi ważny 
epidemiologicznie problem.

Dobitnym przykładem roli człowieka w rozprze-
strzenieniu się zoonoz jest historia zawleczenia wi-
rusa gorączki Zachodniego Nilu do Anglii oraz wiru-
sa dengi do Francji. Nosicielami wirusa Zachodniego 
Nilu są ptaki, na człowieka przenoszą wirusa komary. 
Najprawdopodobniej wirus Zachodniego Nilu został 
zawleczony transportem lotniczym za pośrednic-
twem martwego ptaka zasiedlonego przez zakażo-
nego komara. Denga pojawiła się w Europie w 2010 r. 
(18). Zawleczenie dengi do Europy jest związane z po-
dróżami lotniczymi i możliwością zawleczenia ko-
marów w rejony wokół lotnisk.

Charakterystyka epidemiologiczna zoonoz

Denga występuje w  Afryce, obydwu Amerykach, 
w części wschodniej basenu Morza Śródziemnego, Azji 
Północno-Wschodniej i w zachodnim Pacyfiku, w Eu-
ropie, gdzie w 2017 r. stwierdzono 1990 przypadków. 
Corocznie na świecie diagnozuje się ponad 400 mln 
przypadków choroby, z czego 500 tys. osób choruje 
na postać krwotoczną i 25 tys. umiera. Brak skutecz-
nego leczenia przeciwwirusowego sprzyja rozwojo-
wi ciężkiej postaci choroby. Występują trzy kliniczne 
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postacie choroby: gorączka denga, krwotoczna go-
rączka denga oraz zespół wstrząsowy dengi. Śmier-
telność jest wysoka w chorobie o ciężkim przebiegu 
(19, 20). W warunkach naturalnych dzikie zwierzęta 
odgrywają pewną rolę w krążeniu wirusa dengi. Spo-
śród pięciu serotypów wirusa dengi serotyp DENV-2 
z Azji Południowo-Wschodniej jest bardziej zjadliwy 
aniżeli DENV-2 z Ameryki, który jest główną przy-
czyną gorączki denga (21). Chorobę pomiędzy ludźmi 
przenoszą najczęściej komary A. aegypti i A. albopti-
cus. A. albopictus jest najbardziej rozpowszechnio-
nym i najliczniej występującym, a przy tym najbar-
dziej inwazyjnym komarem na świecie. Występuje na 
całym obszarze Azji Południowo-Wschodniej, połu-
dniowej Europie i jest najważniejszy z punktu widze-
nia epidemiologii dengi.

Zalecana przez WHO na lata 2012–2020 strate-
gia zwalczania choroby, która zakładała obniżenie 
zachorowalności o 50% i śmiertelności co najmniej 
o 25% do 2015 r., nie została zrealizowana. WHO na-
dal zaleca oparcie profilaktyki i zwalczania den-
gi o wczesne wykrywanie przypadków zachorowań 
i ognisk epidemii, określenie i zminimalizowanie 
działania czynników ryzyka, określenie kierunków 
rozprzestrzeniania się choroby, monitoring czyn-
ników środowiskowych, które umożliwiają rozwój 
komarów, wdrożenia programów prewencji i oceny 
efektów leczenia, koordynację badań epidemiolo-
gicznych i entomologicznych na poziomie między-
narodowym, opracowanie zintegrowanych metod 
zwalczania wektorów, kontrolę czystości źródeł wody 
oraz opracowanie skutecznych i tanich szczepionek. 
Żywa atenuowana, rekombinowana tetrawalentna 
szczepionka CYD-TDV lub Dengvaxia® dla seroty-
pów DENV-1 – DENV-4 jest stosowana w wielu kra-
jach do szczepień prewencyjnych. Nadzieje budzą 
będące w fazie badań żywe atenuowane szczepionki 
(22), szczepionka podjednostkowa rekombinowana 
z ekspresją antygenów wirusa dengi na komórkach 
Drosophila melanogaster (23), żywe chimeryczne ate-
nuowane szczepionki i szczepionki na bazie kwasu 
nukleinowego wirusa dengi.

Gorączka Doliny Rift jest groźną zoonozą i ostrą 
chorobą bydła, owiec, kóz, bawołów i wielbłądów 
o dużej śmiertelności u zwierząt młodych. Choroba 
często powoduje ronienia. W 1913 r. ustalono etio-
logię choroby, badając epidemię zachorowań owiec 
w Kenii w Dolinie Rift (24). Wirus szerzy się poprzez 
ukąszenie komarów oraz przez bezpośredni kontakty 
z krwią, płynami ciała i tkankami zakażonych zwie-
rząt. Od 2000 r., tj. od chwili jej zdiagnozowania poza 
Afryką w Arabii Saudyjskiej i Jemenie, istnieje możli-
wość transferu choroby na tereny, gdzie są zwierzęta 
wrażliwe na zakażenie i siedliska komarów wektorów 
wirusa (25). Około 50 gatunków komarów najczęściej 
z rodzajów Culex, Mansonia i Anopheles, które zakaża-
ją się od zwierząt, pełni rolę mechanicznych przeno-
sicieli wirusa, wśród nich występuje w Europie Culex 
pipiens i C. albopticus (26). Rezerwuarem wirusa go-
rączki Doliny Rift są małpy, gryzonie wolno żyjące, 
nietoperze i bydło. W ich organizmie wirus krąży po-
między epizootiami (27). Komary przekazują wirus 
drogą horyzontalną i transowarialną.

Dla człowieka źródłem zakażenia oprócz wekto-
rów, jakimi są komary i krwiopijne muchy, jest wy-
dzielina z jamy nosowej, dróg rodnych, krew, mięso, 
mleko chorych zwierząt oraz kontakty bezpośrednie 
ze zwierzętami chorymi, ponieważ istnieje możli-
wość zakażenia aerozolowego. Z reguły chorobę u lu-
dzi poprzedzają zachorowania zwierząt. Zakażenie 
nie przenosi się z człowieka na człowieka. Postać ła-
godna choroby przebiega albo bezobjawowo, albo wy-
stępuje zespół objawów grypopodobnych. Znacznie 
rzadziej występuje postać oczna choroby, zapalenie 
opon mózgowych i mózgu oraz zapalenie wątroby 
i ostre zaburzenie czynności nerek.

Szczepienia są główną bronią w profilaktyce go-
rączki Doliny Rift na terenach endemicznych i obsza-
rach zagrożonych wystąpieniem choroby. Na terenach 
zagrożonych chorobą szczepi się ludzi z grupy wyso-
kiego ryzyka. Stosuje się szczepionki oparte o żywy 
atenuowany wirus, jak i wirus inaktywowany. Na-
tomiast w krajach wolnych od choroby preferuje się 
szczepionki inaktywowane. Szczepionka żywa atenu-
owana jest oparta o szczep Smithburn wyizolowany 
od komara w Ugandzie w 1948 r., atenuowany przez 
ponad 200 pasaży przez mózg myszy i namnożona na 
linii komórkowej BHK. Jest też w użyciu atenuowa-
na szczepionka oparta o klon 13 RVFV pozbawiony na 
drodze naturalnej selekcji genu SSs, namnożony na 
hodowli komórek Vero. Światowa Organizacja Zdro-
wia Zwierząt zaleca szczepionkę inaktywowaną opar-
tą o szczep terenowy izolowany w Afryce Południo-
wej i Egipcie, namnożony na linii komórkowej BHK. 
Atenuowana szczepionka MP-12 oparta o wirus po-
zbawiony genów NSs i NSm jest używana do szcze-
pień interwencyjnych u zwierząt na terenach zagro-
żonych chorobą i u ludzi wyjeżdzających na te tereny 
(28). Szczepienia nie dają jednak wystarczającej od-
porności stadnej.

W badaniach jest cała gama szczepionek jak żywe 
szczepionki zmodyfikowane genetycznie, szczepionki 
białkowe rekombinowane, szczepionki DNA, szcze-
pionki zawierające cząsteczki wirusopodobne jako 
immunogeny (VLPs, virus-like particles). Wirusowe 
replikony i szczepionki wektorowe stanowią przy-
szłość w wakcynologii w gorączce Doliny Rift (29).

Wirus Zika zidentyfikowano po raz pierwszy 
u małp Macaccus rhesus i u komarów Ae. africanus 
w Ugandzie w 1947 r., zaś w 1952 r. u ludzi w Ugandzie 
i Tanzanii. Do 2020 r. rozprzestrzenił się w Afryce, 
Azji Południowej, wyspach Pacyfiku, obydwu Ame-
rykach (30). Instytut Pasteura szacuje, że w Brazylii, 
która jest głównym ogniskiem epidemii, zakażonych 
jest półtora mln, a w Afryce aż 3–4 mln osób. Przy-
padki zakażenia wirusem Zika stwierdzono także 
w Hiszpanii, Niemczech, we Francji i w Austrii u lu-
dzi, którzy uprzednio przebywali na terenach en-
demicznych. W 2019 r. w Unii Europejskiej stwier-
dzono 71 przypadków choroby Zika (31). Wirus krąży 
w środowisku w cyklu komar → małpa → komar, wy-
jątkowo w cyklu komar → człowiek → komar (32). 
Głównym wektorem wirusa Zika są komary Aedes 
aegypti, Ae. albopticus, Ae. hensilii i Ae. polynesiensis, 
ale człowiek może zakazić się drogą kontaktów sek-
sualnych i podczas transfuzji krwi (33). Możliwy jest 
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transfer wirusa przez łożysko i z mlekiem zakażo-
nej matki (34).

Przy okresie inkubacji wynoszącym 2–7 dni cho-
roba trwa najczęściej 3–12 dni. 80% zakażeń ma cha-
rakter bezobjawowy. Jawną postać choroby cechuje 
gorączka, wysypka grudkowo-plamkowa rozpoczy-
nająca się na twarzy, a później ogarniająca całe cia-
ło, bóle mięśniowo-stawowe, zapalenie spojówek, 
bóle głowy, wymioty, osłabienie, bóle pozagałkowe, 
obrzęki rąk i stóp. Mogą wystąpić neuropatie i zapa-
lenie szpiku kostnego (35). Następstwem zakażenia 
płodów jest wrodzony zespół Zika, który cechuje 
się mikrocefalią, zaburzeniami rozwojowymi koń-
czyn, może wystąpić zespół Guillaina- Barrégo. Naj-
groźniejsza dla rozwoju płodu jest choroba przebyta 
przez matkę w pierwszym trymestrze ciąży oraz jej 
ciężki przebieg, bo wtedy jest większe prawdopodo-
bieństwo uszkodzenia płodu (36). U zakażonych cię-
żarnych kobiet dochodzi do poronień i przedwcze-
snych porodów.

Zwalczanie i profilaktyka opiera się na zwalcza-
niu komarów, stosowaniu repelentów i restrykcjach 
w stosunku do osób przyjeżdżających na tereny wolne 
z terenów endemicznych. Leczenie objawowe polega 
na stosowaniu leków przeciwgorączkowych, przeciw-
bólowych, w biegunce i przy wymiotach stosuje się 
płyny elektrolitowe, leki przeciwwymiotne i prze-
ciwbiegunkowe. W badaniach przedklinicznych i kli-
nicznych jest kilka szczepionek, które wykorzystują 
różne technologie, włączając inżynierię molekular-
ną. Badane są szczepionki oparte o żywy atenuowa-
ny wirus, szczepionki zawierające żywe lub inakty-
wowane rekombinanty ekspresji białek wirusa Zika, 
cząsteczki wirusopodobne z ekspresją białek otoczki, 
szczepionki DNA, szczepionki na platformie mRNA, 
konjugaty białka z nanocząsteczkami, szczepion-
ki oparte o peptydy, szczepionki wektorowe oparte 
o wirus odry lub adenowirus (37).

Gorączka Zachodniego Nilu występuje w Afry-
ce, Europie, Azji, Australii, Środkowym Wschodzie 
i USA (38), atakuje ponad 100 gatunków ptaków, pła-
zy, gady, konie, owce, bydło, świnie, psy, wektorem 
są komary (Culicidae) i kleszcze (39, 40). Wirus wy-
izolowano w 1937 r. od chorego człowieka w Ugan-
dzie, w 1953 r. od wron i gołębi w delcie Nilu. W Euro-
pie wykryto wirus Zachodniego Nilu po raz pierwszy 
w 1996 r. W okresie od stycznia do 28 października 
2021 r. chorobę stwierdzono w Grecji, Włoszech, na 
Węgrzech, w Rumunii, Hiszpanii, Austrii i Niemczech 
(41). Istotne znaczenie w transmisji wirusa odgrywa 
cykl komar → ptak → komar, mniejszą rolę odgry-
wa cykl kleszcz → ptak → kleszcz. Ptaki są rezerwu-
arem wirusa i najważniejszym źródłem zakażenia dla 
ssaków i człowieka. W organizmie ptaków wirus re-
plikuje się i osiąga w krwi podczas wiremii stężenie 
umożliwiające zakażenie komarów z rodzaju Culici-
de i jego transfer do wrażliwych gatunków zwierząt 
i do człowieka (42). Objawy choroby u ptaków są na-
stępstwem zajęcia śledziony, wątroby, nerek, ośrod-
kowego układu nerwowego, naczyń krwionośnych, 
mięśni i serca (43). Najbardziej podatne na zakażenie 
są ptaki krukowate (wrony, kruki, sójki), drapieżne 
(jastrzębie, sokoły, sowy) i drób, które często padają 

nagle przed wystąpieniem objawów choroby (44). 
U ludzi w 80% przypadków choroba ma przebieg ła-
godny, manifestuje się niespecyficznymi objawami 
grypopodobnymi. U osób z niedoborami immunolo-
gicznymi i starszych może wystąpić zapalenie mózgu 
lub zapalenie opon mózgowych. W ciężkich przypad-
kach śmiertelność wynosi 10% (45). Oprócz pośrednic-
twa komarów choroba może się szerzyć wśród ludzi 
za pośrednictwem przetoczenia krwi, transplanta-
cji organów, zakażenia wewnątrzmacicznego pło-
du przez chorą matkę (46). Do zakażenia może także 
dojść podczas sekcji zakażonych ptaków. W opraco-
waniu są szczepionki DNA, szczepionki chimerycz-
ne z wykorzystaniem szczepu wirusa żółtej gorącz-
ki z ekspresją fragmentu rM/E wirusa Zachodniego 
Nilu lub atenuowanego wirusa dengi oparte o biał-
ko E wirusa, w celu uzyskania działania ochronne-
go przed zakażeniem rodami 1 i 2 wirusa (47). Dopó-
ki nie uzyska się szczepionki, profilaktyka dysponuje 
metodami ochrony przed wektorami wirusa i prze-
strzeganiem zasad sanitarnych przy transfuzji krwi 
i przeszczepach narządów (48).

Wirus Nipah w 1999 r. spowodował masowe zacho-
rowanie świń oraz chorobę u 300 ludzi i śmierć po-
nad 100 w Malezji i na Madagaskarze. Chorują ludzie 
w Indiach i w Bangladeszu. Na zakażenie oprócz świń 
są wrażliwe konie, kozy, owce, koty i psy (49). Zaka-
żenie przenosi się za pośrednictwem moczu i śliny 
owocożernych nietoperzy z rodzaju Pteropus, które 
stanowią rezerwuar wirusa (50) oraz przez kontakty 
pomiędzy ludźmi i zakażonymi zwierzętami (trzodą 
chlewną, psami i kotami) i pomiędzy ludźmi (zaka-
żenie kontaktowe i kropelkowe). U świń wirus Nipah 
wywołuje zapalenie mózgu (Nipah virus encephali-
tis), zespół zapalenia układu oddechowego i mózgu 
(porcine respiratory and encephalitis syndrome), ze-
spół oddechowy i neurologiczny (porcine respirato-
ry and neurologic syndrome; 51). Kozy i bydło cho-
rują wśród objawów gorączki, pienistego ślinotoku, 
zaburzeń poruszania się i ruchów maneżowych (52), 
u psów występują objawy przypominające nosówkę. 
Śmiertelność jest wysoka (53). Choroba u człowie-
ka przebiega w postaci subklinicznej oraz jako ostre 
śmiertelne zapalenie mózgu, układowe zapalenie na-
czyń krwionośnych oraz ciężkie zapalenie płuc (54). 
Śmiertelność waha się od 40 do 75%. Ryzyko infekcji 
ze względu na obecność nietoperzy z rodzaju Pteropus 
występuje w Kambodży, Ghanie, Indonezji, Tajlan-
dii i na Filipinach. Profilaktyka polega na ogranicze-
niu transmisji wirusa na drodze nietoperz → czło-
wiek, zwierzęta → człowiek i człowiek → człowiek (55). 
Szczepionek brak.

Ciężki ostry zespół oddechowy (SARS) wywoła-
ny przez koronawirus SARS-CoV pojawił się w listo-
padzie 2002 r. w prowincji Guangdong w południo-
wych Chinach. Choroba objęła 29 krajów, śmiertelność 
wynosiła 9,6%, zmarło ponad 8096 pacjentów. Wi-
rus izolowano z cywet i szopów praczy (56). Trans-
misja choroby po przeskoczeniu wirusa SARS-CoV 
na człowieka odbywa się wśród ludzi drogą kontak-
tów bezpośrednich, drogą kropelkową i powietrzną 
(57). Obecność wirusa w moczu i kale wskazuje na 
możliwość transmisji zakażenia drogą pokarmową 
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(58). Rezerwuarem SARS-CoV, podobnie jak wiru-
sów Ebola, MERS-CoV, Hendra i Nipah, są nietoperze 
(59). Choroba rozpoczyna się objawami grypopodob-
nymi, u ok. 70% pacjentów rozwija się ostre ciężkie 
zapalenie płuc (60). Wirus zakaża też układ nerwo-
wy, nerki i przewód pokarmowy (61). Zastosowanie 
ostrych rygorów sanitarnych, izolacja i hospitalizacja 
chorych, odkażania umożliwiły likwidację choroby. 
Od 2004 r. nie notuje się nowych przypadków SARS. 
Niemniej jednak WHO nadal monitoruje kraje na ca-
łym świecie pod kątem wszelkich objawów chorobo-
wych przypominających SARS.

Bliskowschodni zespół niewydolności oddechowej 
(MERS) jest klasycznym przykładem przekroczenia 
przez czynnik etiologiczny choroby, jakim jest wi-
rus MERS-CoV (β koronawirus,  Coronaviridae) ba-
rier międzygatunkowych i zakażenia nowego gatun-
ku gospodarza (człowiek) i jego szerzenia się wśród 
ludzi (62, 63). Rezerwuarem wirusa są jednogarb-
ne wielbłądy (dromadery), u których stwierdza się 
przeciwciała przeciwko białkom kolca wirusa (re-
ceptor-binding S1 subunits of spike proteins). Ist-
nieją dowody, że dromadery zostały zakażone przez 
zainfekowane nietoperze (64). Nietoperze mogą więc 
być rezerwuarem wirusa (65), natomiast człowiek 
zakaża się od dromaderów drogą bezpośrednią i po-
średnią, zaś choroba wśród ludzi szerzy się drogą 
kontaktową (66). Tą ostrą, wysoce zakaźną choro-
bę o śmiertelności sięgającej 36% zidentyfikowano 
po raz pierwszy w kwietniu 2012 r. w Arabii Saudyj-
skiej, skąd rozszerzyła się na 24 kraje, wywołując 
pojedyncze i masowe zachorowania i śmierć ponad 

400 pacjentów. Większość przypadków stwierdzono 
na Półwyspie Arabskim i w Jordanii, podczas gdy za-
każenia wtórne wśród osób, które stykały się z cho-
rymi na Bliskim Wschodzie, wystąpiły we Francji, 
Włoszech, w Wielkiej Brytanii, Niemczech, Austrii, 
Grecji i Niderlandach. U części pacjentów choroba 
ma bezobjawowy przebieg lub występują łagodne 
objawy zajęcia górnych dróg oddechowych. Nato-
miast u osób starszych lub z chorobami przewlekły-
mi zakażenie MERS-CoV wywołuje ciężkie zapalenie 
płuc, ostrą niewydolność oddechową, wstrząs sep-
tyczny i niewydolność wielonarządową prowadzą-
cą do zgonu (67). WHO monitoruje możliwość poja-
wienia się nowych zachorowań.

Pandemie grypy w  latach w  1918–1919 oraz 
w  2009–2010 były wywołane przez zmutowany wi-
rus grypy A(H1N1pdm09), który pochodzi od świń (68). 
Wirus posiada właściwość 2-kierunkowej transmi-
sji międzygatunkowej: świnia → człowiek oraz czło-
wiek → świnia. W następstwie skoku antygenowe-
go (shift) zaszła reasortacja genetyczna wirusa (69). 
U ludzi grypa A(H1N1pdm09) jest ciężkim zakażeniem 
układu oddechowego, które charakteryzuje się wyso-
ką gorączką, bólem gardła, katarem, kaszlem, dusz-
nością i zapaleniem płuc. Epidemia w hiszpanki spo-
wodowała śmierć, wg różnych szacunków, od 40 do 
100 mln osób na całym świecie. Epidemia w   latach 
2009–2010 spowodowała zgon do 400 tys. osób, a na 
skutek powikłań zmarło dodatkowo 180 tys. osób. 
Wirus przenosi się drogą powietrzną. Obecnie wi-
rus, który spowodował pandemię, wywołuje gry-
pę sezonową.
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Świnie chorują wśród objawów gorączki, osłabie-
nia, wycieku z nosa, kaszlu, duszności i utraty ape-
tytu. Śmiertelność jest niska, bo wynosi 1–4%, ale 
straty ekonomiczne związane z opóźnieniem wzro-
stu są duże.

Najważniejsze znaczenie w  profilaktyce mają 
szczepienia i zapobieganie transmisji wirusa po-
między gatunkami zwierząt i człowiekiem oraz ogra-
niczenie możliwości szerzenia się wirusa w popula-
cji ludzkiej, w której głównym źródłem zakażenia 
jest człowiek.

Wścieklizna w większości krajów dzięki szczepie-
niom przedekspozycyjnym i interwencyjnym ludzi 
oraz szczepieniom psów, w niektórych krajach także 
kotów i lisów, nie występuje powszechnie (70). Jednak 
do tego momentu nie było możliwe radykalne ogra-
niczenie liczby przypadków zachorowań i śmierci 
wśród ludzi pokąsanych przez zakażone zwierzęta. 
Nadal jednak pomimo szczepień corocznie na świecie 
na wściekliznę umiera ok. 60 tys. osób (71). Zagroże-
nie epidemiologiczne wścieklizną na świecie wzro-
sło z chwilą, gdy okazało się, że chorobę wywołują, 
oprócz klasycznego wirusa wścieklizny, wirusy izo-
lowane od nietoperzy: Lagos (LBV), Mokola (MOKV), 
Duvenhage (DRV), europejskie wirusy wściekliz-
ny nietoperzy (EBLV1  i EBLV2), australijski wirus 
wścieklizny nietoperzy (ABLV) oraz gatunki pokrew-
ne (rabies - related), jak Aravan, Khujand, Irkut i za-
chodnio-kaukaskie wirusy wyosobnione od euroazja-
tyckich nietoperzy. Wszystkie te biotypy są patogenne 
dla człowieka (72, 73). Problemem epidemiologicz-
nym jest przy tym ogromna liczba gatunków zwie-
rząt wrażliwych na zakażenie wirusem wścieklizny, 
które mogą być równocześnie źródłem zakażenia dla 
człowieka. Oprócz psów i kotów dużą rolę w transmi-
sji, w zależności od położenia geograficznego, od-
grywają lisy, wilki, borsuki, hieny, szakale, skunk-
sy, szopy oraz nietoperze krwiopijne i owadożerne. 
Wrotami zakażenia są rany, otarcia skóry, śluzówka 
jamy nosowej, spojówki oka, do których przedosta-
je się wirus wścieklizny obecny w ślinie zakażonych 
zwierząt. Ponad 99% przypadków wścieklizny u lu-
dzi jest spowodowane pogryzieniem przez zakażo-
ne psy, w tym 40% to dzieci w wieku poniżej 15 lat 
(74). W grotach zasiedlonych przez zakażone nieto-
perze wirus może występować na cząsteczkach ku-
rzu. Mniejsze znaczenie jako źródło zakażenia odgry-
wają gryzonie, w tym wiewiórki. Lekarze dysponują 
dużą liczbą skutecznych i bezpiecznych szczepionek 
i surowicami odpornościowymi (75). Preferowana 
jest szczepionka HDCV (Human Diploid Cell Rabies 
Vaccine) i PCECV (Purified Chick Embryo Cell Vac-
cine). W zwalczaniu choroby uwzględnia się szybką 
i niezawodną diagnostykę choroby, wakcynację lu-
dzi eksponowanych na zakażenie i profilaktykę cho-
roby w ekosystemie.

Choroba COVID-19 wywołana przez koronawirus 
SARS-CoV-2 wybuchła pod koniec 2019 r. w Wuhan, 
gdzie zmarło 1800 i uległo zakażeniu ponad 70 tys. 
osób w ciągu 15 dni (76). Pandemia od tego czasu szyb-
ko się rozwija i obejmuje cały świat (77). W danych 
WHO z 3 listopada 2021 r. na świecie potwierdzono 
247 472 724 przypadków choroby i 5 012 337 zgonów, 

na dzień 1 listopada zaszczepiono 6 893 866 617 osób 
(78). Koronawirusy człowieka są obecnie najszyb-
ciej zmieniającymi się wirusami dzięki wysokie-
mu wskaźnikowi substytucji genomowej: tranzycji 
lub transwersji i rekombinacji (79), stąd też dotych-
czas zidentyfikowano pięć wariantów SARS-CoV-2 
(80). Nietoperz jest protoplastą i głównym rezerwu-
arem koronawirusów (81). Według jednego poglądu 
SARS-CoV-2 przekroczył barierę międzygatunkową 
nietoperz podkowiec – człowiek i nabył zdolności 
szerzenia się w populacji ludzkiej bez udziału zwie-
rząt (82). Istnieje też pogląd, że został on stworzony 
w laboratorium, z którego się wymknął. Wśród ludzi 
zakażenie szerzy się przez kontakty bezpośrednie 
podczas kaszlu, kichania, drogą kropelkową i przez 
aerozol. Wirus na cząsteczkach aerozolu drogą odde-
chową lub przez jamę ustną zakaża płuca (83). Klini-
cyści wyróżniają trzy stadia choroby: łagodną postać 
obejmującą górne drogi oddechowe, zapalenie płuc 
niezagrażające życiu oraz trzecie stadium rozwija-
jące się po około tygodniu po zakażeniu jako ciężkie 
zapalenie płuc z zespołem ostrej niewydolności od-
dechowej, które może wymagać nawet podtrzymy-
wania funkcji życiowych, kończące się posocznicą, 
wstrząsem septycznym i zgonem (84). Profilaktyka 
i zwalczanie choroby opiera się o krajowe i międzyna-
rodowe wytyczne i zalecenia. WHO opracowało stra-
tegiczny plan gotowości i reagowania SPRP2021 (85). 
Najważniejszą rolę odgrywają: szczepienie, noszenie 
maseczek, zachowanie dystansu, odkażanie rąk, izo-
lacja osób z wynikiem dodatnim testu na zakażenie 
oraz chorych. Remdesiwir w kombinacji z chlorochi-
ną lub β-interferonem jest stosowany do blokowa-
nia replikacji SAES-CoV-2 w organizmie pacjentów 
(86). W terapii jest też stosowane osocze ozdrowień-
ców oraz przeciwciała monoklonalne przeciwko RDB 
(domena wiążąca receptor) kolców wirusa. Opraco-
wano kilka szczepionek wykorzystując technolo-
gie inżynierii molekularnej, m.in. BioNTech Pfizer 
(szczepionka mRNA), Moderna (szczepionka mRNA), 
Johnson & Johnson (szczepionka wektorowa), Oxford 
Astra Zeneca (szczepionka wektorowa).

Podsumowanie

Skuteczna profilaktyka i likwidacja zoonoz wyma-
ga zarówno międzynarodowej współpracy w sferze 
ustawodawstwa, współdziałania sprawnych mię-
dzynarodowych instytucji zajmujących się wczesną 
diagnostyką i zwalczaniem tych chorób w populacji 
zwierząt i wśród ludzi (WOAH, WHO, FAO; 87), współ-
pracy w badaniach biologicznych, medycznych i we-
terynaryjnych nad zmiennością patogenów, wpły-
wem zmian środowiska na patogeny i ich żywicieli, 
wektorami, podatnością na infekcje oraz dynamiką 
odporności na infekcje drobnoustrojów zoonotycz-
nych i opracowaniem metod bioasekuracji łącznie ze 
szczepionkami i testami diagnostycznymi (88, 89).

Profilaktyka i zwalczanie zoonoz są ściśle uza-
leżnione od charakteru źródeł zakażenia i rezerwu-
arów zarazków, ich sposobów transmisji, udziału 
i  charakteru wektorów, gatunków zwierząt po-
datnych na zakażenie, w tym zwierząt domowych 
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i towarzyszących człowiekowi, zdolności do wywo-
łania epidemii i pandemii. Muszą zostać uwzględ-
nione warunki ekologicznych i  klimatyczne oraz 
wpływ czynników antropogenicznych na zwierzę-
ta i środowisko. W maju 2018 r. FAO, WOAH i WHO 
skonsolidowały działania, których celem jest nad-
zór nad chorobami i inwentaryzacja systemów in-
tegrujących informacje o zoonozach (90). W czerwcu 
2017 r. 59 krajów wyraziło zgodę na podjęcie wspól-
nych wysiłków na rzecz współpracy w dziedzinie 
zdrowia publicznego, szczególnie w prewencji zoo-
noz (91). Priorytet nadano patogenom, które mogą 
wywołać epidemie i pandemie.

Ważne znaczenie w profilaktyce i likwidacji cho-
rób odgrywają działania mające na celu zmniejszenie 
zanieczyszczenia środowiska, redukujące kontakty 
z osobnikami chorymi, wektorami chorób i zwięk-
szające odporność swoistą i naturalną. U zwierząt 
gospodarskich i towarzyszących człowiekowi, któ-
re są źródłem zakażenia, oprócz immunizacji w celu 
zwiększenia odporności naturalnej wskazana jest se-
lekcja genetyczna (92). Warunki socjalne i ekologicz-
ne wpływające na powiększenie się populacji, prze-
mieszczanie się zwierząt i ludzi wpływają na zmiany 
na poziomie molekularnym, zwłaszcza u wirusów 
RNA. Może nastąpić szybka adaptacja tych wiru-
sów do zmienionych warunków środowiska, a tak-
że możliwość przeskoku do innych gatunków zwie-
rząt i do człowieka.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych czynni-
ków wpływających na stan zdrowia i wyniki pro-

dukcyjne zwierząt. Zwierzęta gospodarskie są nara-
żone na nasilony stres oksydacyjny. Szereg czynników 
przyczynia się do jego rozwoju w organizmach krów 
mlecznych. Niebagatelne znaczenie mają czynni-
ki żywieniowe.

Nasilony stres oksydacyjny często występu-
je u krów mlecznych w okresie okołoporodowym. 
Czynnikiem ryzyka stresu oksydacyjnego u krów we 
wczesnej laktacji, który ma związek z żywieniem, jest 
ujemny bilans energii (1). U krów z ujemnym bilan-
sem energii, który wywołano poprzez ograniczenie 
jej podaży w dawce pokarmowej, stwierdzono po-
gorszony status antyoksydacyjny i obniżone stęże-
nie glutationu w krwinkach czerwonych (2).

Stres oksydacyjny występuje u krów mlecznych 
z ketozą. Towarzyszą mu uszkodzenia oksydacyj-
ne wątroby. Kluczową rolę w rozwoju zmian pato-
logicznych odgrywa acetooctan, który należy do 
ciał ketonowych. Acetooctan nasila stres oksyda-
cyjny w  wątrobie i  pobudza apoptozę hepatocy-
tów. Istnieje dodatnia zależność między jego stęże-
niem a nasileniem stresu oksydacyjnego i stopniem 
uszkodzenia wątroby. Związek ten powoduje wzrost 
zawartości reaktywnych form tlenu w warunkach 
in vitro, co skutkuje stresem oksydacyjnym i apop-
tozą hepatocytów (3). Kwas acetooctowy zmniejsza 
aktywność enzymów antyoksydacyjnych w hepa-
tocytach krów. Jednocześnie następuje wzrost za-
wartości dialdehydu malonowego, który stanowi 
wskaźnik peroksydacji lipidów. Stresowi oksyda-
cyjnemu towarzyszą zaburzenia metabolizmu lipo-
protein o bardzo małej gęstości (VLDL) prowadzące 
do gromadzenia się triglicerydów w hepatocytach 
(4). Zastosowanie N-acetylocysteiny, która jest za-
liczana do substancji antyoksydacyjnych, ograni-
cza stres oksydacyjny, apoptozę hepatocytów i za-
burzenia metabolizmu lipoprotein wywołane przez 
acetooctan (3, 4).

Stres oksydacyjny może wynikać z działania li-
popolisacharydu przenikającego z przewodu pokar-
mowego do krwi. Taka sytuacja może mieć miejsce 
w przypadku żywienia krów dawką pokarmową z du-
żym udziałem zbóż. Potwierdzają to badania wyko-
nane z użyciem dawek pokarmowych, w których sto-
sunek paszy objętościowej do paszy treściwej wynosił 
6 : 4 lub 4 : 6, w przeliczeniu na suchą masę. Karmie-
nie krów dawką bogatszą w zboża skutkuje wyższy-
mi stężeniami lipopolisacharydu zarówno w żwaczu, 
jak i w osoczu krwi. Takie krowy charakteryzują się 
mniejszą zdolnością antyoksydacyjną. Wykazano do-
datnią zależność między stężeniem lipopolisachary-
du w osoczu krwi a zawartością dialdehydu malono-
wego w osoczu krwi i wątrobie (5).

Duży udział pasz treściwych w dawce pokarmowej 
przyczynia się też do rozwoju stresu oksydacyjnego 
w gruczole mlekowym krów mlecznych. Stosowanie 
takiej dawki pokarmowej powoduje zmniejszenie 
aktywności dysmutazy ponadtlenkowej i  zdolno-
ści antyoksydacyjnej w tkankach gruczołu mleko-
wego. Towarzyszy temu wzrost zawartości dialde-
hydu malonowego. Krowy żywione dawką bogatą 
w  pasze treściwe charakteryzują się wyższą za-
wartością prozapalnych cytokin w  gruczole mle-
kowym (6). Zmiany świadczące o nasilonym stresie 
oksydacyjnym wykryto również w komórkach na-
błonkowych gruczołu mlekowego, które poddano 
działaniu lipopolisacharydu (7). Wynikają one z po-
wstawania zwiększonych ilości reaktywnych form  
tlenu (8).

Stres oksydacyjny w organizmie może mieć zwią-
zek z niedoborem antyoksydantów w dawce pokar-
mowej, które chronią przed szkodliwym działaniem 
wolnych rodników. Jednym z najważniejszych an-
tyoksydantów pokarmowych jest witamina E. Nie-
dawno opublikowano wyniki badań nad jej za-
wartością w osoczu krwi krów mlecznych z ponad 
100 ferm położonych w kilku zachodnioeuropejskich 
krajach. Niedobór wykryto u ponad 75% krów. Naj-
niższe wartości notuje się w pierwszych dwóch ty-
godniach po porodzie. W  tym okresie ponad 97% 
krów ma zbyt niskie stężenie witaminy E. Zwró-
cono też uwagę na częste występowanie niedoboru 
beta-karotenu, który również należy do substan-
cji antyoksydacyjnych. Niskie stężenia witaminy E 
i  beta-karotenu we krwi wynikają przede wszystkim 
z niedostatecznej podaży tych składników w daw-
ce pokarmowej (9). Zagraniczni naukowcy stwier-
dzili, że bydło z ferm ekologicznych w okresie oko-
łoporodowym jest w mniejszym stopniu narażone 
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na reaktywne formy tlenu, w porównaniu z bydłem 
utrzymywanym w sposób konwencjonalny. Jedno-
cześnie bydło z ferm ekologicznych wykazuje mniej-
szą zdolność antyoksydacyjną. Według tych obser-
wacji większe ryzyko stresu oksydacyjnego istnieje 
właśnie w chowie ekologicznym. Może to wynikać 
z nieodpowiedniego zaopatrzenia organizmu w an-
tyoksydanty (10).

Nasilony stres oksydacyjny związany z niedobo-
rem antyoksydantów może doprowadzić do rozwoju 
różnych chorób. W jednych badaniach krowy, u któ-
rych doszło do zatrzymania łożyska miały obniżone 
stężenia antyoksydantów w osoczu krwi i zmniejszo-
ną aktywność peroksydazy glutationowej w krwin-
kach czerwonych przed porodem (11). Stres oksy-
dacyjny u krów mlecznych wywołany niedoborem 
selenu prowadzi do gromadzenia się reaktywnych 
form tlenu i wydzielania substancji prozapalnych, 
co może skutkować zapaleniem gruczołu mlekowe-
go (12). W badaniach wykonanych na cielętach wy-
kazano, że niedobór selenu w organizmie powodu-
je stres oksydacyjny, zwiększa ekspresję substancji 
prozapalnych i pobudza apoptozę w wątrobie, pro-
wadząc do jej uszkodzenia. W wątrobach cieląt z nie-
doborem selenu odnotowano zmniejszone aktyw-
ności enzymów antyoksydacyjnych i podwyższoną 
zawartość produktów oksydacji (13).

Niedobór miedzi też może być przyczyną stresu 
oksydacyjnego. Miedź wchodzi bowiem w skład nie-
których enzymów antyoksydacyjnych. Zagranicz-
ni naukowcy stwierdzili związek między stężeniem 
miedzi w osoczu krwi a uszkodzeniami DNA. Większe 
uszkodzenia DNA u krów z niskim stężeniem mie-
dzi mogą wynikać z nasilonego stresu oksydacyjne-
go, który jest konsekwencją mniejszej aktywności 
enzymów antyoksydacyjnych i powstawania więk-
szych ilości reaktywnych form tlenu (14).

W żywieniu zwierząt trzeba unikać nie tylko nie-
doboru miedzi, ale również jej nadmiaru. Gromadze-
nie się nadmiernych ilości tego pierwiastka w wą-
trobie nasila stres oksydacyjny. Wysokim stężeniom 
miedzi w wątrobie towarzyszy podwyższona zawar-
tość produktów oksydacji tłuszczu i białka. W bada-
niach dotyczących tego zagadnienia krowy mleczne 
z podwyższonym stężeniem miedzi nie wykazywa-
ły jednak objawów choroby wątroby. Nie odnotowa-
no też związku między stężeniem miedzi w wątro-
bie a funkcjonowaniem tego narządu (15).

W  ostatnich latach zwraca się uwagę na proz-
drowotne właściwości wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych. Dawki pokarmowe bogate w te 
substancje stwarzają jednak ryzyko nasilenia stresu 
oksydacyjnego w organizmie. W badaniach wyko-
nanych w warunkach in vitro stwierdzono, że mie-
szanina kwasów linolowego (LA, 18:2 n-6) i alfa-li-
nolenowego (ALA, 18:3 n-3) zwiększa uszkodzenia 
oksydacyjne lipidów w wątrobie. Wykazano, że za-
stosowanie dodatku enterolaktonu, który jest za-
liczany do naturalnych antyoksydantów, zapobie-
ga peroksydacji lipidów wywołanej obecnością tych 
kwasów tłuszczowych (16).

Nie bez znaczenia jest rodzaj wielonienasyco-
nych kwasów tłuszczowych w dawce pokarmowej. 

Zastąpienie kwasów tłuszczowych z  rodziny n-6 
kwasami tłuszczowymi z rodziny n-3 może zwięk-
szyć stres oksydacyjny. Dowodzą tego badania, 
w których krowy mleczne w okresie okołoporodo-
wym żywiono dawką pokarmową zawierającą soję 
lub nasiona lnu. Użycie nasion lnu, które stanowią 
bogate źródło kwasu alfa-linolenowego, skutkuje 
wyższym stężeniem dialdehydu malonowego. Stres 
oksydacyjny, który jest najbardziej nasilony w cza-
sie porodu, wywiera niekorzystny wpływ na funk-
cje układu immunologicznego (17). W innych bada-
niach stwierdzono, że zastąpienie soi nasionami lnu 
w  diecie krów mlecznych powoduje zmniejszenie 
zdolności antyoksydacyjnej przed porodem. Efek-
tem jest większy wzrost stężenia dialdehydu malo-
nowego po porodzie (18).

Innym żywieniowym czynnikiem ryzyka stre-
su oksydacyjnego u krów mlecznych jest obecność 
mykotoksyn w paszy. Potwierdzają to badania wy-
konane na krowach mlecznych żywionych paszą 
zanieczyszczoną aflatoksyną B1. Takie krowy cha-
rakteryzują się mniejszą aktywnością dysmutazy po-
nadtlenkowej i peroksydazy glutationowej w osoczu 
krwi. Towarzyszy temu mniejsza zdolność antyok-
sydacyjna. Jednocześnie następuje wzrost zawarto-
ści dialdehydu malonowego. Zmiany te ograniczono 
poprzez dodanie preparatu wiążącego aflatoksynę 
B1 do dawki pokarmowej (19).

Podsumowanie

Nasilony stres oksydacyjny u krów mlecznych może 
doprowadzić do różnych chorób, a ponadto ma zły 
wpływ na rozród. W największym stopniu narażone 
są krowy w okresie okołoporodowym, u których do-
chodzi do rozwoju ujemnego bilansu energii. Szereg 
czynników przyczynia się do występowania nasilo-
nego stresu oksydacyjnego. Istotne znaczenie mają 
czynniki żywieniowe, takie jak duży udział pasz tre-
ściwych w dawce pokarmowej, niedobór antyoksy-
dantów pokarmowych, nadmiar substancji pobu-
dzających powstawanie uszkodzeń oksydacyjnych, 
nadmiar wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
z rodziny n-3 i skarmianie paszy zanieczyszczonej 
mikotoksynami.
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Przeprowadzane u psów i kotów zabiegi chirur-
giczne, podobnie jak u ludzi, w zależności od ro-

dzaju operacji prowadzą do wystąpienia przejścio-
wych lub trwałych zmian endokrynologicznych, 
które mają wpływ na pooperacyjny stan zwierzę-
cia i dalsze postępowanie, a czasem wręcz dożywot-
nie stosowanie terapii farmakologicznej w przypad-
ku usunięcia niektórych narządów. Na wystąpienie 
zmian hormonalnych, oprócz przeprowadzanej in-
terwencji chirurgicznej, wpływa również typ zasto-
sowanego znieczulenia oraz wybór leków anestezjo-
logicznych (1).

Zabiegi chirurgiczne prowadzące do wystąpienia 
zmian endokrynologicznych można podzielić na dwie 
grupy, takie jak operacje usunięcia gruczołów wy-
dzielania wewnętrznego oraz operacje niedotyczą-
ce bezpośrednio tych gruczołów. W pierwszej części 
artykułu zostaną opisane zmiany metaboliczne spo-
wodowane operacją.

Metabolizm węglowodanów

Interwencja chirurgiczna z założenia jest metodą in-
wazyjną prowadzącą do wystąpienia stresu, nazywa-
nego w tym przypadku stresem chirurgicznym lub 
stresem operacyjnym, który przekłada się na zmiany 
metaboliczne, zwłaszcza w zakresie węglowodanów 
i białek (ryc. 1). Główne zmiany hormonalne dotyczą 
działania osi podwzgórze – przysadka – nadnercza (1, 
2, 3). Zabieg chirurgiczny powoduje wzrost wydziela-
nia ACTH (kortykotropina), czego efektem jest zwięk-
szone wydzielanie kortyzolu. Jednak podczas zabie-
gu chirurgicznego oś podwzgórze – przysadka jest 
stale aktywowana przez nerwy wstępujące z obszaru 

postępowania operacyjnego. W związku z tym zabu-
rzony jest mechanizm sprzężenia zwrotnego ujem-
nego, którego efektem powinno być hamowanie wy-
dzielania kortyzolu (4). Zwiększone wydzielanie tego 
hormonu prowadzi do rozwoju hiperglikemii, która 
w okresie pooperacyjnym jest istotnym czynnikiem 
ryzyka rozwoju zakażeń w obrębie ran pooperacyj-
nych oraz innych powikłań (5). Należy jednak za-
znaczyć, że u ludzi, jak i psów czy kotów, po zabiegu 
chirurgicznym może wystąpić zarówno hiper-, jak 
i hipoglikemia, co uwarunkowane jest między inny-
mi różnymi chorobami (6, 7, 8, 9, 10, 11).

Ata i wsp. (12) zbadali poziom glukozy we krwi 
u 1561 osób w okresie pooperacyjnym, z czego u ponad 
połowy pacjentów w ciągu 12 godzin od przeprowa-
dzenia zabiegu chirurgicznego. Autorzy tych badań 
wykazali, że ryzyko rozwoju zakażenia w obszarze 
postępowania chirurgicznego przy poziomie glike-
mii w przedziale 111–140 mg/dl wzrasta 3,6-krot-
nie względem osób z glukozą mniejszą lub równą 
110 mg/dl, natomiast u osób ze stężeniem glukozy 
powyżej 220 mg/dl ryzyko rozwoju zakażeń poope-
racyjnych wzrastało już ponad 12-krotnie (12).

Hiperglikemia pooperacyjna jest zjawiskiem wy-
stępującym bardzo często. Przykładowo Preissig 
i wsp. (13) stwierdzili poziom glukozy we krwi po-
wyżej 140 mg/dl u 84% dzieci po operacjach kardio-
logicznych. Natomiast Fiorillo i wsp. (14) podwyż-
szone stężenie glukozy we krwi rozpoznali u ponad 
55% operowanych dorosłych. W przypadku zwierząt 
hiperglikemię pooperacyjną rozpoznano u 44% ko-
ciąt po gonadektomii (9). Zjawisko powszechne jest 
również u psów. U szczeniąt w wieku od 2 do 6 mie-
sięcy po operacji usunięcia gonad mediana dla stęże-
nia glukozy we krwi wynosiła 164 mg/dl, natomiast 
środkowy przedział 50% populacji wynosił od 97 do 
227 mg/dl (10).

Pooperacyjna hiperglikemia związana jest nie tyl-
ko ze wspomnianymi zakażeniami w obszarze rany 
chirurgicznej i wydłużeniem jej gojenia, ale rów-
nież z  innymi powikłaniami, takimi jak zakażenia 
w innych niż operowanych miejscach (np. zakażenia 
układu moczowego), rozwojem posocznicy i wstrząsu 
septycznego, zapaleniem płuc i niewydolnością odde-
chową, zawałem mięśnia sercowego oraz ostrą nie-
wydolnością nerek. Te powikłania powodują wzrost 
kosztów leczenia oraz wydłużenie hospitalizacji (15, 
16). Również u psów poddanych operacji kraniotomii 
wykazano, że pooperacyjny wzrost stężenia gluko-
zy związany był z dłuższą hospitalizacją (17). Wyka-
zano również, że rozwijająca się po operacji hiper-
glikemia związana jest ze zwiększonym ryzykiem 
zgonu (18, 19, 20, 21).

Pooperacyjne zmiany endokrynologiczne u psów i kotów. 
Część I. Stres chirurgiczny i zaburzenia metaboliczne

Olga Gójska-Zygner, Daria Orzeł, Katarzyna Jaworska

z Labros – Specjalistycznej Przychodni Weterynaryjnej w Warszawie

Post-operative endocrine changes in dogs and cats. Part I. Surgical stress 
and metabolic disorders
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Surgery in animals, like in humans, leads to endocrine changes in postoperative 
period. They result from both, massive surgical stress and drugs used in 
anaesthesiology. In the first part of this review, the authors described metabolic 
disorders in patients caused by surgical stress. The second part will present 
changes in hormones’ secretion related to the use of anaesthetic and analgetic 
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Równocześnie ze zwiększonym wydzielaniem 
kortyzolu przez korę nadnerczy po interwencjach 
chirurgicznych z  rdzenia tych gruczołów uwal-
niane są katecholaminy, które poprzez recepto-
ry α2-adrenergiczne hamują wydzielanie insuli-
ny przez komórki β trzustki (ryc. 2). W tym samym 
czasie na skutek działania katecholamin na recep-
tory β-adrenergiczne oraz α1-adrenergiczne komó-
rek α trzustki dochodzi do zwiększonego wydzielania 
glukagonu stymulującego glukoneogenezę i gliko-
genolizę. Zmiany te, a zwłaszcza obniżenie stężenia 
insuliny, również przyczyniają się do rozwoju hiper-
glikemii (4, 22, 23). Hirose i wsp. (24) wykazali jednak, 
że również aktywacja receptora α2-adrenergicznego 
ma pewien wpływ na wzrost wydzielania glukago-
nu, najprawdopodobniej za pośrednictwem podty-
pu receptora α2A.

W utrzymywaniu się hiperglikemii na skutek za-
biegu chirurgicznego bierze również udział rozwi-
jająca się po operacji insulinooporność, która może 
trwać nawet przez kilka tygodni, natomiast jej nasi-
lenie związane jest z inwazyjnością samego zabiegu 
(25, 26, 27). Wystąpienie zjawiska pooperacyjnej in-
sulinooporności związane jest z wewnątrzkomórko-
wym blokowaniem aktywacji regulowanego insuliną 
transportera glukozy typu 4 (GLUT-4) w mięśniach 
poprzecznie prążkowanych i tkance tłuszczowej, na 
co ma wpływ zmniejszone wydzielanie insuliny (27, 
28). U ludzi wykazano, że stosowanie przed operacją 
infuzji dożylnej z glukozą, a nawet doustne podawa-
nie płynów bogatych w węglowodany obniża nasile-
nie insulinooporności w porównaniu do pacjentów 

operowanych tradycyjnie na czczo. Podanie przed 
operacją glukozy lub węglowodanów powoduje wy-
dzielanie insuliny, a w konsekwencji aktywację i prze-
mieszczenie do błony komórkowej GLUT-4 (29, 30, 31). 
Z kolei głodzenie przed operacją prowadzi do supre-
sji GLUT-4 i zatrzymywania go wewnątrzkomórko-
wo, co wynika z obniżonego stężenia insuliny, pro-
wadząc w ten sposób do wystąpienia pooperacyjnej 
insulinooporności, a ta z kolei ma swój udział w roz-
woju pooperacyjnej hiperglikemii (28, 30, 32). Warto 
dodać, że również aktywność fizyczna poprzez skur-
cze mięśni aktywuje przemieszczanie GLUT-4 z wnę-
trza komórki do błony komórkowej (28).

Weledji i wsp. (33) wykazali, że doustne podawa-
nie klarownych płynów zawierających węglowoda-
ny na trzy godziny przed znieczuleniem do zabiegu 
jest bezpieczne i efektywne w redukcji pooperacyj-
nej hiperglikemii oraz zakażeń. Z badań wykluczo-
no jednak osoby z cukrzycą. Gustafsson i wsp. (34) 
wykazali natomiast już wcześniej, że doustne sto-
sowanie płynów węglowodanowych trzy  godziny 
przed znieczuleniem ogólnym u chorych z cukrzycą 
typu 2 jest bezpieczne i obniża ryzyko hiperglike-
mii. Należy jednak zaznaczyć, że opisano przypadek 
57-letniej kobiety z  nieprawidłowo kontrolowa-
ną cukrzycą typu 2, u której doustne podanie pły-
nu węglowodanowego przed onkologiczną opera-
cją usunięcia macicy spowodowało rozwój znacznej 
hiperglikemii wynoszącej 359 mg/dl (35). Ponadto 
u  tej chorej po operacji wystąpiły wymioty. Zdia-
gnozowano u niej gastroparezę (opóźnione opróż-
nianie żołądka), najprawdopodobniej gastroparezę 

Ryc. 1. Zmiany hormonalne spowodowane stresem chirurgicznym (GH – hormon wzrostu, IGF-1 – insulinopodobny czynnik wzrostowy 1, CRH – kortykoliberyna, 
ACTH – kortykotropina, FFA – wolne kwasy tłuszczowe)
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cukrzycową rozwijającą się na skutek niekontrolo-
wanego poziomu glikemii prowadzącego do neu-
ropatii w obrębie nerwu błędnego, głównie włókien 
przywspółczulnych odpowiedzialnych za aktywa-
cję motoryki żołądka (35, 36).

Według niektórych autorów przed zabiegami chi-
rurgicznymi lub nawet podczas ich trwania należy 
rozważyć stosowanie infuzji płynów podnoszących 
poziom glukozy, co ma zwiększyć wydzielanie insu-
liny prowadzące do aktywacji GLUT-4 i ograniczyć 
w ten sposób pooperacyjny rozwój insulinooporno-
ści (26, 27, 29, 37). Część autorów uważa również, że 
u niektórych ciężko chorych pacjentów nawet nie-
chorujących na cukrzycę w przypadku rozwoju hi-
perglikemii należy stosować insulinę po zabiegach 
chirurgicznych (38, 39). Capuano i wsp. (40) wykaza-
li, że intensywna dożylna terapia insuliną po opera-
cjach kardiochirurgicznych redukuje zakażenia po-
operacyjne. Pichardo-Lowden i Gabbay (41) podają, że 
według uzgodnień z 2009 r. Amerykańskiego Stowa-
rzyszenia Endokrynologów Klinicznych u pacjentów 
chirurgicznych stężenie glukozy we krwi powinno 
być utrzymywane w przedziale 140–180 mg/dl, na-
tomiast stężenie glukozy przed posiłkiem powinno 
wynosić poniżej 140 mg/dl. Sami autorzy rekomen-
dują utrzymywanie stężenia glukozy we krwi w prze-
dziale 100–180 mg/dl (41).

Według wiedzy autorek niniejszego opracowania 
dotychczas nie ustalono protokołów żywienia przed-
operacyjnego u psów i kotów, a postępowanie chi-
rurgiczne w znieczuleniu ogólnym przeprowadzane 

jest na czczo. Warto jednak zwrócić uwagę na wyni-
ki badań przeprowadzonych przez greckich lekarzy 
weterynarii, którzy wykazali, że podawanie psom 
lekkiego posiłku na trzy godziny przed operacją po-
wodowało istotnie statystycznie rzadsze występowa-
nie refluksu żołądkowo-jelitowego podczas znieczu-
lenia niż w grupie psów, które otrzymywały posiłek 
na 10 godzin przed planowanym zabiegiem (42). Po-
nadto wykazano, że podawanie lekkiego posiłku psom 
na trzy godziny przed znieczuleniem nie powodu-
je częstszych refluksów żołądkowo-jelitowych niż 
u psów otrzymujących posiłek 12 godzin przed znie-
czuleniem (43). Biorąc pod uwagę fakt, że głodzenie 
przed operacją wpływa na rozwój insulinooporności 
pooperacyjnej, warto rozważyć skrócenie czasu, jaki 
upływa od posiłku do zabiegu w znieczuleniu ogól-
nym. Zaznaczyć jednak należy, że inne wyniki uzy-
skali szwedzcy lekarze weterynarii, którzy obser-
wowali większe ryzyko refluksu u psów karmionych 
3 godziny przed operacją ortopedyczną w porówna-
niu do psów karmionych 18 godzin przed zabiegiem 
(44). Uwzględniając zatem sprzeczne wyniki różnych 
badań i mając równocześnie na celu zmniejszenie ry-
zyka rozwoju pooperacyjnej insulinooporności, wy-
daje się rozsądne zastosowanie przed operacją infuzji 
płynów podnoszących poziom glukozy, co stosowa-
no również u ludzi.

Równocześnie ze wzrostem wydzielania przez 
przysadkę ACTH operacje chirurgiczne prowadzą do 
zwiększonego uwalniania hormonu wzrostu (GH), 
a wzrost tej sekrecji skorelowany jest z inwazyjnością 

Ryc. 2. Zmiany w metabolizmie węglowodanów na skutek głodzenia przedoperacyjnego i stresu chirurgicznego (GH – hormon wzrostu, GLUT-4 – regulowany 
insuliną transporter glukozy typu 4, IRS-1 – insulin receptor substrate-1, FFA – wolne kwasy tłuszczowe, PI3K – kinaza 3-fosfatydyloinozytolu)
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i rozmiarami procedury chirurgicznej. Hormon wzro-
stu stymuluje wątrobę do produkcji insulinopodob-
nych czynników wzrostowych (insulin-like growth 
factors, IGFs), a zwłaszcza IGF-1, nazywanego rów-
nież somatomedyną C, który jest jednym z czynni-
ków odgrywających rolę w gojeniu ran (1, 4, 45, 46). 
Oprócz wątroby również komórki mięśniowe, chon-
drocyty czy osteoblasty produkują i uwalniają IGF-1. 
Hormon ten krąży we krwi w postaci kompleksu zło-
żonego z IGF-1, białka wiążącego czynnik wzrosto-
wy oraz labilnej kwasowo podjednostki, dzięki cze-
mu IGF-1 jest stabilny, a okres jego półtrwania we 
krwi jest wydłużony. Uwalnianie GH hamowane jest 
z kolei przez IGF-1. W regulacji wydzielania GH bie-
rze również udział produkowany głównie przez en-
dokrynne komórki X/A-podobne błony śluzowej 
żołądka hormon grelina, która oprócz pobudzania 
apetytu oraz regulacji działania żołądka i trzustki, 
łącząc się z receptorami GHS-R1A komórek soma-
totropowych przysadki, stymuluje uwalnianie hor-
monu wzrostu (47, 48, 49). Oprócz anabolicznej roli 
w gojeniu rany GH wykazuje również działanie kata-
boliczne poprzez stymulowanie glikogenolizy i lipo-
lizy, natomiast wychwyt glukozy przez komórki jest 
hamowany, wykazując w ten sposób również działa-
nie antyinsulinowe (1).

Lipoliza spowodowana zwiększonym uwalnia-
niem GH ma miejsce głównie w tłuszczu trzewnym 
pod wpływem lipaz aktywowanych przez ten hormon 
i prowadzi do uwalniania do krążenia wolnych kwa-
sów tłuszczowych, których zwiększone stężenie we 
krwi prowadzić może do insulinooporności poprzez 
blokowanie białka IRS-1 (insulin receptor substra-
te-1) przekazującego sygnał z receptora insulino-
wego do wnętrza komórki. Wzrost stężenia wolnych 
kwasów tłuszczowych prowadzi również do ich wy-
chwytu przez hepatocyty i stymulacji glukoneoge-
nezy, a ponadto wpływa na hamowanie uwalniania 
GH z przysadki (50, 51, 52).

Z kolei wychwyt glukozy przez komórki hamo-
wany jest poprzez blokowanie GLUT-4, do którego 
aktywacji potrzebne jest uruchomienie wewnątrz-
komórkowego szlaku sygnałowego kinazy 3-fosfa-
tydyloinozytolu (PI3K). Ta ścieżka sygnałowa z kolei 
hamowana jest przez podjednostkę p85α PI3K. Pod-
jednostka ta natomiast aktywowana jest w wyniku 
działania GH. W związku z tym zwiększone wydzie-
lanie GH, podobnie jak głodzenie przed operacją, ha-
muje GLUT-4, a co za tym idzie, przyczynia się, wraz 
ze wspomnianą wcześniej stymulacją glikogenolizy, 
do hiperglikemii i rozwoju insulinooporności, choć 
w przypadku pooperacyjnego wzrostu wydzielania GH 
jego znaczenie w rozwoju oporności na insulinę jest 
mniejsze niż głodzenie przedoperacyjne i aktywacja 
osi podwzgórze – przysadka – nanercza (4, 50, 53, 54).

Hiperglikemia pooperacyjna jest zatem główną 
cechą zmienionego chirurgicznie metabolizmu wę-
glowodanów, a jej nasilenie jest skorelowane z inwa-
zyjnością i rozległością przeprowadzanego zabiegu. 
Wysokie stężenie glukozy (u ludzi > 216 mg/dl) nie 
tylko upośledza gojenie rany pooperacyjnej, ale rów-
nież zwiększa ryzyko zakażeń i wystąpienia innych 
powikłań pooperacyjnych (4).

Metabolizm lipidów

Jak wcześniej wspomniano, zwiększone wydzielanie 
GH prowadzi do lipolizy i uwalniania wolnych kwasów 
tłuszczowych. Wykazano, że hormon wzrostu, działa-
jąc na adipocyty, prowadzi do zmniejszenia ekspresji 
białka FSP27 (fat specific protein 27). Białko to z ko-
lei blokuje lipolityczną funkcję enzymu ATGL (adi-
pose triglyceride lipase). Zatem obniżenie ekspresji 
FSP27 na skutek działania hormonu wzrostu zwięk-
sza z kolei lipolityczną aktywność ATGL, prowadząc 
w ten sposób do hydrolizy trójglicerydów, z których 
uwalniane są wolne kwasy tłuszczowe i diacylogli-
cerole (ryc. 3). Z nich z kolei uwalniane są na skutek 
działania enzymu HSL (hormone sensitive lipase; li-
paza hormonozależna) wolne kwasy tłuszczowe i mo-
noacyloglicerole, aż wreszcie w wyniku działania li-
pazy monoacyloglicerolu (MGL) uwalniane są wolne 
kwasy tłuszczowe i glicerol, który jest substratem 
w procesie wątrobowej glukoneogenezy (55, 56, 57, 58).

Niezależnie od działania hormonu wzrostu lipoli-
za pooperacyjna spowodowana jest również zwięk-
szonym wydzielanie kortyzolu i katecholamin (4, 
58). Katecholaminy, działając na tkankę tłuszczo-
wą, mogą zarówno powodować lipolizę, jak również 
ją hamować. Te przeciwstawne mechanizmy dzia-
łania wynikają z rodzaju receptorów adrenergicz-
nych, na które działają katecholaminy, przekazując 
dalej sygnał stymulujący lub hamujący za pośrednic-
twem białek G, które należą do grupy białek będących 
molekularnymi przełącznikami przekazującymi sy-
gnał wewnątrzkomórkowo stymulując (Gs) lub hamu-
jąc (Gi) dalszy proces (58, 59).

Działanie adrenaliny i noradrenaliny na receptory 
β-adrenergiczne aktywuje lipolizę, działając poprzez 
białko Gs, które reaguje z enzymem cyklazą adenylo-
wą przekształcającą ATP do cAMP aktywującego en-
zym białkową kinazę A (PKA, protein kinase A). PKA 
z kolei prowadzi do fosforylacji perylipiny-1 (białka 
pokrywającego kropelki tłuszczu w adipocytach) oraz 
lipazy HSL. Fosforylacja HSL powoduje przemieszcze-
nie tego enzymu z cytozolu do powierzchni kropelek 
tłuszczu i hydrolizy diacylogliceroli, natomiast fos-
forylacja perylipiny-1 prowadzi do uwolnienia białka 
ABHD5 (α/β-hydrolase domain-containing 5) będą-
cego ko-aktywatorem lipazy ATGL. W ten sposób za-
początkowana zostaje kaskada przekształcania trój-
glicerydów do diglicerydów i dalej monoglicerydów 
z uwalnianiem przy każdym przekształceniu wol-
nych kwasów tłuszczowych (58, 60). Jak już wcześ-
niej wspomniano, monoacyloglicerole hydrolizowane 
są przy udziale lipazy MGL, która najprawdopodob-
niej nie wykazuje aktywności względem tri- i dia-
cylogliceroli. Nie jest również aktywowana hormo-
nalnie, a  jej działanie jest konsekwencją kaskady 
hydrolizy lipidów (58).

Działanie katecholamin na receptor α2-adrener-
giczny adipocytów hamuje lipolizę poprzez białko Gi, 
blokując cyklazę adenylową, czego skutkiem jest za-
hamowanie wewnątrzkomórkowej ścieżki sygnało-
wej prowadzącej do rozkładu triacylogliceroli i uwal-
niania wolnych kwasów tłuszczowych (58). Podobnie 
hamowanie lipolizy spowodowane jest przez insulinę, 
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która blokuje powstawanie cAMP i dalszą fosforyla-
cję lipazy HSL. Insulina obniża również aktywność 
lipazy ATGL, natomiast zwiększa aktywność enzy-
mu adiponutryny (PNPLA3), która z  jednej strony 
wykazuje aktywność hydrolityczną względem tri-, 
di- i monoacylogliceroli, z drugiej natomiast ogra-
nicz aktywność lipazy ATGL (55, 61). Jak jednak już 
wcześniej wspomniano, pooperacyjne wydziela-
nie insuliny jest obniżone (4). A zatem niskie stęże-
nie insuliny zwiększa aktywność ATGL oraz obniża 
aktywność adiponutryny. Ponadto głodzenie przed 
operacją, podobnie jak niskie wydzielanie insuliny, 
wpływa na wzrost aktywności ATGL i obniżenie ak-
tywności adiponutryny (55).

U  ludzi receptory α2-adrenergiczne przeważają 
liczbowo receptory β-adrenergiczne w adipocytach 
tkanki podskórnej brzucha i ud, natomiast w trzewnej 
tkance tłuszczowej liczba jednych i drugich recepto-
rów jest taka sama (62). Zhang i wsp. (63) wykazali, że 
przewlekłe podwyższone stężenie insuliny (typowe 
dla insulinooporności i cukrzycy typu 2) blokuje ak-
tywowaną β-adrenergicznie białkową kinazę A ha-
mując w ten sposób lipolizę, pomimo że zwiększona 
jest produkcja cAMP. A zatem w związku z pojawiają-
cą się na skutek zabiegu chirurgicznego trwającą kil-
ka tygodni insulinoopornością można podejrzewać, 
że możliwe jest hamowanie lipolizy na skutek zablo-
kowania działania β-adrenergicznego w adipocytach 

w dalszym okresie poopercyjnym, gdy nastąpi zwięk-
szenie wydzielania insuliny.

Wykazano również, że wzrost wydzielania kor-
tyzolu oraz hormonu wzrostu prowadzą do zwięk-
szenia we krwi poziomu białka angiopoetynopodob-
nego 4 (ANGPTL4), hormonu, który w adipocytach 
za pośrednictwem receptora dla ANGPTL4 również 
prowadzi do aktywacji cyklazy adenylowej, prze-
kształcającej ATP do cAMP, co w konsekwencji po-
woduje lipolizę (58).

Uwalniane wolne kwasy tłuszczowe przy podwyż-
szonym stężeniu glukagonu, z równoczesnym obni-
żonym stężeniu insuliny, ulegają utlenianiu, w wyniku 
czego w wątrobie powstają ciała ketonowe stano-
wiące substrat energetyczny dla mięśnia sercowe-
go i mózgu (4, 64). Warto również zaznaczyć, że sam 
glukagon przy obniżonym stężeniu insuliny oprócz 
stymulacji ketogenezy również sprzyja lipolizie (65). 
W hepatocytach glukagon poprzez receptor dla glu-
kagonu prowadzi do aktywacji cyklazy adenylowej 
i dalej powstawania cAMP, a zatem również fosfo-
rylacji lipazy HSL. Ponadto, glukagon w komórkach 
wątroby, aktywując również enzym fosfolipazę C, 
prowadzi do powstawania wewnątrzkomórkowego 
przekaźnika sygnału, jakim jest trifosforan inozyto-
lu (IP3). IP3 z kolei stymuluje uwalnianie z siateczki 
śródplaz matycznej jonów Ca2+, których zwiększone 
stężenie w cytozolu aktywuje zależną od kalmoduliny 

Ryc. 3. Zmiany w metabolizmie lipidów na skutek stresu chirurgicznego (GH – hormon wzrostu, FSP27 – Fat Specific Protein 27, ANGPTL4 – białko 
angiopoetynopodobne 4, ATGL – adipose triglyceride lipase, ATP – adenozynotrifosforan, cAMP – cykliczny adenozynomonofosforan, IP3 – trifosforan inozytolu, 
CaMKII – zależna od kalmoduliny kinaza II, PKA – białkowa kinaza A, ABHD5 – α/β-hydrolase domain-containing 5, HSL lipaza hormonozależna, MGL – lipaza 
monoacyloglicerolu, TAG – triacyloglicerole, DAG – diacyloglicerole, MAG – monoacyloglicerole, FFA – wolne kwasy tłuszczowe)
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kinazę II (CaMKII) prowadzącą do aktywacji ATGL 
i lipolizy w hepatocytach (66, 67).

Jak już wcześniej wspomniano, uwalniane w nad-
miarze wolne kwasy tłuszczowe, prowadząc do fos-
forylacji IRS-1 w określonych pozycjach aminokwa-
sów, powodują jego blokowanie, co z kolei prowadzi 
do rozwoju insulinooporności (53, 68).

Metabolizm białek

Na pooperacyjne przemiany białek wpływa przede 
wszystkim zwiększone wydzielanie kortyzolu, któ-
ry prowadzi do zmian katabolicznych (ryc. 4). Po-
nadto, na rozkład białek mogą mieć wpływ cytoki-
ny, a zwłaszcza interleukina 6 (IL-6) odgrywająca 
również rolę w reakcji ostrej fazy (4). Bezpośredni 
wpływ IL-6 na przemiany białkowe nie jest znaczą-
cy, jednakże pośrednio może wpływać na zmniej-
szenie mięśniowej wymiany białek poprzez wpływ 
na zużycie aminokwasów w innych tkankach i ogra-
niczenie ich dostępności, natomiast całkowita masa 
mięśniowa zależy od stosunku syntezy białek do ich 
degradacji (69, 70).

Kortyzol, jako hormon lipofilny, łączy się z we-
wnątrzkomórkowym receptorem glikokortykostero-
idowym, który po odłączeniu białkowego kompleksu 
przemieszcza się do jądra komórkowego. Środko-
wa część receptora nazywana domeną wiążącą DNA 
(DBD, DNA binding domain) wiąże się w miejscu nici 

kwasu deoksyrybonukleinowego określanej jako GRE 
(glucocorticoid response element) będącą określoną 
sekwencją nukleotydową. W ten sposób dochodzi do 
aktywacji transkrypcji DNA na RNA. Glikokortyko-
steroidowy receptor może wiązać się również z ne-
gatywnym GRE, blokując powstawanie RNA, a za-
tem blokując ekspresję określonego genu (71, 72, 73, 
74). Wykazano, że kortyzol obniża ekspresję genów 
dla miogenicznych czynników regulatorowych ta-
kich jak miogenina, MyoD (myoblast determination 
protein 1) i Myf5 (myogenic factor 5) oraz czynników 
transkrypcyjnych takich jak PAX3 i PAX7 (paired box 
gene 3, paired box gene 7), natomiast zwiększa eks-
presję genu dla kalpainy będącej wapniowo-zależną 
nielizosomalną proteazą cysteinową biorącą udział 
w degradacji białek mięśniowych (70, 75). Obniżając 
ekspresje genów odpowiedzialnych za miogenezę 
oraz przyspieszając degradację białek mięśniowych, 
kortyzol wykazuje działanie kataboliczne, zwięk-
sza stężenie aminokwasów w osoczu krwi (pocho-
dzących z białek mięśniowych), syntezę niektórych 
aminokwasów i mocznika oraz zwiększa jego wy-
dalanie (76, 77, 78).

Hormon wzrostu, w przeciwieństwie do katabolicz-
nego wpływu kortyzolu na białka, wykazuje działanie 
anaboliczne, zwiększając syntezę białek, obniżając 
ich degradację oraz ograniczając syntezę mocznika 
(53). W efekcie działania GH oraz produkowanego pod 
jego wpływem IGF-1 stymulowane jest gojenie ran, 

Ryc. 4. Zmiany w metabolizmie białek na skutek stresu chirurgicznego (IL-6 – interleukina 6, GH – hormon wzrostu, IGF-1 – insulinopodobny czynnik 
wzrostowy 1, MyoD – myoblast determination protein 1, Myf5 – Myogenic factor 5, PAX3 – czynnik transkrypcyjny paired box gene 3, PAX7 – czynnik 
transkrypcyjny paired box gene 7)
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co ma znaczenie w okresie pooperacyjnym (79, 80). 
Ponadto IGF-1, podobnie jak sama insulina, stymu-
luje syntezę białek mięśni szkieletowych, wykazując 
działanie odwrotne względem kortyzolu. W syntezie 
białek mięśni szczególne znaczenie ma autokrynne 
i parakrynne działanie IGF-1 w porównaniu do jego 
działania endokrynnego. Wynika to z faktu wielo-
krotnego wzrostu ekspresji genu dla IGF-1 w samych 
mięśniach szkieletowych pod wpływem działania 
hormonu wzrostu. A zatem w efekcie zwiększone-
go wydzielania GH same mięśnie wytwarzają IGF-1, 
który działa na nie, stymulując syntezę białek (48).

Jak wcześniej wspomniano, stres chirurgiczny po-
woduje zwiększenie wydzielania glukagonu, który 
stymuluje glukoneogenezę. Kraft i wsp. (81) wyka-
zali, że podwyższone stężenie glukagonu przy pod-
wyższonym stężeniu aminokwasów we krwi prowadzi 
do obniżenia ich stężenia z równoczesnym obniże-
niem syntezy białek w wątrobie. Zwiększona jest na-
tomiast produkcja mocznika, a aminokwasy wyko-
rzystywane są w procesie glukoneogenezy. Zatem 
glukagon w przemianach białek wykazuje działanie 
kataboliczne. Ponadto zmniejszeniu ulega również 
wychwyt glukozy przez wątrobę oraz obniżona jest 
synteza glikogenu w wyniku obniżenia aktywności 
enzymu syntazy glikogenu (81).

Omawiając pooperacyjne przemiany białek, war-
to również wspomnieć, że pomimo przeważających 
zmian katabolicznych, w wątrobie, oprócz zużycia 
aminokwasów do produkcji glukozy, syntetyzowane 
są również białka ostrej fazy odgrywające rolę w pro-
cesie zapalnym oraz gojeniu ran, co ma znaczenie po 
zabiegu chirurgicznym (1, 82).

Równowaga wodno-elektrolitowa

Mimo że bezpośrednio przed znieczuleniem równo-
waga płynów powinna być jak najbardziej zbliżona do 
normy, w okresie okołooperacyjnym często wystę-
puje odwodnienie spowodowane doustnym nieprzyj-
mowaniem zarówno pokarmów, jak i płynów przed 
operacją, utratą płynów z przestrzeni wewnątrz-
naczyniowej spowodowanej krwawieniem podczas 
operacji oraz ucieczką płynów do tzw. trzeciej prze-
strzeni (83, 84, 85).

W tym miejscu warto wyjaśnić koncepcję „trze-
ciej przestrzeni”, określanej jako nieaktywna lub nie-
funkcjonująca przestrzeń płynowa (klasyczna trze-
cia przestrzeń), z której po infuzji dożylnej część 
płynu nie może zostać wydalona przez pewien czas 
(86). Według Chappell i wsp. (87) przestrzeń ta dzie-
li się na dwie części: anatomiczną i nieanatomiczną. 
Część anatomiczną stanowić ma przestrzeń śród-
miąższowa, w której gromadzi się płyn, natomiast 
część nieanatomiczna (klasyczna trzecia przestrzeń 
lub niefunkcjonujący płyn zewnątrzkomórkowy) to 
ta przestrzeń, która ma być oddzielona anatomicznie 
od części śródmiąższowej, w obrębie której w warun-
kach fizjologicznych jest jedynie niewielka ilość pły-
nu lub też praktycznie go nie ma (np. jama otrzewnej 
czy jelita). Wyjaśnienie tej koncepcji wydaje się waż-
ne, ponieważ, jak podaje Hahn (88), anestezjolodzy 
dzielą się na tych, którzy w nią wierzą i tych, którzy 

w nią nie wierzą. Koncepcja ta narodziła się na począt-
ku lat 60. ubiegłego wieku. Shires i wsp. (89) zwrócili 
uwagę, że u pacjentów, zwłaszcza po poważniejszych 
operacjach, objętość płynów wewnątrznaczyniowych 
obniża się bardziej niż wynikałoby to z utraty krwi na 
skutek działań chirurgicznych, a stopień redystrybu-
cji tych płynów ma związek z inwazyjnością operacji 
i stopniem urazu na skutek tych działań. Uznano, że 
ucieczka płynu z przestrzeni wewnątrznaczyniowej 
do przestrzeni zewnątrznaczyniowej wymaga inten-
sywnej płynoterapii w okresie okołooperacyjnym, by 
utrzymać prawidłową objętość krwi krążącej. Kon-
cepcję tę zakwestionowała jednak część naukowców, 
uważając, że metodologia przeprowadzanych badań 
była nieprawidłowa, a sama „trzecia przestrzeń” 
uznana została przez nich za fikcję, choć te analizy 
również spotkały się z krytyką. Pojawiło się pytanie, 
czy płynoterpapia okołooperacyjna powinna być in-
tensywna, czy też bardziej restrykcyjna (90, 91, 92). 
Myles i wsp. (93) porównali grupę niemal 1500 pa-
cjentów, u których w okresie pooperacyjnym stoso-
wano intensywną terapię płynami z podobną licz-
bowo grupą, w której podaż płynów dożylnych była 
mniejsza. Wyniki, jakie uzyskali, wskazywały, że te 
dwa podejścia do stosowania płynów dożylnych po 
operacji nie wpływają na rozwój posocznicy oraz nie 
ma różnicy w odsetku pacjentów z obu grup, którzy 
przeżyli rok po interwencji chirurgicznej. Stwierdzo-
no natomiast, że u pacjentów ze zmniejszoną poda-
żą płynów występował wyższy odsetek przypadków 
ostrej niewydolności nerek (93).

Niezależnie od tego, czy koncepcja ucieczki pły-
nów do trzeciej przestrzeni jest prawdziwa bądź nie, 
faktem jest, że po operacji może nastąpić wzrost 
masy ciała utrzymujący się przez kilka dni (88, 94). 
Według Hahn (88) ok. ⅓ objętości krystaloidów po-
danych dożylnie podczas operacji przejściowo nie 
jest wydalana i ma swój udział w rozwoju obrzęków 
pooperacyjnych oraz wzroście masy ciała. Innym 
czynnikiem przyczyniającym się do zatrzymywa-
nia płynów jest gromadzenie wysięku na skutek sta-
nu zapalnego (88). To właśnie zapalenie najprawdo-
podobniej wpływa na gromadzenie płynu w jamie 
otrzewnej po operacjach na terenie jamy brzusz-
nej (95, 96, 97, 98). Tsukada i wsp. (95) wykryli cy-
tokiny prozapalne w płynie zgromadzonym w jamie 
otrzewnej po operacjach u 49 pacjentów. Stężenie 
cytokin takich jak TNF-α, IL-6, IL-1, IL-1β korelo-
wało z czasem trwania operacji. Ponadto stężenia 
TNF-α i  IL-1β korelowały również z  zakażeniami 
bakteryjnymi (95).

Pomijając spory anestezjologów dotyczące ucieczki 
płynów do „trzeciej przestrzeni”, wiadomo, że pacjen-
ci w okresie okołooperacyjnym mogą być odwodnieni, 
w wyniku czego obniża się objętość płynów w łożysku 
naczyniowym, a hipowolemia prowadzi do wzrostu 
wydzielania wazopresyny oraz aktywacji układu re-
nina – angiotensyna – aldosteron (85). Efekty działa-
nia wazopresyny szczegółowo przedstawiono na ła-
mach „Życia Weterynaryjnego” w październikowym 
i listopadowym wydaniu z 2019 r. w 2-częściowej pu-
blikacji pierwszej autorki niniejszego opracowania 
(99, 100). Wzrost wydzielania wazopresyny może być 
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nawet 50–100-krotny. Efektem działania tego hor-
monu jest zatrzymywanie wody i sodu w organizmie. 
Na zatrzymywanie wody w organizmie wpływają: 
zmniejszony przepływ krwi przez nerki na skutek 
obniżonego ciśnienia krwi i hipowolemii, zwężenie 
naczyń nerkowych w wyniku działania wazoaktyw-
nych hormonów zwężających naczynia krwionośne 
celem utrzymania ciśnienia krwi (katecholaminy, re-
nina, angiotensyna II, aldosteron oraz sama wazo-
presyna), a także niektóre leki anestetyczne obniża-
jące przepływ krwi przez nerki na skutek obniżenia 
ciśnienia krwi (84, 101, 102, 103).

Aldosteron z kolei zwiększa ciśnienie krwi poprzez 
zatrzymywanie sodu, a wraz z nim wody w zamian za 
wydalanie potasu i wodoru (104). Mechanizm działa-
nia układu renina – angiotensyna – aldosteron rów-
nież został szczegółowo omówiony przez pierwszą 
autorkę niniejszego opracowania na łamach lutowe-
go wydania „Życia Weterynaryjnego” w 2019 r. (105).

Ponadto, jak podaje Velloso (48), również hormon 
wzrostu, który uwalniany jest w wyniku stresu chi-
rurgicznego, podobnie jak aldosteron i wazopresy-
na, zwiększa zatrzymywanie wody oraz sodu w or-
ganizmie, przyczyniając się do pozakomórkowego 
gromadzenia płynów. Herlitz i wsp. (106) wykaza-
li, że stosowanie u ludzi z niedoborem GH rekombi-
nowanego ludzkiego hormonu wzrostu powodowało 
u nich zmniejszenie wydalania sodu wraz z moczem 
oraz wzrost objętości wody w organizmie.

Pomimo retencji sodu i wody na skutek działa-
nia wazopresyny, aldosteronu i hormonu wzrostu, 
u  ludzi w okresie pooperacyjnym powszechna jest 
hiponatremia, na co w znacznym stopniu wpływa 
zespół Schwartza-Barttera (nieadekwatne wydzie-
lanie hormonu antydiuretycznego), przyczyniający 
się do zwiększonego zatrzymywania wody wzglę-
dem sodu, oraz mózgowy zespół utraty soli, w któ-
rym rolę według Cerdà-Esteve i wsp. (107) odgrywa-
ją peptydy natriuretyczne. Ich zwiększone stężenie 
również występuje w okresie pooperacyjnym, wpły-
wając na wzrost wydalania sodu wraz z moczem (108, 
109, 110). Peptydy natriuretyczne, działając endokryn-
nie i parakrynnie, przeciwdziałają efektom aktywacji 
układu renina – angiotensyna – aldosteron poprzez 
hamowanie wydzielania reniny i syntezy aldostero-
nu (111, 112, 113, 114). Ponadto, według Fu i wsp. (111), 
przedsionkowy peptyd natriuretyczny hamuje rów-
nież wydzielanie wazopresyny, blokuje w kanalikach 
nerkowych receptory V2 dla wazopresyny (ogranicza-
jąc w ten sposób zatrzymywanie wody) oraz obniża 
wydzielanie katecholamin w zakończeniach układu 
współczulnego w naczyniach obwodowych. Aktywa-
cja uwalniania peptydów natriuretycznych następuje 
w wyniku rozciągania ściany przedsionków serca na 
skutek zwiększonej objętości płynów krążących. Po-
nadto, wydzielanie peptydów natriuretycznych sty-
mulowane jest przez podnoszące ciśnienie krwi hor-
mony, takie jak angiotensyna II, wazopresyna oraz 
wydzielana przez śródbłonek naczyń endotelina (114).

Specyficzne operacje, zwłaszcza dotyczące bezpo-
średnio gruczołu wydzielania wewnętrznego, mogą 
prowadzić jednak do rozwoju hipernatremii. Przykła-
dem jest tu operacja usunięcia przysadki z aktywnym 

hormonalnie guzem u psów, gdzie wpływ na wzrost 
stężenia jonów sodu we krwi miały czynniki, takie jak: 
rozwój moczówki prostej po usunięciu przysadki, po-
czątkowa oporność nerek na stosowaną desmopresynę 
oraz stosowanie kortykosteroidów po operacji (115).

W okresie pooperacyjnym działają zatem zarów-
no mechanizmy zwiększające zatrzymywanie wody 
i sodu, jak i mechanizmy zwiększające ich wydala-
nie. Wypadkową tych działań oraz innych czynników 
(takich jak głodzenie przed operacją, utrata płynów 
w trakcie jej przebiegu oraz stosowane leki) jest z jed-
nej strony odwodnienie, z drugiej zaś wzrost masy 
ciała. W związku z odwodnieniem występującym jesz-
cze przed operacją, jak również w okresie poopera-
cyjnym, uzasadnione jest stosowanie płynoterapii. 
Jak wyżej wspomniano, w medycynie stosowane są 
dwa typy nawadniania okołooperacyjnego: ograni-
czona ilość płynów oraz zwiększona podaż płynów 
(93). U ludzi z jednej strony zwiększona ilość płynów 
obniża ryzyko pooperacyjnej niewydolności nerek, 
obniża stężenie adlosteronu, reniny, angiotensy-
ny II i hormonu antydiuretycznego. Z drugiej jednak 
zwiększona podaż płynów powoduje rozwój obrzęków 
tkanek, a rozcieńczenie krwi sprzyja również niedo-
tlenieniu tkanek oraz uszkodzeniu śródbłonkowego 
glikokaliksu, co z kolei zwiększa przepuszczalność 
naczyń krwionośnych i wpływało na dalszy rozwój 
obrzęków (93, 116, 117). Ponadto, Voldby i Brandstrup 
(118) wskazują również na wpływ zwiększonej poda-
ży płynów na rozwój stanu zapalnego.

Zmiany w stężeniu jonów potasu w okresie po-
operacyjnym zależą w znacznym stopniu od sa-
mej choroby będącej przyczyną operacji lub choroby 
współistniejącej. Według różnych źródeł po operacji 
występować może zarówno hipo-, jak i hiperkalie-
mia (119, 120, 121). Obniżenie stężenia potasu w suro-
wicy obserwowano u części pacjentów po usunięciu 
aktywnych hormonalnie guzów przysadki, co we-
dług You i wsp. (119) spowodowane było uwolnieniem 
znacznych ilości ACTH z uszkodzonego guza. Z ko-
lei według Lu i wsp. (120) hipokaliemia jest częsta po 
zabiegach chirurgicznych na terenie jamy brzusznej. 
Ponadto, na obniżenie stężenia potasu mogą wpły-
wać wspomniane wcześniej mechanizmy zwiększa-
jące wydalanie potasu przez nerki, takie jak: stałe 
pobudzanie interwencją chirurgiczną osi przysadka 
– nadnercza oraz aktywacja na skutek hipowolemii 
układu renina – angiotensyna – aldosteron (4, 104). 
Również wazopresyna ma swój udział w zwiększeniu 
wydalania potasu przez nerki pomimo swojego dzia-
łania antydiuretycznego lub też obniża jego stężenie 
przez rozcieńczenie zatrzymywaną wodą (122). U świń 
wykazano, że ciężki krwotok prowadził do szybkie-
go wzrostu stężenia potasu oraz nieadekwatnie ni-
skiego uwalniania wzaopresyny w grupie zwierząt, 
które nie przeżyły gwałtownej utraty krwi. Z kolei 
w grupie zwierząt, które przeżyły krwotok, wydzie-
lanie wazopresyny było wyższe, a stężenie potasu po-
zostawało w zakresie wartości referencyjnych (122). 
A zatem udział wazopresyny w regulacji stężenia po-
tasu we krwi wydaje się uzasadnione. Hipokaliemia 
może być również spowodowana przeniesieniem po-
tasu do przestrzeni wewnątrzkomórkowej na skutek  
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zwiększonego wydzielania katecholamin w wyniku 
stresu chirurgicznego, które początkowo powodują 
przejściową hiperkaliemię za pośrednictwem recep-
torów α, a następnie za pośrednictwem receptorów β 
stymulują przeniesienie jonów potasu do wnętrza ko-
mórek (123, 124). Podobny adrenergiczny mechanizm 
rozwoju hipokaliemii opisano u psa zatrutego albu-
terolem dla koni (β2 agonista stosowany w leczeniu 
astmy) oraz u człowieka zatrutego kokainą. W obu 
cytowanych przypadkach rozwinęła się ciężka hipo-
kaliemia prowadząca do porażenia mięśni (125, 126).

Podobnie jak hipokaliemia, wzrost stężenia jo-
nów potasu we krwi jest również częstym powikła-
niem pooperacyjnym (121). Do jej rozwoju może do-
prowadzić przynajmniej kilka mechanizmów, m.in. 
związanych z rozpadem guza nowotworowego, prze-
toczeniem krwi bądź podaniem innych płynów boga-
tych w potas, stopniem inwazyjności procedury chi-
rurgicznej, czy też charakterystyką samej operacji 
(121). Przykładowo, rozwój hiperkaliemii może na-
stąpić po usunięciu jednego z nadnerczy, prowadząc 
na ogół przejściowo do hipoaldosteronizmu i obni-
żenia wydalania potasu przez nerki (127). Nie zawsze 
jednak hiperkaliemia musi wystąpić po jednostron-
nej adrenalektomii. Właściwe postępowanie około-
operacyjne może ją ograniczyć lub też jej zapobiec. 
W 2012 r. pierwsza autorka niniejszego opracowania 
po rozpoznaniu nietypowego zespołu Conna u psa 
zleciła jednostronne usunięcie gruczołu nadnerczo-
wego. Zastosowanie w okresie pooperacyjnym kor-
tykosteroidów, łagodna suplementacja potasu oraz 
monitoring jego stężenia w surowicy pozwoliły na 
bezpieczny powrót psa do stanu normokaliemii (128).

Należy również wspomnieć, że na rozwój hiperka-
liemii pooperacyjnej może mieć wpływ wrażliwość 
tkanek na insulinę, która ma swój udział w prze-
niesieniu potasu do wnętrza komórek mięśniowych 
i wątrobowych (124). Po operacji jednak, o czym już 
wcześniej wspomniano, często rozwija się insulino-
oporność, a ta z kolei związana jest ze wzrostem stę-
żenia jonów potasu w surowicy (129).

W okresie pooperacyjnym obserwowane mogą 
być również zmiany w stężeniu jonów chlorkowych, 
stanowiących główny anion zewnątrzkomórkowy, 
a same zmiany w jego stężeniu odzwierciedlają stan 
równowagi kwasowo-zasadowej. W okresie poopera-
cyjnym u ludzi obserwowano zarówno hiperchlore-
mię, jak i hipochloremię (130, 131, 132). W przypadku 
obydwu komplikacji stwierdzano zwiększone ryzy-
ko zgonu po operacji (131, 133, 134).

Spośród hormonów wpływających na stężenie 
chlorków wymienić należy przede wszystkim angio-
tensynę II, aldosteron, wazopresynę i kortyzol (135).

Jak wcześniej wspomniano, zwiększone wydzie-
lanie wazopresyny, powstawanie angiotensyny II 
oraz uwalnianie aldosteronu związane są z rozwo-
jem okołooperacyjnej hipowolemii. Ponadto, stres 
chirurgiczny prowadzi do zwiększonego wydzielania 
kortyzolu. W efekcie działania angiotensyny II i wa-
zopresyny dochodzi do zwiększonego zatrzymywa-
nia chlorków przez nerki. Należy jednak zaznaczyć, że 
wydzielana w okresie pooperacyjnym wazopresyna 
zatrzymuje więcej wody względem jonów, w efekcie 

czego anion chlorkowy, podobnie jak kation sodowy, 
ulega rozcieńczeniu. Ponadto kortyzol, działając na 
receptor mineralokortykosteroidowy, również pro-
wadzi do kaskady zmian, w efekcie których dochodzi 
do zwiększenia wydalania chlorków, a zatrzymywa-
nia anionu wodorowęglanowego. Szczegóły dotyczą-
ce zmian w stężeniu jonów chlorkowych na skutek 
działania wymienionych hormonów przedstawio-
no w publikacji na łamach „Życia Weterynaryjne-
go” w wydaniu listopadowym z 2021 r. (135). Należy 
jednak podkreślić, że stężenie anionu chlorkowego 
w okresie pooperacyjnym jest wypadkową działania 
nie tylko wymienionych hormonów, ale również wo-
lemii i stopnia perfuzji tkanek. Kimura i wsp. (131) jako 
potencjalne przyczyny hipochloremii pooperacyjnej 
wskazują utratę tego anionu wraz z sokiem żołądko-
wym (zwłaszcza w przypadku operacji żołądkowo-
-jelitowych) i nadmiar wody w organizmie powodu-
jący rozcieńczenie. Ponadto sugerują, że przyczyną 
hipochloremii może być niewydolność nadnerczy, co 
jest w sprzeczności z podanymi powyżej informacja-
mi (131). Należy tutaj wyjaśnić, że oceniając stężenie 
chlorków w surowicy pacjenta, należy obliczyć sko-
rygowane stężenie tego anionu wobec stężenia sodu 
zgodnie ze wzorami dla psów i kotów podanymi we 
wspomnianym artykule z listopada 2021 r. (135). Brak 
tego obliczenia skutkować może rozpoznaniem arte-
faktowej hipochloremii, która faktycznie często to-
warzyszy niewydolności kory nadnerczy i występu-
je równocześnie z hiponatremią (135).

Z kolei w rozwoju hiperchloremii pooperacyjnej 
wg Miller i Myles (136) szczególną rolę odgrywa sto-
sowanie do nawadniania 0,9% roztworu NaCl, któ-
ry zwiększając stężenie chlorków we krwi, zwięk-
sza również ryzyko rozwoju kwasicy metabolicznej 
oraz ostrego uszkodzenia nerek. Wzrost ryzyka roz-
woju zależnej od dawki hiperchloremii pooperacyj-
nej w wyniku stosowania w płynoterapii roztworu 
chlorku sodu zauważyli już wcześniej również inni 
badacze (134, 137). McCluskey i wsp. (134) zwracają 
również uwagę, że wpływ na rozwój tego powikła-
nia mogą mieć także inne czynniki, takie jak choroby 
nerek czy hiperchloremia przedoperacyjna. Rassam 
i Counsell (84) podkreślają, że zastosowanie soli fi-
zjologicznej w leczeniu kwasicy metabolicznej spo-
wodowanej hipoperfuzją tkanek może jedynie po-
głębić kwasicę, zamiast ją skorygować. Scheingraber 
i wsp. (138) wskazują, że znacznie bezpieczniejsze 
w tym względzie jest zastosowanie roztworu Rin-
gera z mleczanami.

Podsumowanie

Lekarze weterynarii w swojej praktyce klinicznej 
powinni uwzględnić możliwość wystąpienia zmian 
metabolicznych u zwierząt w okresie pooperacyj-
nym. Szczególnie istotne wydaje się monitorowanie 
stężenia glukozy, które wskazywać może na ryzyko 
wystąpienia powikłań po zabiegu chirurgicznym. 
Warto przy tym pamiętać, że rozwijająca się na sku-
tek operacji, towarzysząca hiperglikemii, insulino-
oporność może utrzymywać się nawet przez kilka 
tygodni, a sprzyjać jej może nadmierne uwalnianie 
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wolnych kwasów tłuszczowych na skutek pooperacy-
jej lipolizy. Należy również pamiętać o wpływie insu-
liny na stężenie potasu we krwi. Nie mniej istotne są 
ocena stopnia nawodnienia organizmu oraz monito-
rowanie we krwi poziomu elektrolitów jednowarto-
ściowych, których stężenia również ulegają zmianie 
i mogą wiązać się z powikłaniami pooperacyjnymi.
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Poliradiculoneuritis jest to idiopatyczne zapale-
nie nerwów prowadzące do uszkodzenia przy-

najmniej jednego z włókien nerwów obwodowych 
o stopniowo wzrastającym nasileniu (1). Objawami 
w przypadku wystąpienia zaburzeń przewodnictwa 
bodźców czuciowych są: drętwienie, upośledzenie 
czucia, parestezje, nadwrażliwość na dotyk, bóle 
neuropatyczne oraz zaburzenia propriocepcji pro-
wadzące do ataksji. Zaburzenia czucia w przypadku 
poliradiculoneuritis dotyczą przede wszystkim dystal-
nych części kończyn (2). Uszkodzenie włókien rucho-
wych objawia się zmniejszeniem napięcia mięśnio-
wego, niedowładem wiotkim, porażeniem mięśni, 
znacznym zanikiem mięśni, osłabieniem lub cał-
kowitym zniesieniem odruchów. Poliradiculoneuritis 
może występować w postaci wrodzonej lub nabytej 
(3). Charakter wrodzony mają zazwyczaj neuropa-
tie warunkowane rasowo, na tle dziedzicznym (3, 
4). Postać nabyta rozwijać może się jako komplika-
cja cukrzycy (2), niedoczynności tarczycy, wyspiaka 
trzustki (insulinoma; 5) lub przewlekłego zatrucia, 
np. związkami fosforoorganicznymi (6). Poliradiculo-
neuritis stwierdzane jest także w zespołach parano-
wotworowch (7). Objawy choroby nasilają się w prze-
ciągu kilku dni lub tygodni. Utrzymują się następnie 
na stałym poziomie, po czym następuje okres zdro-
wienia, który może trwać nawet do kilku miesięcy. 
Leczenie opiera się na podawaniu glikokortykoste-
roidów, leków immunosupresyjnych, immunoglo-
bulin oraz fizjoterapii (kinezyterapia bierna, masaż, 

ćwiczenia wzmacniające i neuromobilizujące, pioni-
zacja, stymulacja opuszek; ćwiczenia na podłożach 
o zmiennej fakturze) i leczeniu bólu (8).

Wtórna cukrzyca posteroidowa może wystąpić 
u pacjentów, u których podjęto leczenie glikokortyko-
steroidami (9). Stosowanie glikokortykosterydów ma 
bezpośredni wpływ na gospodarkę węglowodanową 
organizmu, zwiększając prawdopodobieństwo wy-
wołania hiperglikemii, która z kolei może doprowa-
dzić do insulinooporności, a ostatecznie do cukrzycy 
(10, 11). W postępującej cukrzycy posteroidowej może 
dochodzić do zaburzeń widzenia oraz spowolnione-
go gojenia ran. Często u chorych zwierząt rozwijają 
się zakażenia układu moczowo-płciowego (12). Le-
czenie jest zależne od przyczyny choroby, ale jego 
celem musi być obniżenie podwyższonego stężenia 
cukru (13). Wysiłek fizyczny wykazuje korzystny po-
średni wpływ na stężenie glukozy we krwi (14). Od-
powiednio dobrany do możliwości pacjenta trening 
prowadzony pod okiem specjalisty wpływa korzyst-
nie na kondycję pacjenta, jego zdrowie oraz samo-
poczucie (14, 15).

Celem artykułu jest przedstawienie postępowa-
nia fizjoterapeutycznego u psa z porażeniem 4-koń-
czynowym, u którego stwierdzono poliradiculoneu-
ritis i wtórną cukrzycą posteroidową.

Opis przypadku

Do gabinetu rehabilitacji w Katedrze Epizootiolo-
gii i Kliniki Chorób Zakaźnych Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej w Lublinie zgłosili się właściciele ze 
sterylizowaną suką rasy labrador retriever, w wie-
ku 11 lat, u której wystąpiło porażenie 4-kończyno-
we. Zaburzenia funkcji motorycznych wydawały się 
dotyczyć początkowo wyłącznie kończyn miednicz-
nych. W krótkim czasie doszło do rozwoju 4-koń-
czynowych niedowładów, po trzech dniach od wy-
stąpienia pierwszych objawów pacjentka zaczęła 
zalegać. Apetyt i pragnienie były zachowane, mik-
cja oraz defekacja były prawidłowe, natomiast u psa 
wystąpiła dysfonia.

Wyniki badania fizykalnego

Podczas pierwszego badania fizykalnego stwierdzo-
no, że pies przyjmuje wymuszoną pozycję leżącą na 
boku. Stwierdzono niedowład 4-kończynowy, wiot-
ki, znacznego stopnia, motoryka ogona była zacho-
wana. Potwierdzono uogólniony, neurogenny zanik 
mięśni, o charakterze symetrycznym, niebolesny 

Postępowanie fizjoterapeutyczne w poliradiculoneuritis 
u psa z wtórną cukrzycą posteroidową – opis przypadku

Jacek Sokołowski1,2, Aleksandra Miareczka1,2, Iwona Rozempolska-Rucińska2, Kamila Janicka2, Stanisław Winiarczyk1, 
Łukasz Adaszek1

z Katedry Epizootiologii i Kliniki Chorób Zakaźnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej1 oraz Instytutu Biologicznych Podstaw 
Produkcji Zwierzęcej2 Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie

Physiotherapeutic approach in polyradiculoneuritis in a dog with secondary 
steroid related diabetes – a case report
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This article presents the rehabilitation procedure, divided into: therapeutic 
sessions in a physiotherapy office and sessions at the patient’s home, designed 
for a dog with tetraplegia with polyradiculoneuritis and secondary steroid diabetes 
mellitus. The task of long-term rehabilitation approach was to restore normal 
muscular fitness and gait. The owners have been prepared professionally to 
care for the patient in its everyday life, i.e. to maintain proper hygiene, to avoid 
bedsores, to care for recumbent a lying dog, and to choose the best bedding. 
The applied physiotherapy contributed to the patient’s recovery.
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oraz hipotonię mięśni. Podczas badania reakcji po-
stawy i stawiania pacjentka nie wykazywała reakcji 
korektury oraz nie stwierdzono u niej reakcji prze-
ciwgrawitacyjnej. W badaniu odruchów rdzeniowych 
stwierdzono:

 – osłabienie odruchu mięśni zginaczy w stopniu 
znacznym we wszystkich kończynach,

 – obustronnie osłabiony odruch mięśnia prostow-
nika nadgarstka,

 – obustronnie nieobecny odruch mięśnia czworo-
głowego uda,

 – obustronnie nieobecny odruch mięśnia piszcze-
lowego doczaszkowego,

 – nieobecny odruch mięśniowo-skórny,
 – prawidłowy odruch kroczowy,
 – fizjologiczne napięcie mięśnia zwieracza odbytu.

U pacjentki nie stwierdzono bolesności podczas 
omacywania okolicy kręgosłupa. Podczas wykony-
wania ruchów biernych szyi, stwierdzono pełny za-
kres ruchomości zachowany.

Prawdopodobna lokalizacja neuroanatomiczna: 
obwodowy układ nerwowy (korzenie rdzeniowe/ 
nerwy obwodowe).

Choroby współistniejące wymienione podczas 
wywiadu:

 – przewlekła białaczka limfocytarna potwierdzo-
na biopsją szpiku,

 – cukrzyca posteroidowa (kontrolowana insuliną),
 – zmiana ogniskowa w wątrobie,
 – anizokoria, zaawansowana zaćma prawej gał-

ki ocznej.

Proces rehabilitacji podzielono na etapy
1.  Celem obranym początkowo było uzyskanie na-

wet najmniejszych samodzielnych ruchów koń-
czyn wykonanych przez psa.

2.  Następny etap przewidywał możliwość utrzyma-
nia pozycji spionizowanej w pełnej asekuracji.

3.  Kolejny etap obejmował podejmowanie przez psa 
próby samodzielnego przemieszczania się w peł-
nej asekuracji.

4.  Poprzez modyfikację ćwiczeń i zmniejszanie stop-
nia asekuracji, wydłużanie czasu, w którym pies 
samodzielnie utrzymuje pozycję spionizowaną 
oraz porusza kończynami wyłącznie z własnej ini-
cjatywy.

5.  Pies utrzymuje pozycję spionizowaną oraz poru-
sza kończynami przy minimalnej asekuracji.

6.  Pies porusza się samodzielnie, treningi odbywają 
się tylko na bieżni wodnej trzy razy w tygodniu.
Przewidywany czas rehabilitacji od pierwszego do 

trzeciego etapu wynosił trzy miesiące. Założono, że 
czas etapu czwartego oraz etapu piątego, będzie trwał 
kolejne dwa miesiące. Przewidywano że rozpoczęcie 

6. etapu rehabilitacji będzie możliwe za ok. 5–6 mie-
sięcy od rozpoczęcia fizjoterapii. 

Przebieg rehabilitacji

Zabiegi zostały podzielone na dwie podgrupy przed-
stawione w tabelach 1, 2 i 3.

Kinezyterapia bierna
Kinezyterapia bierna wprowadzona podczas rehabi-
litacji służy przede wszystkim zachowaniu mobilno-
ści między tkankami, zachowaniu sprężystości oraz 
elastyczności mięśni, ograniczeniu przykurczów ścię-
gnowych, utrzymaniu ślizgu ścięgien, zwiększeniu 
produkcji mazi stawowej oraz dyfuzji jej do chrzą-
stek stawowych. Ćwiczenia te poprzez wykonywanie 
biernych zgięć oraz wyprostów kończyn pobudza-
ją krążenie krwi i limfy. Ważną zaletą kinezyterapii 
biernej jest stymulacja proprioreceptorów poprzez 
odwodzenie, przywodzenie, rotację oraz obwodze-
nie przy różnym ułożeniu stawów. Ćwiczenia wyko-
nywane były regularnie (tab. 1, 2). Podczas wykony-
wania ćwiczeń biernych zwracano szczególną uwagę 
na nieprzekraczanie fizjologicznych zakresów ruchu 
psa, z uwagi na możliwość braku prawidłowej reak-
cji ze strony tkanek miękkich.

Stretching bierny
Ten rodzaj ćwiczeń stosuje się w celu rozciągnięcia 
mięśni oraz więzadeł. W przypadku psa leżącego nie-
zbędne jest zwiększenie elastyczności tkanek, które 
pomimo częstej rotacji pozostają przez dłuższy czas 
w jednej pozycji. Działanie na tkankę z niewielką siłą 

Tabela 2. Rodzaje zabiegów oraz częstotliwość ich przeprowadzania przez właścicieli

Zabiegi zalecone do wykonywania  
przez przeszkolonych właścicieli Częstotliwość

Kinezyterapia bierna od 12 do 24 razy w tygodniu

Masaż od 4 do 8 razy w tygodniu

Stymulacja ogólna od 35 do 70 razy w tygodniu

Pionizacja od 18 do 21 razy w tygodniu

Tabela 3. Częstotliwość, ilość powtórzeń oraz czas utrzymania pozycji podczas poruszania kończyną w czasie wykonywania ruchów biernych

Sposób poruszania kończyną  
– ćwiczenia bierne Częstotliwość w ciągu doby Liczba powtórzeń  

podczas jednej sesji 
Czas utrzymania  
pozycji kończyny 

Zgięcie/ wyprost od 3 do 6 30 5 sekund

Odwodzenie/ przywodzenie od 3 do 6 30 5 sekund

Obwodzenie od 3 do 6 30 5 sekund

Tabela 1. Rodzaje zabiegów oraz częstotliwość ich przeprowadzania przez fizjoterapeutę

Zabiegi przeprowadzone w gabinecie Częstotliwość 

Kinezyterapia bierna 3 razy w tygodniu 

Masaż 3 razy w tygodniu 

Stretching bierny 1 lub 2 razy w tygodniu

Hydroterapia 3 razy w tygodniu
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natężenia, ale o wydłużonym czasie działania sprzyja 
przebudowywaniu włókien kolagenowych. Taka for-
ma kinezyterapii biernej powinna być wykorzysty-
wana rozważnie z powodu braku odpowiedniej re-
akcji ze strony zwierzęcia oraz ryzyka zmniejszonej 
elastyczności tkanek. Ćwiczenia u pacjentki wyko-
nywane były przede wszystkim na mięśniach koń-
czyn miednicznych. Prawidłowe ustawienie kończy-
ny wynika z obranej okolicy, ktorą chcemy rozciągać. 
Stretching bierny wykonywano w gabinecie 1  lub 
2 razy w tygodniu (tab. 1) według schematu przed-
stawionego w tabeli 4.

Masaż
Masaż wykorzystywany podczas terapii ma na celu 
stymulację przewodnictwa nerwowego, szczegól-
nie u osobników z ograniczoną możliwością ruchu. 
Wpływa pozytywnie na zwiększenie świadomości 
własnego ciała, poprawiając propriocepcję. Wykony-
wanie określonych chwytów w wyznaczonej sekwen-
cji działa mobilizująco na procesy krwiotwórcze oraz 

odpornościowe. W masażu wykorzystuje się wpływ, 
jaki na tkanki wywołuje połączenie energii kinetycz-
nej oraz mechanicznej. Wykonywanie masażu cało-
ściowego daje możliwość regularnej kontroli stanu 
mięśni oraz wykrycia ewentualnych zmian patolo-
gicznych, zaś masaż relaksacyjny, jako jedna z form 
terapii, ma na celu stymulację części przywspółczul-
nej układu nerwowego. Obie formy masażu zarówno 
u zwierząt, jak i u ludzi wpływają pozytywnie na sa-
mopoczucie na tle psychicznym, a także fizycznym. 
Zabiegi przeprowadzane były zamiennie, zarów-
no w gabinecie lekarskim, jak i w domu zwierzęcia:
a)  masaż klasyczny – ok. 35 min,
b)  masaż relaksacyjny – ok. 20 min.

Niezależnie od rodzaju masażu, wykonując go, za-
wsze pozostajemy w kontakcie z pacjentem. Masaż 
można wykonywać grzbietową lub dłoniową stro-
ną ręki. Wykorzystywane są także palce, kostki lub 
kciuki, w zależności od zapotrzebowania i ułożenia 
pacjenta. Przechodzimy przez poszczególne części 
ciała, tj. szyję, część grzbietową, klatkę piersiową, 
kończyny P i M, odpowiednio najpierw jednej, na-
stępnie drugiej strony ciała. Zmieniając stronę ułoże-
nia, przekładamy psa zawsze przez stronę brzuszną. 
Masowany odcinek musi być dobrze rozgrzany. Po-
sługując się serią podstawowych chwytów, opraco-
wujemy daną część ciała. Przy masażu klasycznym 
należy obrać kierunek proksymalny lub prowadzić 
ruch w stronę węzłów chłonnych, przy masażu re-
laksacyjnym obowiązuje kierunek dystalny. Podczas 
rehabilitacji opisywanego pacjenta masaż klasyczny 
wykonywany był trzy razy w tygodniu w gabinecie 
przez fizjoterapeutę po każdej sesji na bieżni wodnej. 
Masaż relaksacyjny naprzemiennie z masażem kla-
sycznym wykonywany był w domu przez właścicieli 
psa od czterech do ośmiu razy w ciągu tygodnia. Ma-
saż wykorzystywano jako rozluźnienie podczas pio-
nizacji co zostało uwzględnione w tabeli 1.

Hydroterapia
Sesje w bieżni wodnej zostały zastosowane jako tre-
ning czynny. Hydroterapia pozwala na maksymal-
ne wykorzystanie możliwości przeprowadzenia ćwi-
czeń izotonicznych i izometrycznych w odciążeniu. 
Pies został zabezpieczony na szelkach asekuracyj-
nych i umieszczony w bieżni wodnej (ryc. 1). Miało to 
na celu umożliwienie przyjęcia i utrzymania pozy-
cji spionizowanej w bezpiecznych i kontrolowanych 
warunkach. Początkowy trening odejmował zanu-
rzenie psa w wodzie, a ruch kończynami inicjował fi-
zjoterapeuta. Po każdym treningu w wodzie pies był 
suszony, następnie wykonywane były inne zaplano-
wane zabiegi. Pojedyncza sesja w basenie trwała ok. 
godziny trzy razy w tygodniu. Celem ćwiczenia była 
reedukacja chodu, poprawa wytrzymałości i odpor-
ności mięśni na zmęczenie oraz trening propriocepcji. 

Tabela 4. Liczba powtórzeń oraz czas utrzymania pozycji podczas rozciągania konkretnych partii mięśniowych kończyn miednicznych

Mięsień/mięśnie Powtórzenia w czasie jednego zabiegu Czas utrzymania pozycji kończyny 

Mięśnie grupy kulszowo-goleniowej od 3 do 10 razy 20 sekund – delikatne pogłębienie – 20 sekund 

Mięsień czworogłowy uda od 3 do 10 razy 25 sekund – delikatne pogłębienie – 25 sekund 

Ryc. 1. Fizjoterapia na bieżni wodnej;  
pacjentka podczas pierwszego etapu rehabilitacji
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Podczas pierwszych dwóch tygodni ćwiczeń, pies nie 
wykonywał samodzielnie żadnych ruchów kończy-
nami. W tym czasie prędkość bieżni pozostawała nie-
zmienna ok. 0,3 km/godz. Po ok. dwóch tygodniach 
zauważono niewielkie ruchu inicjowane przez psa. 
Każdy trening, podczas którego zwierzę samodziel-
nie wykonało chociaż kilka kroków, uważany był za 
sukces. Po ok. 1,5 miesiąca od rozpoczęcia hydro-
terapii zauważono poprawę w zakresie funkcjono-
wania mięśni oraz wzrost wytrzymałości układu 
sercowo-naczyniowego. Czas treningu nadal wy-
nosił godzinę, prędkość pozostawała niezmienna. 
Po dwóch miesiącach poprawiła się motoryka, masa 
mięśni kończyn zaczęła się zwiększać (tab. 5). Pies, 
będąc w wodzie, był w stanie samodzielnie się po-
ruszać, z częściową asekuracją, prędkość przesuwu 
zwiększono do 0,4 km/godz. Ruchy kończyn znacz-
nie częściej inicjował pies, a nie rehabilitant. Ma-
saże oraz pozostałe zalecone zabiegi kontynuowa-
no (tab. 1, 2). Po trzech miesiącach hydroterapii pies 
poruszał kończynami w wodzie samodzielnie, jed-
nak wyłącznie w częściowej asekuracji. Po upływie 
czterech miesięcy rehabilitacji pacjent był w stanie 
samodzielnie utrzymać pozycję spionizowaną oraz 
wykazywał chęć do samodzielnego przemieszcza-
nia się. Asekurację w postaci szelek zastąpiono od-
powiednio dopasowanym do wielkości psa kapokiem. 
W kolejnych miesiącach pacjentka wykonywała sa-
modzielnie 100% ruchów kończynami, a prędkość 
bieżni zwiększono do 0,5 km/godz. Na tym etapie 
rehabilitacji kapok nie był już wymagany (ryc. 2).

Pionizacja 
Pionizacja pacjenta z poliradiculoneuritis, u które-
go samodzielne podtrzymanie pozycji jest niemoż-
liwe, wymaga zastosowania dodatkowego sprzętu 
stabilizującego. Z uwagi na rasę oraz wagę pacjen-
ta (ok. 22 kg) zbudowano stalowy stelaż, do które-
go dołączono regulowany hamak podtrzymujący 

zwierzę. Umożliwiał on swobodne przemieszczanie 
się pacjenta, przy jednoczesnym zminimalizowa-
niu niebezpieczeństwa upadku. Pies po umieszcze-
niu w hamaku i wyregulowaniu wysokości swobod-
nie dotykał podłoża kończynami. Początkowa praca 
polegała na wzmocnieniu odcinka szyjnego kręgosłu-
pa. Właściciele, podsuwając psu pożywienie, zachęca-
li go do wykonywania ruchów angażujących mięśnie 
szyi. Podczas ćwiczeń szczególną uwagę zwracano, 
na każdy, nawet minimalny ruch kończyn. Ćwicze-
nie wykonywano od 18 do 21 razy w ciągu tygodnia 
(tab. 2), przynajmniej 2 razy dziennie. Na drodze, po 
której przemieszczał się pies, układano nawierzchnie 

Ryc. 3. Pacjentka podczas pionizacji w domu; stosowanie zmiennego podłoża w celu stymulacji przewodnictwa nerwowego

Ryc. 2. Pacjentka podczas szóstego etapu rehabilitacji
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o zmiennej strukturze: maty sensoryczne/ stymu-
lacyjne, dywany o różnej fakturze. Dodatkowo wła-
ściciele dostali zalecenie jak najczęstszej stymulacji 
opuszek kończyn za pomocą szczoteczek o różnym 
zagęszczeniu włosia w celu poprawy przewodnictwa 
nerwowego, od 35 do 70 razy w ciągu tygodnia. Stop-
niowo zwiększano czas treningu w celu ponownego 
przyzwyczajenia mięśni do pracy. Pies zyskał moż-
liwość swobodnego przemieszczania się po domu 
w kontrolowanych warunkach (ryc. 3). Podczas zabie-
gów prowadzonych w gabinecie fizjoterapii do pio-
nizacji pacjenta wykorzystywano uprząż podczepio-
ną do wyciągarki oraz wyporność wody w zabiegach 
hydroterapii (tab. 5).

Poprawa stanu zdrowia

Pierwsze oznaki powrotu do sprawności zauważo-
no po ok. dwóch miesiącach od rozpoczęcia rehabi-
litacji. Pies podejmował samodzielne próby prze-
mieszczania się przy pełnej asekuracji. Z tygodnia 
na tydzień właściciele zauważali większą samo-
dzielność zwierzęcia oraz chęć do podejmowania 
przez psa aktywności ruchowych. Stopniowo odbu-
dowywana w bezpiecznych warunkach sprawność 
mięśniowa zwiększała u psa pewność utrzymania 
się na własnych kończynach. Do czwartego miesią-
ca rehabilitacji wykonywane były wszystkie zaleco-
ne dotychczas zabiegi (tab. 1, 2). Od piątego miesiąca 
skupiono się na pionizacji oraz hydroterapii. Pozo-
stałe zabiegi zredukowano. W warunkach domowych 
zalecono właścicielom wykonywanie tylko ruchów 
biernych, szczególnie w dni pomiędzy sesjami na 
bieżni wodnej. Suka odzyskała możliwość swobod-
nego przemieszczania się, niemniej jednak z uwagi 
na wiek pacjentki – 12 lat – kontynuowano hydro-
terapię w celu podtrzymania jej kondycji.

Obserwacje własne wskazują, że odpowiednio do-
brana kompleksowa rehabilitacja, szczególnie w przy-
padku pacjentów z zaburzeniami neurologicznymi, 
daje pozytywne wyniki i znacznie zwiększa ich szan-
sę na powrót do sprawności. Co prawda wymaga ona 
znacznego zaangażowania właścicieli w proces tera-
pii, jednak uzyskiwane w wielu przypadkach efekty 
rekompensują nakład tej pracy.
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Tabela 5. Czas, prędkość, inicjowanie chodu oraz stopień asekuracji dobierane podczas opisanych okresów rehabilitacji psa w bieżni wodnej

Okres hydroterapii Czas Prędkość bieżni wodnej Inicjowanie chodu Asekuracja

1. tydzień 1 godz. 0,3 km/godz. fizjoterapeuta całkowita

2. tydzień 1 godz. 0,3 km/godz. fizjoterapeuta całkowita

3. tydzień 1 godz. 0,3 km/godz. 98% fizjoterapeuta, 2% pies całkowita

4. tydzień 1 godz. 0,3 km/godz. 95% fizjoterapeuta, 5% pies całkowita

6. tydzień 1 godz. 0,3 km/godz. 80% fizjoterapeuta, 20% pies całkowita

8. tydzień 1 godz. 0,4 km/godz. 40% fizjoterapeuta, 60% pies częściowa

12. tydzień 1 godz. 0,4 km/godz. 100% pies częściowa

4. miesiąc 1 godz. 0,4 km/godz. 100% pies kapok

5. miesiąc 1 godz. 0,5 km/godz. 100% pies brak

6. miesiąc 1 godz. 0,5 km/godz. 100% pies brak

prace kliniczne i kazuistyczne
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Rozporządzenia Komisji Europejskiej dotyczące 
wizualnego badania poubojowego opierają się 

na założeniach, że ich wdrożenie obniży ryzyko za-
nieczyszczenia bakteryjnego tusz, lecz nie zanie-
czyszczenia jako takiego. Jest to zabieg pozwalający 
na unikanie odpowiedzi, dlaczego tej tezy nie po-
parto badaniami.

Spellman (1) pisze, że podjęte decyzje opierają 
się na z góry założonej polityce, oczekując wsparcia 
naukowego, jednocześnie ignorując fakty przeczą-
ce sensowi takich rozwiązań, a mianowicie jak czę-
sto i w jaki sposób dochodzi do skażeń bakteryjnych 
wskutek błędów personelu rzeźni (uszkodzenia prze-
wodu pokarmowego w czasie wytrzewiania, brak hi-
gienicznej separacji odbytu, skórowanie, podwiązy-
wanie i separowanie przełyku u bydła), a jak często 
w rezultacie badania poubojowego, obejmującego 
także nacinanie odpowiednich narządów i węzłów 
chłonnych. W odniesieniu do zanieczyszczenia pa-
łeczkami Salmonella wiadomo, że przy nosicielstwie 
(dominującym zjawisku) wykrywa się je nie tylko 
w węzłach chłonnych, lecz także w mięśniach i na-
rządach wewnętrznych.

W przebiegu badania wizualnego wykrycie ropni 
wewnątrz tkanek jest praktycznie niemożliwe. Huey 
(2) podaje, że w USA ze względu na ropnie skonfisko-
wano 13,7% całych tusz wieprzowych. Norval (3) in-
formuje, że w latach 1963–1964 w rzeźni w Edynbur-
gu na 40 673 ubitych świń, ropnie stwierdzono u 821, 
z czego 210 tusz skonfiskowano w całości, a 611 czę-
ściowo. W 1964 r. na 42 281 ubitych świń 750 skonfi-
skowano w całości, a 555 częściowo. Wydaje się, że to 
odległy czas, lecz problem jest nadal aktualny. Spell-
man (1) przytacza wypowiedź w parlamencie minister 
rolnictwa Zjednoczonego Królestwa, w której infor-
muje, że w 2012 r. skonfiskowano 37 tys. głów świń-
skich ze względu na ropnie wykryte w badaniu po-
ubojowym metodą nacinania.

Powołując się na dane z piśmiennictwa, Schollen-
berger (4) podaje, że włoscy lekarze badający wizual-
nie tusze rejestrowali zmiany chorobowe, wśród któ-
rych wymienione są ropnie i węzły chłonne (ile z nich 
jest widocznych po przecięciu tuszy, to inna sprawa). 
Fakty wskazują, że w większości przypadków ropnie 
występują w głębi tkanek (2, 3), zaś węzły chłonne (nie 
wszystkie) można obserwować rzadziej w tuszach, 

10 sekund na badanie poubojowe  
– od hipotezy i absurdu do rozporządzenia

Jan Szymborski

higiena żywności i pasz
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częściej zaś te, które przynależą do poszczególnych na-
rządów (np. wątroba, płuca, śródpiersie, przewód po-
karmowy). Nie można także lekceważyć zmian gruźli-
czych (1, 5). Czy można je wykryć bez nacinania węzłów?

Kolejnym problemem jest bąblowica. Według Prosta 
(6) lokalizacja larw E. granulosus to u świń w  72–74% 
jest wątroba, gdzie stwierdza się je nie tylko na po-
wierzchni narządu, lecz także w jego miąższu. Kolej-
nym siedliskiem larw są także płuca. Problem doty-
czy także bydła i owiec.

Czas przeznaczony na badanie poubojowe świń 
w rzeźniach włoskich ograniczony jest do 10 sekund! 
(4). Uczono mnie, że linia ubojowa przesuwa się tak 
prędko, na ile pozwala służba weterynaryjna. Dlatego 
że poza wszystkimi uwarunkowaniami najważniejsza 
jest dbałość o zdrowie publiczne, a uchybienia w ba-
daniu mogą mieć charakter odpowiedzialności karnej.

W czasie gdy lobby mięsne nie narzucało jeszcze 
swoich wymagań, w naszym kraju obowiązywało roz-
porządzenie, które określało minimalny czas badania 
poubojowego na 30 sekund na każdy element (tusza, 
narządy wewnętrzne, przewód pokarmowy), co z jed-
nej strony pozwalało na precyzyjne projektowanie li-
nii ubojowych o dużej wydajności, z drugiej zaś na do-
kładne badanie, prowadzące do oznakowania mięsa 
jako zdatne (lub nie) do spożycia (7). Prawdą jest, że 
Komisja Europejska współodpowiedzialnością za stan 
higieny obarcza podmioty gospodarcze – food busi-
ness operators (FBO), lecz odpowiedzialność za zdro-
wotność nadal spoczywa na lekarzach weterynarii.

W poprzednim artykule opisałem rozwiązania or-
ganizacyjno-techniczne stosowane w USA, umożli-
wiające rzetelne badanie, bez uszczerbku dla zdol-
ności ubojowej rzeźni (8).

W celu wyjaśnienia, że czas 10 sekund przezna-
czony na badanie poubojowe świń jest absurdalny 
i nie ma nic wspólnego z rzeczywistością, niezbęd-
ne jest przytoczenie kilku technicznych i technolo-
gicznych niepodważalnych uwarunkowań (przy po-
minięciu krótkotrwałych działań, jak oszałamianie 
i przepoławianie tusz).

Oto one, podane w uproszczeniu:
 – wykrwawianie (niezależnie od metody) – 1–3 min,
 – oparzanie zanurzeniowe – 2–4 min, pionowe (para 

lub woda) – 30–40 sek.; wprowadzenie do oparza-
nia jedynie po stwierdzeniu, że świnia nie wyka-
zuje oznak życia,

 – usuwanie szczeciny – w urządzeniu pionowym – 
ok. 60 sek.; w poziomym – ok. 2 min,

 – doczyszczanie tusz nożami dzwonkowymi, usu-
wanie racic – ok. 60 sek., alternatywnie opala-
nie – ok. 30 sek., doczyszczanie mechaniczne – 
ok. 5 min,

 – mycie tuszy (myjka mechaniczna) – ok. 90 sek.; jest 
to ostatnie urządzenie w tzw. strefie brudnej/szarej,

 – otwieranie tuszy, wytrzewianie – ok. 40–60 sek.; 
pewna zachodnioeuropejska firma demonstruje na 
stronie internetowej mechaniczną metodę wytrze-
wiania świń, z czego 60 sek. zajmuje samo wytrze-
wianie, po czym ok. 15 sek. trwa proces steryliza-
cji urządzenia, w oczekiwaniu na kolejną tuszę,

 – badanie poubojowe (każdego elementu świń) – 
minimum 30 sek.

Powyższe dane pochodzą z własnych obserwa-
cji w średnich i dużych rzeźniach świń i są potwier-
dzone pomiarami stoperem. Tak więc podany czas 
10 sek., jest nierealny w świetle podanych wyżej pa-
rametrów, bo takie są uwarunkowania techniczne 
i technologiczne.

Bardziej zaawansowane technicznie linie ubojowe 
przesuwają się skokowo (pace movement), co ozna-
cza, że kolejka napowietrzna zatrzymuje się automa-
tycznie na poszczególnych stanowiskach na czas nie-
zbędny dla wykonania określonej czynności.

Wprowadzony przepis o wizualnym badaniu po-
ubojowym jest trudny do obrony. Marginalizuje ujem-
ny wpływ nieudolnych i złych praktyk higienicznych 
pracowników linii ubojowej (obserwacje własne) i de-
precjonuje jakość nadzoru właścicielskiego (o ile taki 
istnieje). Zapomniana i uchylona dyrektywa 64/433 
wraz z  jej oficjalną rekomendacją Komisji 89/214 
z 24 lutego 1989 r. stanowiła restrykcyjne i precyzyj-
ne wymagania higieniczne na każdym etapie uboju 
i obróbki poubojowej (9). Mimo że wspomniana dy-
rektywa została uchylona, postanowienia wymienio-
nej rekomendacji z oczywistych powodów powinny 
być egzekwowane, pod warunkiem, że będą oparte na 
obowiązujących przepisach, a z tym nie jest dobrze.

W związku z kontrowersyjnym rozporządzeniem 
o „wizualnym badaniu” ważna jest każda opinia wy-
rażana przez lekarzy praktyków, ale przede wszyst-
kim utytułowanych higienistów z instytutów i uczelni. 
Obecny stan rzeczy wskazuje, że w układzie biz-
nes – weterynaria jesteśmy stroną słabszą, nie tyl-
ko w Polsce, ale również w innych krajach Unii Euro-
pejskiej. Istnieje potrzeba, aby nasz głos w kwestiach 
dotyczących bezpieczeństwa żywności był decydu-
jący. Chodzi bowiem, unikając patosu, o zdrowie pu-
bliczne, za które odpowiadamy, lecz niewiele może-
my zrobić w zderzeniu z niewiedzą, demagogią czy 
politykierstwem.

W istniejącej sytuacji, wynikającej w dużej mie-
rze z miernoty unijnych przepisów, uzasadniona jest 
obawa, że jakiś mądrala stwierdzi, że „każdy może 
oglądać”. To będzie koniec. Niestety.
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hamowania           

hamowanie skurczu 
zmniejszenie zachowań 

       komórek nowotworowych, 

       kompulsywnych 

działanie przeciwbólowe 
łagodzenie objawów stresu 
działanie przeciwlękowe 
stymulacja rozwoju kości
stabilizacja nastroju 

Linię Cannabis Animals stworzyliśmy z miłości do zwierząt oraz potrzeby wspierania ich zdrowia. 
 

CBD, czyli kannabidiol może przyczyniać się do:

spowolnienie  
hamowanie skurczu 
zmniejszenie zachowań 

        kompulsywnych 

Wyprodukowane pod nadzorem weterynarii: NR WET. PL 2470048p

Opinia WHO (World Health Organization)

WHO oficjalnie uznało, że  CBD jest bezpieczne, skuteczne i dobrze tolerowane przez
ludzi i zwierzęta.

Poszukujemy lekarzy weterynarii do współpracy i testowania  produktów:  

                                                       

                                                     

Bezpłatne konsultacje weterynaryjne oraz szkolenia z ekspertem terapii kannabinoidowych

  tel. 533 339 698                                              
 sklep@dobrekonopie.pl                                             

 www.cannabisanimals.pl

Olejki CBD dla zwierząt towarzyszących

Nie możemy zatrzymac czasu, ale możemy przedłużyć wigor naszych zwierząt. 



leki weterynaryjne

54 Życie Weterynaryjne • 2023 • 98(1)

Butasal 100 mg/ml + 0,05 mg/ml
roztwór do wstrzykiwań dla koni, bydła, psów i kotów 
butafosfan 
cyjanokobalamina (witamina B12)

ZAWARTOŚĆ SUBSTANCJI CZYNNEJ (-CH) I INNYCH SUBSTANCJI • Każ-
dy ml roztworu do wstrzykiwań zawiera:
Substancje czynne:
Butafosfan 100,0 mg
Cyjanokobalamina (witamina B12) 0,05 mg
Substancje pomocnicze:
Alkohol benzylowy (E1519) 10,5 mg
Klarowny czerwony roztwór bez widocznych cząstek.
WSKAZANIA LECZNICZE • Leczenie wspomagające zaburzeń metabo-
licznych i rozrodczych, gdy konieczne jest uzupełnienie niedoborów fos-
foru i cyjanokobalaminy.
W przypadku zaburzeń metabolicznych w okresie okołoporodowym (okres 
bezpośrednio przed i po cieleniu), tężyczki (okresowe skurcze mięśni) 
i niedowładu (porażenie poporodowe) produkt należy podawać dodat-
kowo z magnezem i wapniem.
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować w przypadkach nadwrażliwości 
na substancje czynne lub na dowolną substancję pomocniczą.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE • Nieznane.
W razie zaobserwowania działań niepożądanych, również niewymienio-
nych w ulotce informacyjnej, lub w przypadku podejrzenia braku działa-
nia produktu, poinformuj o tym lekarza weterynarii.
Można również zgłosić działania niepożądane poprzez krajowy system 
raportowania: www.urpl.gov.pl
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Konie, bydło, psy i koty.
DAWKOWANIE DLA KAŻDEGO GATUNKU, DROGI I SPOSÓB PODA-
NIA • Droga podawania: Bydło, konie: do podania dożylnego (i.v.)
Psy, koty: do podania dożylnego (i.v.), domięśniowego (i.m.), podskór-
nego (s.c.)
Dawka:
Gatunek zwierząt/ 
 podkategoria 

Butafosfan  
(mg/kg)

Witamina B12 
(μg/kg)

Produkt  
(ml/kg)

Konie 2,0–5,0 1,0–2,5 0,02–0,05
Źrebięta 3,3–5,6 1,65–2,8 0,033–0,056
Bydło 2,0–5,0 1,0–2,5 0,02–0,05
Cielęta 3,3–5,6 1,65–2,8 0,033–0,056
Psy 2,5–25,0 1,25–12,5 0,025–0,25
Koty 10,0–50,0 5,0–25,0 0,1–0,5

W razie potrzeby powtarzać podanie raz na dobę
ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA • Korek może być bez-
piecznie przebity do 15 razy.
OKRESY KARENCJI • Bydło, konie: Tkanki jadalne: zero dni. Mleko: 
zero godzin.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PODCZAS PRZECHOWYWA-
NIA • Przechowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym dla dzieci.
Nie przechowywać w temperaturze powyżej 25°C.
Przechowywać fiolkę w opakowaniu zewnętrznym w celu ochrony przed 
światłem.
Nie używać tego produktu leczniczego weterynaryjnego po upływie „Ter-
minu ważności (EXP)” podanego na etykiecie. „Termin ważności (EXP)” 
oznacza ostatni dzień danego miesiąca.
Okres ważności po pierwszym otwarciu opakowania: 28 dni.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA • Specjalne ostrzeżenia dla każdego z do-
celowych gatunków zwierząt: Zaleca się ustalenie przyczyny (przyczyn) 
zaburzeń metabolicznych lub rozrodczych w celu ustalenia najbardziej 
odpowiednich metod ich zapobiegania i leczenia oraz określenia czy ko-
nieczna jest suplementacja fosforu i witaminy B12.
Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwierząt: Z powo-
du występowania u kotów niedoborów glukuronidacyjnych szlaków me-
tabolicznych, które biorą udział w metabolizmie alkoholu benzylowego, 

należy stosować produkt u tego gatunku z zachowaniem ostrożności 
oraz należy ściśle przestrzegać zalecanej dawki.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy we-
terynaryjny zwierzętom: Alkohol benzylowy może powodować nadwraż-
liwość (reakcje alergiczne). Osoby ze stwierdzoną nadwrażliwością na al-
kohol benzylowy powinny unikać kontaktu z produktem.
Produkt może wywoływać podrażnienie skóry, oczu lub błon śluzowych, 
dlatego należy unikać ekspozycji. W razie przypadkowego kontaktu ze 
skórą, błonami śluzowymi lub oczami należy przepłukać je wodą.
Podczas podawania produktu nie wolno jeść, pić ani palić.
Po podaniu produktu należy umyć ręce.
CIĄŻA I LAKTACJA • Bezpieczeństwo produktu w czasie ciąży i lakta-
cji krów, klaczy, suk i kotek nie zostało określone, jednak stosowanie pro-
duktu u tych gatunków w okresie ciąży i laktacji nie powinno stwarzać 
szczególnych zagrożeń.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE USUWANIA NIEZU-
ŻYTEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB POCHO-
DZĄCYCH Z NIEGO ODPADÓW, JEŚLI MA TO ZASTOSOWANIE • Nie-
wykorzystany produkt leczniczy weterynaryjny lub jego odpady należy 
usunąć w sposób zgodny z obowiązującymi przepisami. O sposoby usu-
nięcia niepotrzebnych leków zapytaj lekarza weterynarii. Pomogą one 
chronić środowisko.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOT-
KI • 07/2021
INNE INFORMACJE • Wielkość opakowania: Pudełko tekturowe zawiera-
jące 1 fiolkę o pojemności 100 ml. Pudełko tekturowe z 6 pudełkami tek-
turowymi zawierającymi po 1 fiolce o pojemności 100 ml. Niektóre wiel-
kości opakowań mogą nie być dostępne w obrocie.
W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produktu leczniczego 
weterynaryjnego, należy kontaktować się z lokalnym przedstawicielem 
podmiotu odpowiedzialnego.
ScanVet Poland Sp. z o.o., Skiereszewo, ul. Kiszkowska 9, 62-200 Gnie-
zno, Polska
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WYTWÓRCY 
ODPOWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERII, JEŚLI JEST INNY • Pod-
miot odpowiedzialny i wytwórca odpowiedzialny za zwolnienie serii: In-
terchemie Werken De Adelaar Eesti AS, Vanapere tee 14, Püünsi, Viimsi 
 rural municipality, Harju county 74013, Estonia

Hydrocortisone aceponate Ecuphar 0,584 mg/ml
roztwór do natryskiwania na skórę dla psów 
aceponian hydrokortyzonu

ZAWARTOŚĆ SUBSTANCJI CZYNNEJ (-CH) I INNYCH SUBSTANCJI • Ace-
ponian hydrokortyzonu 0,584 mg/ml
Przezroczysty, bezbarwny lub lekko żółtawy roztwór.
WSKAZANIA LECZNICZE • Objawowe leczenie chorób skóry u psów prze-
biegających z objawami zapalenia i świądu.
Łagodzenie objawów klinicznych związanych z atopowym zapaleniem 
skóry u psów.
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować na owrzodzoną skórę.
Nie stosować w przypadkach nadwrażliwości na substancję czynną lub 
na dowolną substancję pomocniczą.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE • W bardzo rzadkich przypadkach w miejscu 
podania mogą pojawić się takie krótkotrwałe objawy, jak rumień i/lub świąd.
Częstotliwość występowania działań niepożądanych przedstawia się 
zgodnie z poniższą regułą:

 – bardzo często (więcej niż 1 na 10 leczonych zwierząt wykazujących 
działanie(a) niepożądane)

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

pojedyncze raporty).
W razie zaobserwowania działań niepożądanych również niewymienio-
nych w ulotce informacyjnej, lub w przypadku podejrzenia braku działa-
nia produktu, poinformuj o tym lekarza weterynarii.
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DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Psy
DAWKOWANIE DLA KAŻDEGO GATUNKU, DROGA (-I) I SPOSÓB PODA-
NIA • Natryskiwanie na skórę.
Przed pierwszym użyciem przekręcić dźwignię urządzenia rozpylające-
go na butelce.
Produkt leczniczy weterynaryjny jest aplikowany przez naciśnięcie dźwigni 
rozpylacza. Rozpylać z odległości 10 cm od leczonej powierzchni skóry.
Dawka zalecana wynosi 1,52 μg aceponianu hydrokortyzonu na cm2 le-
czonej powierzchni skóry na dzień i jest uwalniana przez dwukrotne na-
ciśnięcie dźwigni rozpylacza, co odpowiada leczonej powierzchni skóry 
o wymiarach 10 cm x 10 cm.

 – Leczenie chorób skóry u psów przebiegających z objawami zapalenia 
i świądu, leczenie należy kontynuować przez 7 kolejnych dni.

W przypadku konieczności przedłużenia leczenia, decyzja o dalszym sto-
sowaniu produktu powinna być podjęta przez prowadzącego lekarza we-
terynarii w oparciu o ocenę bilansu korzyści/ryzyka wynikającego ze sto-
sowania produktu.
Jeśli w ciągu 7 dni nie zostanie uzyskana poprawa, decyzję o dalszym le-
czeniu podejmuje lekarz weterynarii.

 – Łagodzenie objawów klinicznych związanych z atopowym zapale-
niem skóry u psów, leczenie należy kontynuować się przez przynaj-
mniej 14 i do 28 kolejnych dni.

Kontrolne badanie powinno zostać przeprowadzone przez lekarza wetery-
narii w 14. dniu aby zdecydować, czy konieczne jest dalsze leczenie. Pies 
powinien być regularnie poddawany kolejnym badaniom pod kątem su-
presji osi podwzgórze-przysadka-nadnercza (HPA) lub atrofii skóry, przy 
czym mogą one przebiegać bezobjawowo.
Jakiekolwiek długotrwałe stosowanie tego produktu w celu zwalczenia 
atopii powinno odbywać się po dokonaniu przez prowadzącego lekarza 
weterynarii oceny bilansu korzyści/ryzyka wynikającego ze stosowania 
produktu. Powinno to nastąpić po ponownej weryfikacji diagnozy, a tak-
że po rozważeniu multimodalnego planu leczenia u danego zwierzęcia.
ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA • Zaleca się stosowanie 
produktu w pomieszczeniach dobrze wentylowanych.
Produkt łatwopalny!
Nie rozpylać w kierunku otwartego ognia, ani rozżarzonych materiałów. 
Nie palić papierosów podczas stosowania produktu.
Produkt w postaci lotnej, po rozpyleniu nie wymaga rozprowadzania ręką 
po powierzchni skóry.
OKRES(-Y) KARENCJI • Nie dotyczy.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO ORAZ WYTWÓRCY OD-
POWIEDZIALNEGO ZA ZWOLNIENIE SERII, JEŚLI JEST INNY • Podmiot 
odpowiedzialny: Ecuphar NV, Legeweg  157-i, B-8020 Oostkamp, Belgia
Wytwórca odpowiedzialny za zwolnienie serii: DIVASA-FARMAVIC, S.A., 
Ctra. Sant Hipòlit, km 71, 08503 Gurb-Vic, Barcelona, Hiszpania
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PODCZAS PRZECHOWYWA-
NIA • Przechowywać w miejscu niewidocznym i niedostępnym dla dzieci. 
Nie przechowywać w temperaturze powyżej 25°C. Nie używać tego pro-
duktu leczniczego weterynaryjnego po upływie terminu ważności poda-
nego na etykiecie. Termin ważności oznacza ostatni dzień danego miesią-
ca. Okres przechowywania po pierwszym otwarciu pojemnika: 6 miesięcy.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA • Specjalne środki ostrożności dotyczące 
stosowania u zwierząt: Kliniczne objawy atopowego zapalenia skóry, ta-
kie jak świąd i zapalenie skóry, nie są specyficzne dla tej choroby, dlatego 
przed rozpoczęciem leczenia należy wykluczyć inne przyczyny zapalenia 
skóry, takie jakzarażenia pasożytami zewnętrznymi i zakażenia wywołujące 
objawy dermatologiczne, a także zbadać przyczyny leżące u ich podstaw.
W przypadku współistniejącej choroby bakteryjnej lub zarażenia pasoży-
tami, u psa należy zastosować odpowiednie leczenie.
W przypadku braku szczegółowych informacji, stosowanie u zwierząt cier-
piących na zespół Cushinga opiera się o ocenę bilansu korzyści/ryzyka 
wynikającego ze stosowania produktu.
Ponieważ wiadomo, że glikokortykosteroidy spowalniają wzrost, stosowa-
nie ich u młodych zwierząt (w wieku poniżej 7 miesięcy) opiera się o oce-
nę bilansu korzyści/ryzyka wynikającego ze stosowania produktu oraz 
o regularne badanie kliniczne.
Leczona powierzchnia ciała nie powinna być większa niż około 1/3 tej po-
wierzchni psa odpowiadająca na przykład leczeniu dwóch boków ciała od 
kręgosłupa do linii gruczołu mlekowego, włączając okolicę barkową i po-
śladkową. Patrz także punkt „Przedawkowanie”. W innym przypadku po-
stępować w oparciu o dokonaną przez prowadzącego lekarza weteryna-
rii ocenę bilansu korzyści/ryzyka wynikającego ze stosowania produktu 

i poddawać psa regularnym badaniom klinicznym jak opisano w punkcie 
„Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób podania”.
Należy unikać rozpryskiwania w oczy zwierzęcia.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy 
weterynaryjny zwierzętom: Substancja czynna jest potencjalnie farma-
kologicznie czynna przy ekspozycji na wysokie dawki. Produkt może po-
wodować podrażnienie oczu po przypadkowym z nimi kontakcie. Pro-
dukt jest łatwopalny.
Po użyciu umyć ręce. Unikać kontaktu z oczami.
Aby uniknąć kontaktu ze skórą, niedawno leczone zwierzęta nie powin-
ny być dotykane, dopóki miejsce podania produktu nie wyschnie. Roz-
pylać w dobrze wentylowanych pomieszczeniach. Aby uniknąć wdycha-
nia produktu, należy stosować spray w dobrze wentylowanym miejscu.
Nie rozpylać nad otwartym płomieniem lub żarzącym się materiałem. Nie 
palić papierosów podczas pracy z produktem leczniczym weterynaryjnym. 
Bezpośrednio po użyciu butelkę należy umieścić w opakowaniu zewnętrz-
nym w bezpiecznym miejscu, niewidocznym i niedostępnym dla dzieci.
W razie przypadkowego kontaktu produktu ze skórą, należy unikać kon-
taktu ręce-usta i natychmiast przemyć wodą obszar skóry, który miał 
kontakt z produktem.
W przypadku kontaktu produktu z oczami, przemyć oczy obfitą ilością 
wody. Jeśli podrażnienie oczu pozostaje, zwrócić się o pomoc lekarską. 
Po przypadkowym spożyciu, szczególnie przez dzieci, należy niezwłocz-
nie zwrócić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę in-
formacyjną lub opakowanie.
INNE OSTRZEŻENIA • Rozpuszczalnik produktu może powodować trwałe 
zabrudzenie pewnych materiałów, w tym malowanych, lakierowanych lub 
innych powierzchni w domu czy mebli. Należy pozostawić do wyschnię-
cia miejsca, gdzie był stosowany produkt, zanim powoli się na kontakt 
z tymi materiałami.
STOSOWANIE W CIĄŻY, LAKTACJI LUB W OKRESIE NIEŚNOŚCI • Bez-
pieczeństwo produktu leczniczego weterynaryjnego stosowanego w cza-
sie ciąży i laktacji nie zostało określone. Wchłanianie ogólnoustrojowe jest 
nieznaczne. W przypadku stosowania produktu w dawkach zalecanych, 
działanie teratogenne oraz działanie toksyczne dla organizmu matki i pło-
du u psów jest mało prawdopodobne.
Należy stosować jedynie po dokonaniu przez prowadzącego lekarza 
weterynarii oceny bilansu korzyści/ryzyka wynikającego ze stosowa-
nia produktu.
INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI I INNE RODZAJE IN-
TERAKCJI • W związku z brakiem dostępnych informacji, nie zaleca się 
jednoczesnego stosowania produktu z innymi produktami do podawania 
miejscowego na te same partie uszkodzonej skóry.
PRZEDAWKOWANIE (OBJAWY, SPOSÓB POSTĘPOWANIA PRZY UDZIE-
LANIU NATYCHMIASTOWEJ POMOCY, ODTRUTKI) • Badania tolerancji 
z zastosowaniem wielokrotnych dawek zostały ocenione w okresie 14 dni 
u zdrowych psów, przy zastosowaniu dawki będącej 3- i 5-krotnością za-
lecanej dawki, na powierzchnię ciałaodpowiadającą powierzchni leżącej po 
obu stronach ciała w obszarze od kręgosłupa do linii gruczołu mlekowe-
go, włączając okolicę barkową i pośladkową (1/3 powierzchni ciała psa).
Skutkowało to zmniejszoną zdolnością do wytwarzania kortyzolu, któ-
ra jest całkowicie odwracalna w ciągu 7 do 9 tygodni od momentu za-
kończenia leczenia.
U 12 psów z atopowym zapaleniem skóry po miejscowym stosowaniu raz 
dziennie w zalecanej dawce terapeutycznej przez 28 do 70 (n = 2) kolej-
nych dni nie zaobserwowano zauważalnego wpływu na ogólnoustrojo-
we stężenie kortyzolu.
GŁÓWNE NIEZGODNOŚCI FARMACEUTYCZNE • Nieznane.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE USUWANIA NIEZUŻY-
TEGO PRODUKTU LECZNICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB POCHODZĄ-
CYCH Z NIEGO ODPADÓW, JEŚLI MA TO ZASTOSOWANIE • Leków nie 
należy usuwać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci. O sposoby usu-
nięcia niepotrzebnych leków zapytaj lekarza weterynarii. Pomogą one 
chronić środowisko.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOTKI • Sty-
czeń 2022
Szczegółowe informacje dotyczące powyższego produktu leczniczego 
weterynaryjnego są dostępne w witrynie internetowej Europejskiej Agen-
cji Leków http://www.ema.europa.eu/.
INNE INFORMACJE • Badania radioaktywnej dystrybucji i dane farmako-
kinetyczne wskazują, iż aceponian hydrokortyzonu stosowany miejscowo 
ulega akumulacji i jest metabolizowany w skórze, co sprawia, że tylko nie-
znaczne ilości trafiają do krwiobiegu. Ta właściwość zwiększa stosunek 

http://www.ema.europa.eu/
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pomiędzy pożądanym miejscowym działaniem przeciwzapalnym, a nie-
korzystnym działaniem ogólnoustrojowym.
Aceponian hydrokortyzonu stosowany zewnętrznie na zmiany skórne po-
woduje szybkie zmniejszenie zaczerwienienia, świądu oraz drapania, przy 
jednoczesnym ograniczeniu działania ogólnoustrojowego.
Biała butelka z poli(tereftalanu etylenu) (PET) z białą nakrętką z po-
lipropylenu z kołnierzem uszczelniającym, oraz dołączoną pomp-
ką do spryskiwania. Pudełko tekturowe zawiera jedną butelkę  
o poj. 76 ml.
W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produktu leczniczego 
weterynaryjnego, należy kontaktować się z lokalnym przedstawicielem 
podmiotu odpowiedzialnego.
Polska
ScanVet Poland Sp. z o.o., ul. Kiszkowska 9, PL - 62-200 Gniezno, 
Tel: +48 614264920,  scanvet@scanvet.pl
Pozwolenie nr EU/2/18/230/001
Wydawany z przepisu lekarza – Rp.

Forespix® 100 mg/ml
roztwór do wstrzykiwań dla bydła, świń i owiec

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY • Każdy ml zawiera: Substancja 
czynna: Tulatromycyna 100,0 mg; Substancje pomocnicze: Monotiogli-
cerol, Glikol propylenowy, Kwas cytrynowy jednowodny, Kwas solny, Sodu 
wodorotlenek, Woda do wstrzykiwań. 
POSTAĆ FARMACEUTYCZNA • Roztwór do wstrzykiwań. Klarowny, zie-
lonkawożółty roztwór.
WSKAZANIA • Bydło: Leczenie i metafilaktyka chorób układu oddecho-
wego u bydła (BRD) związanych z zakażeniem Mannheimia haemolityca, 
Pasteurella multocida, Histophilus somni i Mycoplasma bovis, wrażliwymi 
na tulatromycynę. Przed rozpoczęciem leczenia metafilaktycznego nale-
ży potwierdzić występowanie choroby w stadzie. Leczenie zakaźnego za-
palenia rogówki i spojówki bydła (IBK) związanego z zakażeniem Mora-
xella bovis wrażliwą na tulatromycynę. 
Świnie: Leczenie i metafilaktyka chorób układu oddechowego u świń 
(SRD) związanych z zakażeniem Actinobacillus pleuropneumoniae, Pa-
steurella multocida, Mycoplasma hyopneumoniae, Haemophilus para-
suis i Bordetella bronchiseptica wrażliwymi na tulatromycynę. Przed 
rozpoczęciem leczenia metafilaktycznego należy potwierdzić wystę-
powanie choroby w stadzie. Produkt leczniczy weterynaryjny powi-
nien być stosowany, jeśli spodziewany rozwój choroby u świń wystąpi  
w ciągu 2–3 dni.
Owce: Leczenie wczesnego stadium zanokcicy wywołanej przez wiru-
lentny Dichelobacter nodosus w przypadkach wymagających leczenia 
ogólnoustrojowego. 
DAWKOWANIE I SPOSÓB PODANIA • Bydło: Podanie podskórne. Poje-
dyncze wstrzyknięcie podskórne w dawce 2,5 mg tulatromycyny/kg m.c. 
(co odpowiada 1 ml/40 kg m.c.). W leczeniu bydła o masie ciała przekra-
czającej 300 kg, podawaną dawkę należy podzielić tak, aby nie wstrzyki-
wać w jedno miejsce więcej niż 7,5 ml produktu. 
Świnie: Podanie domięśniowe. Pojedyncze wstrzyknięcie domięśnio-
we w mięśnie szyi, w dawce 2,5 mg tulatromycyny/kg m.c. (co odpo-
wiada 1 ml/40 kg m.c.). Podczas leczenia świń o masie ciała przekra-
czającej 80 kg, podawaną dawkę należy podzielić tak, aby nie wstrzy-
kiwać w jedno miejsce więcej niż 2 ml produktu. Podczas leczenia 
chorób układu oddechowego zaleca się leczenie zwierząt we wcze-
snych stadiach choroby i ocenę skutków leczenia w ciągu 48 go-
dzin po podaniu produktu. Jeżeli objawy kliniczne choroby układu 
oddechowego utrzymują się, uległy zaostrzeniu lub doszło do na-
wrotu choroby, należy zmienić leczenie wprowadzając inny antybio-
tyk, który powinien być stosowany do momentu ustąpienia objawów  
klinicznych. 
Owce: Podanie domięśniowe. Pojedyncze wstrzykniecie domięśniowe 
w mięśnie szyi, w dawce 2,5 mg tulatromycyny/kg masy ciała (co od-
powiada 1 ml/40 kg m.c.). Aby uniknąć podania zbyt niskiej dawki i za-
gwarantować właściwe dawkowanie, należy z możliwie największą do-
kładnością określić masę ciała zwierzęcia. W przypadku stosowania fio-
lek wielodawkowych, zaleca się użycie igły do aspiracji lub automatu do 
wstrzykiwań, aby uniknąć nadmiernego uszkodzenia korka. Korek może 

być bezpiecznie przekłuty do 125 razy w przypadku butelki o pojemności 
50 i 100 ml. Korek może być bezpiecznie przekłuty do 250 razy w przy-
padku butelki o pojemności 250 ml. 
OKRESY KARENCJI • Bydło: Tkanki jadalne: 22 dni; Świnie: Tkanki ja-
dalne: 13 dni; Owce: Tkanki jadalne: 16 dni. Produkt niedopuszczony do 
stosowania u zwierząt produkujących mleko przeznaczone do spoży-
cia przez ludzi. Nie stosować u samic ciężarnych produkujących mle-
ko przeznaczone do spożycia przez ludzi na 2 miesiące przed plano-
wanym porodem. 
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować w znanych przypadkach nad-
wrażliwości na antybiotyki makrolidowe lub na dowolną substancję po-
mocniczą. Nie podawać produktu jednocześnie z innymi makrolidami 
lub linkozamidami. 
SPECJALNE OSTRZEŻENIA DLA KAŻDEGO Z DOCELOWYCH GATUNKÓW 
ZWIERZĄT • Owce: Skuteczność leczenia przeciwbakteryjnego zanok-
cicy może być ograniczana przez inne czynniki, takie jak wilgotne śro-
dowisko, jak również niewłaściwy sposób zarządzania gospodarstwem. 
Dlatego też leczenie zanokcicy powinno być podejmowane wraz z innymi 
mechanizmami zarządzania stadem np. zapewnieniem suchego środo-
wiska. Leczenie antybiotykami łagodnej postaci zanokcicy nie jest uzna-
wane za odpowiednie. Tulatromycyna wykazuje ograniczoną skutecz-
ność u owiec z ciężkimi objawami klinicznymi lub przewlekłą postacią 
zanokcicy, dlatego produkt powinien być podawany tylko w początkowym  
stadium choroby. 
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA • Ten 
produkt nie zawiera żadnych przeciwbakteryjnych środków konserwu-
jących. Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania u zwie-
rząt: Produkt powinien być stosowany w oparciu o wyniki badań wraż-
liwości bakterii wyizolowanych od zwierząt. Jeżeli nie jest to możliwe, 
terapia powinna być oparta na lokalnych (regionalnych, na poziomie 
gospodarstwa) informacjach epidemiologicznych o wrażliwości doce-
lowych bakterii. Stosowanie produktu powinno być zgodne z oficjal-
nymi, krajowymi i regionalnymi wytycznymi dotyczącymi prowadze-
nia terapii antybiotykowej. Stosowanie produktu leczniczego weteryna-
ryjnego niezgodnie z zaleceniami podanymi w ChPLW może zwiększać 
częstość występowania bakterii opornych na tulatromycynę i zmniej-
szać skuteczność leczenia innymi makrolidami, ze względu na możli-
wość wystąpienia oporności krzyżowej. W przypadku wystąpienia re-
akcji nadwrażliwości należy niezwłocznie zastosować odpowiednie  
leczenie. 
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy 
weterynaryjny zwierzętom: Tulatromycyna powoduje podrażnienie oczu. 
W razie przypadkowego kontaktu z oczami, należy natychmiast prze-
myć je czystą wodą. Tulatromycyna może powodować reakcję uczule-
niową po kontakcie ze skórą. Po przypadkowym kontakcie ze skórą, na-
leży natychmiast przemyć to miejsce wodą z mydłem. Po zastosowaniu 
umyć ręce. Po przypadkowej samoiniekcji, należy niezwłocznie zwró-
cić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyj-
ną lub opakowanie. 
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ NASILE-
NIA) • Podawanie produktu leczniczego weterynaryjnego podskór-
nie u bydła powoduje bardzo często przejściowe reakcje bólowe 
i obrzęk w miejscu wstrzyknięcia, który może utrzymać się do 30 dni. 
Nie stwierdzono występowania podobnych zmian po podaniu domię-
śniowym u świń i owiec. Zmiany patomorfologiczne (włączając od-
wracalne przekrwienie, obrzęk, zwłóknienie i krwawienie) w miejscu 
iniekcji bardzo często utrzymują się przez około 30 dni po podaniu 
u bydła i świń. U owiec przejściowe objawy dyskomfortu (potrząsa-
nie głową, pocieranie miejsca iniekcji, chodzenie do tyłu) są bardzo 
częste po podaniu domięśniowym. Objawy te ustępują w ciągu kil-
ku minut. Częstotliwość występowania działań niepożądanych przed-
stawia się zgodnie z poniższą regułą: bardzo często (więcej niż 1 na 
10 leczonych zwierząt wykazujących działanie(a) niepożądane); czę-
sto (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 100 leczonych zwierząt); niezbyt 
często (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 1000 leczonych zwierząt); 
rzadko (więcej niż 1, ale mniej niż 10 na 10000 leczonych zwierząt); 
bardzo rzadko (mniej niż 1 na 10000 leczonych zwierząt, włączając  
pojedyncze raporty). 
Wyłącznie dla zwierząt. Wydany z przepisu lekarza – Rp. 
Do podania wyłącznie z przepisu lekarza weterynarii. 
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU • 3069/21. 
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO • Przedsiębior-
stwo Wielobranżowe Vet-Agro Sp. z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616 Lublin 
tel.+48 81 445 23 00, fax +48 81 445 23 20, e-mail vet-agro@vet-agro.pl.



Lecznice weterynaryjne jako pracodawcy są zo-
bowiązane zapewnić swoim pracownikiem bez-

płatne świadczenia w ramach tzw. medycyny pracy. 
Świadczenia te są finansowane ze środków obro-
towych pracodawcy. Jak zatem należy rozliczyć te 
świadczenia na gruncie podatku dochodowego i po-
datku VAT?

Pracodawca jest obowiązany w ramach tzw. me-
dycyny pracy m.in. do przeprowadzania badań pro-
filaktycznych pracowników (wstępnych, okresowych 
i kontrolnych) na podstawie art. 229 Kodeksu pracy.

Świadczenia medycyny pracy – przychody 
pracownika i obowiązki płatnika

Wartość kosztów profilaktycznej opieki zdrowotnej 
nad pracownikami, niezbędnej z uwagi na warunki 
pracy otrzymanych przez pracownika od pracodawcy, 
nie stanowi dla pracownika przychodu podatkowego. 
Obowiązek ich poniesienia przez pracodawcę wynika 
bowiem wprost z przepisów prawa (por. interpretacja 
indywidualna Dyrektor Krajowej Informacji Skarbo-
wej z 6 czerwca 2022 r., 0115-KDIT2.4011.193.2022.1.RS). 
W tym zakresie na pracodawcy (np. przychodni we-
terynaryjnej) nie ciążą obowiązki płatnik od warto-
ści tych świadczeń z medycyny pracy.

Przychodami (…) są otrzymane lub postawione do 
dyspozycji podatnika w roku kalendarzowym pienią-
dze i wartości pieniężne oraz wartość otrzymanych 
świadczeń w naturze i innych nieodpłatnych świad-
czeń (zob. art. 11 ust. 1 ustawy o PIT).

Odrębnym źródłem przychodów są stosunek służ-
bowy, stosunek pracy, w tym spółdzielczy stosunek 
pracy, członkostwo w rolniczej spółdzielni produk-
cyjnej lub innej spółdzielni zajmującej się produkcją 
rolną, praca nakładcza (zob. art. 10 ust. 1 pkt 1 in prin-
cipio ustawy o PIT). Stosownie do art. 12 ust. 1 ustawy 
o PIT, za przychody ze stosunku służbowego, stosunku 
pracy, pracy nakładczej oraz spółdzielczego stosun-
ku pracy uważa się wszelkiego rodzaju wypłaty pie-
niężne oraz wartość pieniężną świadczeń w naturze 
bądź ich ekwiwalenty, bez względu na źródło finan-
sowania tych wypłat i świadczeń, a w szczególności: 
wynagrodzenia zasadnicze, wynagrodzenia za go-
dziny nadliczbowe, różnego rodzaju dodatki, nagro-
dy, ekwiwalenty za niewykorzystany urlop i wszel-
kie inne kwoty niezależnie od tego, czy ich wysokość 
została z góry ustalona, a ponadto świadczenia pie-
niężne ponoszone za pracownika, jak również war-
tość innych nieodpłatnych świadczeń lub świadczeń 
częściowo odpłatnych.

Ważne. Za pracownika w rozumieniu ustawy uwa-
ża się osobę pozostającą w  stosunku służbowym, 

stosunku pracy, stosunku pracy nakładczej lub spół-
dzielczym stosunku pracy (art. 12  ust. 4  ustawy 
o PIT).

Ważne. Osoby fizyczne, osoby prawne oraz jed-
nostki organizacyjne nieposiadające osobowości 
prawnej, zwane dalej „zakładami pracy”, są obowią-
zane jako płatnicy obliczać i pobierać w ciągu roku za-
liczki na podatek dochodowy od osób, które uzyskują 
od tych zakładów przychody ze stosunku służbowe-
go, stosunku pracy, pracy nakładczej lub spółdziel-
czego stosunku pracy, zasiłki pieniężne z ubezpie-
czenia społecznego wypłacane przez zakłady pracy 
(zob. art. 31 ustawy o PIT).

Wartość pieniężną innych nieodpłatnych świad-
czeń ustala się, jeżeli przedmiotem świadczeń są usłu-
gi zakupione – według cen zakupu (zob. art. 11 ust. 2a 
pkt 2 ustawy o PIT).

Uwaga. Jeżeli świadczenia są częściowo odpłatne, 
przychodem podatnika jest różnica pomiędzy war-
tością tych świadczeń, ustaloną według zasad okre-
ślonych w art. 11 ust. 2 lub 2a ustawy o PIT, a odpłat-
nością ponoszoną przez podatnika (art. 11 ust. 2b 
ustawy o PIT).

Niekiedy pakiety medyczne obejmują zarówno 
świadczenia z medycyny pracy, jak i   inne świad-
czenia medyczne dla pracowników. W sytuacji, gdy 
w ramach pakietu medycznego w części dotyczącej 
profilaktyki zdrowotnej pracodawca finansuje tylko 
tą część wydatków, która ma zapewnić pracowniko-
wi niezbędne świadczenia związane z wykonywa-
ną pracą, do ponoszenia których jest zobowiązana 
odrębnymi przepisami, u pracowników – w związ-
ku z zapewnieniem tych świadczeń – nie powsta-
je przychód. Natomiast w  sytuacji, gdy w  ramach 
pakietu medycznego w części dotyczącej profilak-
tyki zdrowotnej pracodawca finansuje nie tylko tę 
część wydatków, która ma zapewnić pracowniko-
wi niezbędne świadczenia związane z wykonywa-
ną pracą, do ponoszenia których jest zobowiąza-
na odrębnymi przepisami, ale również finansuje 
część wydatków wykraczających poza świadczenia 
związane z wykonywaną pracą, to u pracowników 
– w związku z zapewnieniem świadczeń wykracza-
jących poza świadczenia związane z wykonywaną 
pracą – powstaje przychód, a w konsekwencji w od-
niesieniu do tych wartości świadczeń pracodawca 
(płatnik) ma obowiązek pobrania zaliczki na po-
datek PIT – w tej części (por. interpretacja indywi-
dualna dyrektora Krajowej Informacji Skarbowej 
z 9 września 2021 r., 0112-KDWL.4011.123.2021.2.JK 
oraz interpretacja indywidualna dyrektora Kra-
jowej Informacji Skarbowej z  9  września 2021  r., 
0112-KDWL.4011.124.2021.2.JK).

Świadczenia medycyny pracy a obowiązki i uprawnienia 
lecznic weterynaryjnych

Marcin Szymankiewicz
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Świadczenia medycyny pracy  
– koszty uzyskania przychodów

Badania profilaktyczne pracowników są przeprowa-
dzane na koszt pracodawcy. Pracodawca ponosi po-
nadto inne koszty profilaktycznej opieki zdrowotnej 
nad pracownikami, niezbędnej z uwagi na warunki 
pracy. Zatem należy uznać, że pracodawca (np. przy-
chodnia weterynaryjna) może włączyć koszty medy-
cyny pracy do kosztów uzyskania przychodów na za-
sadach ogólnych.

Kosztami uzyskania przychodów są koszty ponie-
sione w celu:

 – osiągnięcia przychodów ze źródła przychodów 
lub w celu zachowania albo zabezpieczenia źró-
dła przychodów, z wyjątkiem kosztów wymienio-
nych w art. 16 ust. 1 ustawy o CIT (art. 15 ust. 1 zda-
nie pierwsze ustawy o CIT);

 – osiągnięcia przychodów lub zachowania albo za-
bezpieczenia źródła przychodów, z wyjątkiem 
kosztów wymienionych w art. 23 ustawy o PIT 
(art. 23 ust. 1 stawy o PIT).
Aby zatem wydatek poniesiony przez podatnika 

stanowił dla niego koszt uzyskania przychodu, mu-
szą zostać spełnione następujące warunki:

 – wydatek został poniesiony przez podatnika, tj. 
w ostatecznym rozrachunku musi on zostać pokry-
ty z zasobów majątkowych podatnika (nie stanowią 
kosztu uzyskania przychodu podatnika wydatki, 
które zostały poniesione na działalność podatni-
ka przez osoby inne niż podatnik),

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

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

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

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

rych zgodnie z art. 16 ust. 1 ustawy o CIT lub art. 23 
ustawy o PIT nie uważa się za koszty uzyskania 
przychodów.
Kosztami podatkowymi są m.in. tzw. kosz-

ty pracownicze (por. interpretacje indywi-
dualne dyrektora KIS z  27  czerwca 2019  r., 
0111-KDIB2-1.4010.248.2019.2.JK i z 18 maja 2021 r., 
0114-KDIP2-1.4010.45.2021.3.PD).

Należy jednak mieć na uwadze, że – jak wskazał 
dyrektor KIS w interpretacji indywidualnej z 5 mar-
ca 2019 r., 0114-KDIP3-1.4011.594.2018.1.ES – Pra-
codawca (zleceniodawca) może zaliczyć do kosztów 
uzyskania przychodów tylko te wydatki na rzecz pra-
cowników, które pozostają w związku z prowadzoną 
przez niego działalnością gospodarczą i z uzyskiwa-
nymi przez niego przychodami, a  jednocześnie wy-
datki te nie mogą znajdować się w katalogu wydat-
ków niestanowiących kosztów uzyskania przychodów, 
wymienionych w art. 23 ustawy (…). Dotyczy to m.in. 
wydatków poniesionych na świadczenia medycyny  
pracy.

Uwaga. O wykluczeniu z kosztów uzyskania przy-
chodów wydatków z związanym z nabyciem, uży-
waniem lub eksploatacją może zdecydować naru-
szenie przepisów o  formie płatności (zapłata na 
rachunek bankowy lub na konto z białej listy, albo 
z pominięciem przymusowej podzielonej płatno-
ści) zawartych w art. 15d ustawy o CIT i art. 22p  
ustawy o PIT.

Jeżeli pakiet medyczny obejmuje zarówno świad-
czenia z medycyny pracy oraz inne świadczenia me-
dyczne dla pracowników, organy podatkowe akceptują 
możliwość zaliczenia w koszty uzyskania przycho-
dów wydatków poniesionych na nabycie tych pakietów 
medycznych także w części niedotyczącej medycyny 
pracy, tj. tzw. abonamentów medycznych dla pracow-
ników i członków ich rodzin. Organy podatkowe ak-
ceptują fakt, że w tym przypadku wykupienie pakie-
tów medycznych wpływa na zwiększenie motywacji 
pracowników, zwiększa ich lojalność oraz przywią-
zanie wobec pracodawcy. Usługi medyczne związa-
ne z pakietami medycznymi mogą także zapobiegać 
pojawianiu się u pracowników oraz u ich dzieci dłu-
gotrwałych chorób, co może wpływać na skrócenie 
czasu ewentualnej absencji pracowników. Z tych po-
wodów organy podatkowe przyjmują, że wartość ta-
kich pakietów medycznych sfinansowanych ze środ-
ków obrotowych stanowi koszt uzyskania przychodu 
na zasadach ogólnych (por. interpretacja indywi-
dualna Dyrektora Krajowej Informacji Skarbowej 
z 22 sierpnia 2022 r., 0111-KDIB1-1.4010.342.2022.2.ŚS; 
interpretacja Izby Skarbowej w  Warszawie  
z 16  lutego 2017 r., 1462-IPPB5.4510.1103.2016.2.BC; 
 interpretacja indywidualna Dyrektor Izby Skar-
bowej w  Katowicach z  6  listopada 2015  r.,  
IBPB-1-3/4510-299/15/TS). Jednak niektóre organy 
podatkowe, w związku z brakiem łączącego praco-
dawcę i członków rodziny pracowników stosunków 
pracy, negują możliwość zaliczenia do kosztów po-
niesionych przez pracodawcę na objęcie ich opie-
ką medyczną (interpretacja indywidualna  Ministra 
Finansów z 22  lipca 2014 r., DD10/033/311/ZDA/14/
RWPD-80562; interpretacja indywidualna  Dyrektora 
Izby Skarbowej w  Poznaniu z  16  marca 2011  r.,  
ILPB3/423-969/10-3/MM).

Świadczenia medycyny pracy – VAT

Świadczenie z tytułu medycyny pracy (m.in. bada-
nia okresowe i kontrolne) nie podlega opodatkowa-
niu jako nieodpłatne świadczenie usług na podstawie 
art. 8 ust. 2 ustawy o VAT (interpretacja indywidual-
na Dyrektora Izby Skarbowej w Poznaniu z 22 sierp-
nia 2011 r., ILPP1/443-796/11-3/NS).

Stosownie do art. 8 ust. 2 ustawy o VAT, za odpłat-
ne świadczenie usług uznaje się również:
1)  użycie towarów stanowiących część przedsiębior-

stwa podatnika do celów innych niż działalność 
gospodarcza podatnika, w tym w szczególności 
do celów osobistych podatnika lub jego pracow-
ników, w tym byłych pracowników, wspólników, 
udziałowców, akcjonariuszy, członków spółdzielni 
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i ich domowników, członków organów stanowią-
cych osób prawnych, członków stowarzyszenia, 
jeżeli podatnikowi przysługiwało, w całości lub 
w części, prawo do obniżenia kwoty podatku na-
leżnego o kwotę podatku naliczonego z tytułu na-
bycia, importu lub wytworzenia tych towarów lub 
ich części składowych;

2)  nieodpłatne świadczenie usług na cele osobiste 
podatnika lub jego pracowników, w tym byłych 
pracowników, wspólników, udziałowców, akcjo-
nariuszy, członków spółdzielni i ich domowników, 
członków organów stanowiących osób prawnych, 
członków stowarzyszenia oraz wszelkie inne nie-
odpłatne świadczenie usług do celów innych niż 
działalność gospodarcza podatnika.
Uwaga. Kilka lat temu w  praktyce organy pod 

takowe przyjmowały, że nieodpłatne świadczenie 
usług medycznych innych niż medycyna pracy pra-
cownikom (tzw. pakiety medyczne lub abonamenty 
medyczne) podlegały opodatkowaniu VAT na pod-
stawie art. 8 ust. 2 pkt 2 ustawy o VAT (interpreta-
cja indywidualna Dyrektora IS w Poznaniu z dnia 
08.09.2011 r., ILPP1/443-835/11-2/NS). Organy po-
datkowe przyjmowały jednak, że w przypadku na-
bycia ich od podmiotu leczniczego ze zwolnieniem 
z VAT pracodawca do ich nieodpłatnego przekaza-
nia mógł zastosować zwolnienie na podstawie art. 43 
ust. 1 pkt 19a ustawy o VAT (por. interpretacja indy-
widualna Dyrektora Izby Skarbowej w Katowicach 
z 18 lutego 2015 r., IBPP3/443-1372/14/EJ). W obecnym 
orzecznictwie pojawił się z kolei pogląd, że w sytu-
acji, gdy pracodawca dokonuje nieodpłatnego świad-
czenia usług medycznych (pakietów medycznych) 
na rzecz pracowników, które to czynności są zwol-
nione od VAT, nieodpłatne przekazanie tych usług 
medycznych pracownikom nie spełnia wskazanej 
w art. 8 ust. 2 ustawy o VAT przesłanki do objęcia 
ich opodatkowaniem (zob. interpretacja Dyrektora 
Krajowej Informacji Skarbowej z 20 kwietnia 2018 r., 
0114-KDIP4.4012.141.2018.1.MP).

Uwaga. W sytuacji, gdy pracodawca przekazu-
je na rzecz pracowników świadczenia za częścio-
wą odpłatnością przez pracowników, to nie mamy 
do czynienia z nieodpłatnym świadczeniem usług 
w rozumieniu art. 8 ust. 2 pkt 2 ustawy o VAT. W tym 
przypadku czynności wykonywane przez praco-
dawcę na rzecz pracownika, tj. częściowe obciąże-
nie pracowników kosztami za te świadczenia, należy 
uznać za odpłatne świadczenie usług w rozumieniu 
art. 8 ust. 2a ustawy o VAT (por. interpretacja indy-
widualna Dyrektora Krajowej Informacji Skarbowej 
z 15  lipca 2022 r., 0111-KDIB3-1.4012.325.2022.1.KO; 
wyrok TSWE z  20  stycznia 2005  r., w  sprawie 
C-412/03 – Hotel Scandic Gåsabäck AB przeciwko 
Riksskatteverket). Dotyczy to także pakietów me-
dycznych, za które pracownicy ponoszą częściową  
odpłatność.

Świadczenie usług opieki medycznej, takich jak 
medycyna pracy, abonamenty/pakiety medyczne, 
szczepienia ochronne, co do zasady, korzysta ze zwol-
nienia z podatku VAT (zob. m.in. art. 43 ust. 1 pkt 18 
i pkt 19 ustawy o VAT). Z tego powodu, w związ-
ku z nabyciem usługi opieki medycznej (pakietów 

medycznych) na potrzeby pracowników, nie powi-
nien wystąpić podatek naliczony, który mógłby pod-
legać odliczeniu zgodnie z art. 86 ust. 1 ustawy o VAT. 
W sytuacji, gdyby przychodnia weterynaryjna otrzy-
mała za takie pakiety medyczne fakturę z wykaza-
ną kwotą podatku VAT, przed jej ewentualnym odli-
czeniem powinna przeanalizować, czy usługodawca 
prawidłowo te usługi opodatkował.

Uwaga. W zakresie, w jakim towary i usługi są wy-
korzystywane do wykonywania czynności opodat-
kowanych, podatnikowi, o którym mowa w art. 15 
ustawy o VAT, przysługuje prawo do obniżenia kwo-
ty podatku należnego o kwotę podatku naliczonego 
(zob. art. 86 ust. 1 ustawy o VAT).

Podstawy prawne

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

 2. Ustawa z dnia 15  lutego 1992 r. o podatku dochodowym od osób 
prawnych (tj. Dz.U. z 2021 r. poz. 1800 ze zm.).

 3. Ustawa z dnia 11 marca 2004 r. o podatku od towarów i usług (tj. Dz.U. 
z 2022 r. poz. 931 ze zm.).

 4. Ustawa z dnia 26 czerwca 1974 r. Kodeks pracy (tj. Dz.U. z 2022 r. 
poz. 1510).

Marcin Szymankiewicz 
doradca podatkowy
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Kierując się maksymą „warto pytać”, członko-
wie gdańskiego oddziału Polskiego Towarzy-

stwa Nauk Weterynaryjnych postanowili po raz ko-
lejny zadać pytanie, które miało stać się pretekstem 
do szerokiej dyskusji. I tak się też stało. W tym roku 
uczestnicy cyklicznej kaszubsko-pomorskiej konfe-
rencji zastanawiali się nad możliwością zaprzesta-
nia, lub choćby ograniczenia stosowania antybio-
tyków. Ze względu na interdyscyplinarny charakter 
podejmowanych corocznie zagadnień, podjęto de-
cyzję o wpisaniu na stałe w temat konferencji słów 
kluczowych „Jedno zdrowie” (One Health). Wizja 
„Jednego zdrowia” oznacza w skali światowej jed-
ność w pojmowaniu zdrowia ludzi, zwierząt i śro-
dowiska. Zawód lekarza weterynarii trafnie wpisuje 
się w tę koncepcję, wręcz staje się jej nieodzownym 
współuczestnikiem. Członkowie gdańskiego oddzia-
łu współpracują na co dzień i utrzymują kontakty za-
równo z lekarzami medycyny, biologami, chemikami 
oraz innymi reprezentantami szeroko rozumianego 
świata nauki. Do wprowadzenia na stałe hasła One 
Health zainspirował nas redaktor naczelny „Życia 
Weterynaryjnego”, prof. Antoni Schollenberger, któ-
ry w jednym z artykułów wstępnych w czasopiśmie 
rozważał jego praktyczny wymiar. Postanowiliśmy 

pójść tym śladem i rozpatrywać tę koncepcję w róż-
nych jej aspektach. Za podstawowy model posłuży-
ła pandemia COVID-19. Za kolejne wspólne zadanie 
uznana została konieczność ograniczenia stosowa-
nia antybiotyków u ludzi i zwierząt. Wizja ery poan-
tybiotykowej okazała się realna po 100 latach ich sto-
sowania. W maju 2015 r. na Światowym Zgromadzeniu 
Zdrowia (najwyższy organ decyzyjny Światowej Or-
ganizacji Zdrowia - WHO), 194 państwa jednomyśl-
nie stwierdziły, że problem antybiotykoodporności 
wielu drobnoustrojów staje się coraz bardziej istot-
ny. I trzeba mu się przeciwdziałać globalnie. Z tego 
powodu problem ten stał się kluczowy podczas te-
gorocznych obrad.

Wystąpienia odbyły się w dniach 20–21 paździer-
nika ub.r. w kompleksie konferencyjnym hotelu Ra-
disson Blue w Sopocie. Znaczącym wyróżnieniem 
dla organizatorów był fakt otrzymania honorowego 
patronatu od Prezydenta Miasta Sopotu, Głównego 
Lekarza Weterynarii oraz Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej. Poparcie wyrażone przez tak różne 
instytucje jest dowodem złożoności i wagi problemu. 
Konferencja została otwarta przez organizatorów, 
których reprezentowali Tomasz Brzeski – prezes Ka-
szubsko-Pomorskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej 

Konferencja gdańskiego oddziału PTNW  
„Jedno zdrowie” – świat bez antybiotyków?

Organizatorzy wraz z zaproszonymi gośćmi.  
Od lewej: Zygmunt Pejsak, Mirosław Kalicki, Zbigniew Wróblewski, Agnieszka Świątalska, Ałła Vyniarska, Tomasz Brzeski
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oraz Agnieszka Świątalska z ramienia Zarządu Gdań-
skiego Oddziału Polskiego Towarzystwa Nauk Wete-
rynaryjnych. W imieniu gospodarza miasta gratulacje 
na ręce organizatorów oraz życzenia owocnych obrad 
złożyła wiceprezydent Miasta Sopotu  Magdalena Cza-
rzyńska-Jachim. Za szczególne wyróżnienie organi-
zatorzy spotkania uznali przybycie prezesa  Zarządu 
Głównego Polskiego Towarzystwa Nauk Weteryna-
ryjnych prof. Jana Twardonia oraz członka Zarządu 
Głównego prof. Magdaleny Larskiej. Świat nauki re-
prezentowali także profesorowie: Piotr  Szeleszczuk, 
Zygmunt Pejsak, Grzegorz Woźniakowski oraz 
dr hab. Michał Krzysiak.

Wykład inauguracyjny wygłosił dyrektor Gdań-
skiego Ogrodu Zoologicznego Michał Targowski, 
który przedstawił rys historyczny powstawania 
ogrodów zoologicznych na świecie. Ta wspaniała 
opowieść opisująca cele oraz intencje towarzyszą-
ce chęci utrzymywania zwierząt przez człowieka 
była miłym wstępem do głównego zagadnienia. Te-
mat główny – eliminowanie antybiotyków – został 
przedstawiony zarówno z punktu widzenia prywat-
nej praktyki lekarsko-weterynaryjnej, przedsiębior-
ców związanych z produkcją żywności pochodzenia 
zwierzęcego oraz obywateli jako konsumentów. Pró-
bowano oszacować skalę problemu, podsumowano 
stan obecny, zadania do wykonania spoczywają-
ce na lekarzach weterynarii. Omawiano faktyczne 
narzędzia, jakie posiadamy w celu zminimalizowa-
nia użycia antybiotyków oraz próby stosowania in-
nych środków w ich miejsce. Wskazano nowe i sta-
re standardy utrzymywania oraz leczenia zwierząt 
poprzez większy nacisk na jakość m.in. warunków 
środowiskowych, bioasekuracji, paszy, wody, oraz 
prowadzenie szczepień. Wielokrotnie podkreśla-
no, że oczywista zasada dbałości o ogólnie rozu-
miany dobrostan zwierząt znacznie zmniejsza po-
trzebę stosowania medykamentów. Dr n. wet. Piotr 
Kwieciński, prezes Unii Europejskich Praktyków 
Weterynaryjnych (UEVP), przedstawił zakres dzia-
łań podejmowanych przez samorząd na poziomie 
europejskim, udowadniając możliwość wywierania 
jego realnego wpływu na tworzenie prawa, nawet 
na szczeblu ogólnoeuropejskim. Kolejni prelegen-
ci reprezentowali rożne specjalności zawodu, m.in. 
lekarza zwierząt wolnożyjących – reprezentowa-
nego przez dyrektora Białowieskiego Parku Naro-
dowego dr hab. Michała Krzysiaka, lekarza wetery-
narii pracującego w Wojskowym Ośrodku Medycyny 
Prewencyjnej – kmdr. por. lek. wet. Jacka Kasprzy-
ka. Podzielili się swoimi doświadczeniami związa-
nymi z lekoopornością drobnoustrojów i wynikają-
cymi z tego problemami. Z dużym zaciekawieniem 
słuchacze zapoznali się z danymi dotyczącymi źró-
deł zanieczyszczeń środowiska lekami, zebranymi 
skrzętnie przez dr. n. wet. Mirosława Kalickiego. Nie-
zwykle interesującym wykładem okazało się omó-
wienie procesu wdrażania bakteryjnej celulozy jako 
bioimplantu w układzie krążenia człowieka, zwłasz-
cza w sercu. Przedstawienie roli modelu zwierzęcego 
w tym procesie, dokumentującego przykład wzoro-
wego współdziałania lekarzy weterynarii oraz kar-
diochirurgów ludzkich, zostało przyjęte z podziwem. 

Tym bardziej znaczącym dla pomorskiego środowi-
ska, gdyż odbywa się na terenie Trójmiasta – jeste-
śmy dumni z ich osiągnięć i trzymamy kciuki za dal-
sze powodzenie projektu.

Reasumując, głównym celem spotkania było osza-
cowanie właściwych kierunków modyfikacji postę-
powania w celu zmniejszenia skutków wynikających 
z nadużywania antybiotyków, czyli zapobieganiu 
występowania coraz większej liczby patogenów 
antybiotykoopornych. Staraliśmy się rozważyć za-
gadnienie niezwykle szczegółowo. Pokusiliśmy się 
o oszacowanie skali problemu i ustalenie jego źró-
deł. Uczestnicy wraz z prelegentami wspólnie pod-
sumowali dyskusję stwierdzeniem, że nie będzie 
zdrowych ludzi, jeśli nie będzie zdrowych zwie-
rząt żyjących w zdrowym środowisku. Organiza-
cję wydarzenia postrzegamy jako oczywiste źródło 
fachowej wiedzy, przyczynek do szerszej dyskusji, 
ale również do integracji społeczności lekarzy we-
terynarii. Wierzymy, że organizacja spotkań w ta-
kim formacie ma istotny wkład w budowanie wize-
runku lekarzy weterynarii jako osób chętnych do 
współpracy, posiadających dużą wiedzę i szerokie 
zainteresowania. Wiele pozytywnych opinii doty-
czących organizacji oraz poziomu merytorycznego 
wydarzenia zachęciło nas do zaplanowania kolejnego 
spotkania. W bieżącym roku powrócimy w paździer-
niku do Sopotu z tematem chorób zoonotycznych. 
Wszystkich chętnych do współpracy zapraszam do 
kontaktu, a zainteresowanych kolejną konferencją 
zachęcam do śledzenia strony internetowej gdań-
skiego oddziału PTNW.

Do zobaczenia!

Agnieszka Świątalska 
https://ptnwgdansk.pl/, ptnw@ptnwgdansk.pl

Profesorowie Grzegorz Woźniakowski (po lewej) i Zygmunt Pejsak 
podczas dyskusji
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W ostatnich dniach września ub.r. ukazała się ko-
lejna, siódma już publikacja z serii „Zeszytów 

Historycznych Izby Kujawsko-Pomorskiej” zatytu-
łowana Liceum i Technikum Weterynaryjne w Bydgosz-
czy 1949–1961. Pomysłodawcą, głównym realizato-
rem i autorem większości tekstów jest kol. Ryszard 
 Tyborski, który we wstępie wyznał, że zamiar opi-
sania historii Państwowego Technikum Weteryna-
ryjnego, szkoły, którą ukończył w 1961 r., chodził za 
nim od dłuższego czasu. Problem polegał jednak na 
tym, że szkoła od lat już nie istniała, a dokumen-
ty z tamtych lat w większości uległy zniszczeniu lub 
były rozproszone i trudne do odnalezienia. Istniał też 
olbrzymi problem z odnalezieniem żyjących absol-
wentów, z których znaczna grupa była anonimowa, 
a wielu innych, realizując swe życiowe plany, rozpro-
szyło się po Polsce. Mrówcza praca i benedyktyńska 
cierpliwość przyniosła owoce. Znaleźli się niektórzy 
dawni koledzy, a ci mieli swoich kolegów, pojawiły się 
stare zdjęcia, odnaleziono stare zapiski i pojedyncze 
dokumenty, i w ten sposób powstała unikalna praca 

o charakterze monografii, na pewno niedoskonałej, 
ale jedynej, która podjęła próbę opisania 13-letniej 
historii szkoły i przywołania pamięci ludzi i zdarzeń 
z tamtych czasów.

Treść pracy podzielono na osiem rozdziałów, 
przedstawiono historię budynku, w którym mie-
ściła się szkoła, zarys jej działalności, kadrę nauczy-
cielską i wychowawczą, wykazy absolwentów oraz 
wspomnienia niektórych z nich. Osobną, ostatnią 
część stanowi galeria zdjęć.

Dobrze się stało, że praca ta powstała, był to 
już ostatni dzwonek, aby tego dokonać. Pokole-
nie absolwentów z przyczyn naturalnych stopniało, 
a nowe pokolenia bydgoszczan nie mają pojęcia, że 
w XIX-wiecznym budynku przy ul. Bernardyńskiej 6 
w Bydgoszczy istniała szkoła kształcąca w trudnych 
powojennych czasach techników weterynarii, z któ-
rych wielu ukończyło później studia weterynaryjne 
i jako lekarze tworzyło także na Pomorzu i Kujawach 
historię naszego zawodu.

Jacek Judek

Książka ta jest bardzo cenną pozycją nie tylko dla 
absolwentów Szkoły, ale i badaczy historii służby 

weterynaryjnej w Polsce. Zawarte w niej informacje 
stanowią nieznane dotychczas dane o średnim szkol-
nictwie weterynaryjnym w Polsce, a także o nauczy-
cielach uczących tam młodzież.

Należy wysoko ocenić cierpliwość i upór auto-
ra w poszukiwaniu i gromadzeniu informacji o ab-
solwentach, nauczycielach i budynkach, w których 
na przestrzeni niemal pół wieku edukowano mło-
dzież na potrzeby weterynarii i rolnictwa. Szcze-
gółowe informacje zawarte w publikacji stawiają to 
opracowanie wysoko w rankingu pozycji historycz-
nych o weterynarii.

Prof. dr hab. Konstanty Romaniuk 
Absolwent Technikum Weterynaryjnego w Bydgoszczy, 
 rocznik 1960

Osoby zainteresowane publikacją mogą się 
skontaktować z Ryszardem Tyborskim,  
e-mail: tyborski.r@gmail.com

Kolejny „Zeszyt Historyczny  
Kujawsko-Pomorskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej”
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W ostatnich latach coraz więcej zakładów lecz-
niczych dla zwierząt wykonuje badanie en-

doskopowe, które ułatwia, a niekiedy nawet wręcz 
umożliwia właściwe rozpoznanie czy leczenie. Leka-
rze weterynarii powinni więc nabywać wprawy w za-
kresie obsługi sprzętu endoskopowego, ale przede 
wszystkim dokształcać się w  interpretacji stanów 
patologicznych i zaobserwowanych zmian. Zachę-
cam do zapoznania się z polskim wydaniem książki 
firmowanej przez British Small Animal Veterinary 
Association – Endoskopia i endochirurgia psów i ko-
tów. Wydawnictwa BSAVA charakteryzują się wyso-
kim poziomem merytorycznym, a jednocześnie za-
warte w nich zagadnienia są omawiane w klarowny 
sposób. Niniejszy podręcznik to pierwsza tak przy-
stępna i doskonale zilustrowana książka poświęcona 
endoskopii i endochirurgii. Jest niezbędna w każdej 
bibliotece lekarza weterynarii, zwłaszcza że endo-
skopia może mieć szerokie zastosowanie w codzien-
nej weterynaryjnej praktyce klinicznej.

Prof. dr hab. Andrzej Rychlik, Katedra Diagnostyki Klinicznej, 
Wydział Medycyny Weterynaryjnej, Uniwersytet Warmińsko-
Mazurski w Olsztynie

Podręcznik jest przekładem wydania drugiego ory-
ginalnego opublikowanego przez British Small 

Animal Veterinary Association. Prezentuje aktual-
ną wiedzę na temat endoskopii i endochirurgii psów 
i kotów, omawia dokładnie m.in.:

 – ezofagoskopię, endoskopię interwencyjną i przy-
szłe kierunki rozwoju endoskopii,

 – techniki laparoskopijne: od biopsji wątroby i owa-
riektomii do cholecystektomii i adrenalektomii,

 – techniki małoinwazyjne stosowane u kotów.
Do rozdziałów dodano materiały wideo. Są one 
dostępne w Bibliotece BSAVA.

Philip Lhermette, David Sobel, Elise Robertson:  
Endoskopia i endochirurgia psów i kotów
Wydawnictwo Galaktyka, Łódź 2022, 368 stron, oprawa twarda, cena 239 zł
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STUDIA PODYPLOMOWE

Wydział Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Warmińsko-Mazurskiego 
w Olsztynie, 

Katedra Weterynaryjnej Ochrony Zdrowia Publicznego  
w porozumieniu z Komisją ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii  

ogłasza nabór na 4-semestralne
SZKOLENIE SPECJALIZACYJNE

w obszarze
HIGIENA ZWIERZĄT RZEŹNYCH  

I ŻYWNOŚCI POCHODZENIA ZWIERZĘCEGO
Ukończenie szkolenia pozwala ubiegać się o zdawanie egzaminu specjali-
zacyjnego, celem uzyskania tytułu specjalisty w obszarze: Higiena zwierząt 
rzeźnych i żywności pochodzenia zwierzęcego.
Przewidywany termin rozpoczęcia szkolenia – maj 2023 r.
Termin składania dokumentów upływa 30 marca 2023 r.
Szkolenie obejmuje 4 semestry. Orientacyjny koszt jednego semestru – 2400 zł.
Osoby zainteresowane prosimy o pisemne zgłaszanie uczestnictwa na adres:

Kierownik szkolenia specjalizacyjnego 
dr hab. Agnieszka Wiszniewska-Łaszczych, prof. UWM 

Katedra Weterynaryjnej Ochrony Zdrowia Publicznego 
Wydział Medycyny Weterynaryjnej UWM w Olsztynie 

ul. Oczapowskiego 14, 10-957 Olsztyn 
z dopiskiem SPECJALIZACJA 

tel.: 89 523 43 31 lub 89 523 33 31 
informacje, e-mail: aga@uwm.edu.pl

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

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

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

niu prawa wykonywania zawodu (zaświadczenie nie starsze niż 3 miesiące),
 – deklaracji pokrycia kosztów specjalizacji przez lekarza weterynarii lub 

jednostkę organizacyjną kierującą lekarza weterynarii na szkolenie spe-
cjalizacyjne.

Kierownik szkolenia zastrzega sobie możliwość przesunięcia terminu 
 rozpoczęcia 1 semestru.

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego 
Dr hab. Agnieszka Wiszniewska-Łaszczych, prof. UWM

Wydział Nauk Biologicznych i Weterynaryjnych UMK w Toruniu 
Katedra Ochrony Zdrowia Publicznego i Dobrostanu Zwierząt 

w porozumieniu z Komisją ds. Specjalizacji Lekarzy Weterynarii  
ogłasza nabór na 4-semestralne

SZKOLENIE SPECJALIZACYJNE
w obszarze

DOBROSTAN ZWIERZĄT
Ukończenie szkolenia pozwala ubiegać się o zdawanie egzaminu specjaliza-
cyjnego, celem uzyskania tytułu specjalisty w obszarze: Dobrostan zwierząt.
Przewidywany termin rozpoczęcia szkolenia – kwiecień 2023 r.
Termin składania dokumentów upływa 15 marca 2023 r.
Orientacyjny koszt jednego semestru – 3000 zł.
Osoby zainteresowane prosimy o pisemne zgłaszanie uczestnictwa na adres:

Kierownik szkolenia specjalizacyjnego 
prof. dr hab. Roman Kołacz 

Katedra Ochrony Zdrowia Publicznego i Dobrostanu Zwierząt 
Wydział Nauk Biologicznych i Weterynaryjnych UMK w Toruniu 

ul. Lwowska 1, 87-100 Toruń  
z dopiskiem SPECJALIZACJA 

tel.: 691 063 444 lub 502 566 530 
informacje, e-mail: cw@umk.pl

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

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

 – odpis dyplomu lekarza weterynarii,

 – odpisu zaświadczenia z okręgowej izby lekarsko-weterynaryjnej o stwier-
dzeniu prawa wykonywania zawodu (zaświadczenie nie starsze niż 3 mie-
siące),

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

Kierownik szkolenia zastrzega sobie możliwość przesunięcia terminu 
 rozpoczęcia 1 semestru.

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego 
Prof. dr hab. Roman Kołacz

Wydział Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie, 
Katedra Chorób Małych Zwierząt z Kliniką  

w porozumieniu  z  Komisją do Spraw Specjalizacji Lekarzy Weterynarii 
ogłasza nabór na 6-semestralne 

SZKOLENIE SPECJALIZACYJNE
w obszarze

CHOROBY PSÓW I KOTÓW
Ukończenie szkolenia pozwala ubiegać się o zdawanie egzaminu specjaliza-
cyjnego, celem uzyskania tytułu specjalisty w obszarze: Choroby psów i kotów.
Przewidywany termin rozpoczęcia szkolenia – październik 2023 r.
Termin składania dokumentów upływa 15 sierpnia 2023 r.
Orientacyjny koszt jednego semestru – 4000 zł
Osoby zainteresowane prosimy o pisemne zgłaszanie uczestnictwa na adres:

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego 
dr hab. Olga Szaluś-Jordanow, profesor SGGW 

Katedra Chorób Małych Zwierząt z Kliniką 
Wydział Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie  

ul. Nowoursynowska 159c, 02-776 Warszawa 
z dopiskiem SPECJALIZACJA CHOROBY PSÓW I KOTÓW 

tel.: 22 59 36 111  
Sekretariat e-mail: maria_milczarek@sggw.edu.pl

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

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

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

niu prawa wykonywania zawodu (zaświadczenie nie starsze niż 3 miesiące),
 – deklaracji pokrycia kosztów specjalizacji przez lekarza weterynarii lub 

jednostkę organizacyjną, kierującą lekarza weterynarii na szkolenie spe-
cjalizacyjne.

Więcej informacji na stronie internetowej: 
https://wmw.sggw.edu.pl/wydzial-medycyny-weterynaryjnej/specjalizacje-
-weterynaryjne/ 
Kierownik Szkolenia zastrzega sobie możliwość przesunięcia terminu 
 rozpoczęcia pierwszego semestru.

Kierownik Szkolenia Specjalizacyjnego
Dr hab. Olga Szaluś-Jordanow profesor SGGW

RÓŻNE 

ZATRUDNIĘ W GABINECIE WETERYNARYJNYM 
LEKARZA WETERYNARII

na stanowisku kierownika gabinetu.
Zajmujemy się profilaktyką i leczeniem dużych zwierząt, głównie bydła.

Praca w województwie podlaskim.
Kontakt telefoniczny: 604 118 830

miscellaneaogłoszenia
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