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The major consequence of the ban for antimicrobial 
growth promoters used in swine, observed in Swe-
den and Denmark, was a signifi cant decrease of the 
number of antibiotic resistant strains of bacteria pat-
hogenic for humans and animals. However, also ne-
gative out-come in pig industry was noticed as the 
increase of outbreaks of diarrheal diseases in wea-
ners and young fi nishers was observed. To prevent 
and to control the negative eff ects of antimicrobials 
ban, the role of probiotics, prebiotics and other die-
tetic additives was evaluated. Generally, positive ef-
fects could be encountered. They may not be howe-
ver as satisfactory as in case of antimicrobial growth 
promoters. In order to accomplish the positive eff e-
ct they should be used together with high level of 
farm management, animals welfare, biosecurity and 
veterinary care.
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Od stycznia 2006 r. obowiązuje w Pol-

sce, wydany przez Unię Europejską, 

całkowity zakaz stosowania w paszach dla 

świń (oraz innych gatunków zwierząt kon-

sumpcyjnych) antybiotykowych stymulato-

rów wzrostu. Analogiczny zakaz wprowa-

dzono w tym samym terminie we wszystkich 

krajach Unii Europejskiej. Można sądzić, że 

eksperci UE, wprowadzając ten zakaz, obok 

argumentów natury weterynaryjnej i me-

dycznej (1, 2), brali również pod uwagę uzy-

skany dzięki temu atrybut większej atrakcyj-

ności dla konsumentów wieprzowiny i pro-

duktów z wieprzowiny. Zakładano zatem, że 

uświadomienie konsumentom, iż w proce-

sie żywienia świń nie stosuje się antybiotyko-

wych stymulatorów wzrostu może korzystnie 

wpływać na zwiększenie konkurencyjności 

wieprzowiny z krajów UE w porównaniu do 

mięsa pochodzącego z regionów, w których 

w żywieniu świń są one stosowane.

Brak jednoznacznego uzasadnienia na-

ukowego (3) decyzji o wycofaniu antybio-

tykowych stymulatorów wzrostu z żywienia 

świń. Jedni uważają, że wpływ podawania 

zwierzętom antybiotykowych stymulatorów 

wzrostu na obniżenie skuteczności antybio-

tykoterapii chorób bakteryjnych człowie-

ka jest znaczący, inni oceniają go jako mały. 

Wyniki badań przedstawiane w ostatnio 

opublikowanych pracach wskazują, że rola 

podawanych zwierzętom antybiotykowych 

stymulatorów wzrostu w zwiększaniu an-

tybiotykooporności bakterii występujących 

u zwierząt rzeźnych jest mniejsza niż uprzed-

nio sądzono (4). Wykazano bowiem na przy-

kład, że antybiotykooporność ważnych pato-

genów człowieka, jak Staphylococcus aureus, 

Enterococcus spp. lub Streptococcus pyogenes, 

nie ma związku ze stosowaniem antybioty-

ków u zwierząt nie tylko jako stymulatorów 

wzrostu, ale również w celach leczniczych. 

Analogiczne wyniki uzyskano w odniesie-

niu do pochodzących od zwierząt pałeczek 

Salmonella i Campylobacter (4).

Czynniki determinujące wprowadzenie 
zakazu stosowania antybiotykowych 
stymulatorów wzrostu

W aspekcie ochrony zdrowia publicznego 

stosowanie antybiotyków u zwierząt użyt-

kowych może mieć wielokierunkowe i ciągle 

nie w pełni wyjaśnione działanie (2, 5, 6), co 

związane jest między innymi ze złożonością 

przyczyn i źródeł pojawiania się bakterii an-

tybiotykoopornych. Nie ulega wątpliwości, 

że pochodzące od zwierząt, w tym od trzo-

dy chlewnej, antybiotykooporne bakterie po 

zetknięciu się w organizmie człowieka z jego 

fl orą bakteryjną, nawet przez stosunkowo 

krótki czas, mogą przekazać geny kodujące 

antybiotykooporność a oprócz tego wywo-

łać zachorowania, zwłaszcza o objawach bie-

gunki (6, 7, 8, 9). W populacji większości ga-

tunków bakterii, poza szczepami wrażliwymi 

na określony antybiotyk, występują zazwy-

czaj – w mniejszym lub większym odsetku 

– bakterie oporne na ten antybiotyk. Bakte-

rie te pojawiają się w z reguły w konsekwen-

cji mutacji i nabycia antybiotykooporności 

lub w rezultacie transferu określonych ge-

nów pochodzących ze szczepów lekoopor-

nych. W związku z eliminacją, np. w wyni-

ku podawania antybiotykowych stymula-

torów wzrostu, szczepów wrażliwych na 

określony antybiotyk wraz z upływem czasu 

w populacji zwierząt zaczynają dominować 

szczepy oporne, coraz bardziej ograniczają-

ce efektywność antybiotykoterapii. Wystę-

powanie tego rodzaju szczepów antybioty-

koopornych przeniesionych do organizmu 

człowieka może utrudniać leczenie zakażeń 

bakteryjnych ludzi drobnoustrojami, których 

źródłem mogą być zwierzęta (5). Chodzi 

przede wszystkim o: pałeczki Salmonella, 

Campylobacter spp, werotoksyczne szczepy 

Escherichia coli, Yersinia enterocolitica, Li-

steria monocytogenes, Staphylococcus aure-

us, Arcanobacterium pyogenes oraz entero-

koki, zwłaszcza Enterococcus faecalis i Ente-

rococcus faecium (2). Bakterie te dostają się 

do organizmu człowieka przede wszystkim 

drogą zanieczyszczonej nimi żywności po-

chodzenia zwierzęcego lub wraz z wodą za-

nieczyszczoną kałem świń oraz innych ga-

tunków zwierząt, nosicieli i siewców wy-

mienionych drobnoustrojów (2).

Bakterie lekooporne, oprócz wywoływa-

nia u człowieka trudno leczących się zakażeń 

i chorób, stanowią dodatkowo źródło warun-

kujących antybiotykooporność genów, które 

przekazywane są dotąd wrażliwym na anty-

biotyki bakteriom fl ory człowieka. Trudności 

w leczeniu odzwierzęcych chorób bakteryj-

nych ludzi zwiększają się, jeżeli wywołujące 

je drobnoustroje są równocześnie oporne na 

kilka lub więcej antybiotyków, co zdarza się 

nierzadko (8, 9). Wykazano jednoznacznie, 

że możliwości powstawania szczepów leko-

opornych zwiększają się istotnie w przypad-

ku stosowania antybiotyków w niskich stę-

żeniach, tak jak to miało miejsce w przypad-

ku antybiotykowych stymulatorów wzrostu. 

Biorąc pod uwagę przedstawione fakty, w tym 

element walki o względy konsumentów, eks-

perci UE uznali za słuszne, ze względu na 

ochronę zdrowia człowieka, wprowadzenie 

wspomnianego na wstępie zakazu.

Konsekwencje ekonomiczne wycofania 
antybiotykowych stymulatorów wzrostu 
w odniesieniu do produkcji trzody 
chlewnej

Antybiotykowe stymulatory wzrostu były 

powszechnie stosowane w produkcji żywca 

* Zmieniona wersja artykułu zamieszczonego w miesięczniku „Trzoda Chlewna”.



Prace poglądowe

381Życie Weterynaryjne • 2006 • 81(6)

wieprzowego od ponad 40 lat. Przyczyni-

ły się one w stopniu istotnym do poprawy 

efektów ekonomicznych chowu świń. W ty-

siącach prac naukowych wykazano, że ich 

stosowanie wpływa na poprawę średnich 

przyrostów masy ciała i skrócenie czasu 

tuczu. Ich korzystne efekty związane były 

z przeciwdziałaniem wywoływanym przez 

warunkowo chorobotwórcze bakterie je-

litowe nieżytom przewodu pokarmowe-

go. Ich wykorzystywanie zapobiegało za-

tem biegunkom świń, zwłaszcza w okresie 

od odsadzenia do tuczu wstępnego. Efekty 

działania asw były widoczne w szczególno-

ści w fermach zapewniających jedynie niż-

szy poziom dobrostanu zwierząt, nieopty-

malnie zarządzanych i nieprzestrzegających 

zasady „pomieszczenie pełne-pomieszcze-

nie puste”. Dzięki stosowaniu antybiotyko-

wych stymulatorów wzrostu ograniczono 

zachorowalność i śmiertelność odchowy-

wanych świń. Spadło występowanie koli-

bakteriozy, salmonelozy, adenomatozy i in-

nych chorób jelitowych (7, 10, 11).

Pierwszymi krajami, w których wyco-

fano antybiotykowe stymulatory wzrostu 

u świń były Szwecja i Dania. Zakaz stoso-

wania wprowadzono odpowiednio w 1986 

i 1999 r. (1). Na przykładzie wymienionych 

krajów można stwierdzić, że decyzja ta ma 

nie tylko konsekwencje pozytywne, zwłasz-

cza w postaci zmniejszenia się odsetka bak-

terii antybiotykoopornych, chorobotwór-

czych dla ludzi i zwierząt. W krajach tych 

wykazano bowiem również i to, że zaprze-

stanie podawania antybiotykowych stymu-

latorów wzrostu doprowadziło do wzrostu 

zachorowań i padnięć, zwłaszcza warchla-

ków po odsadzeniu i świń we wstępnym 

okresie tuczu. Nastąpił też wzrost zużycia 

antybiotyków w lecznictwie w porównaniu 

do okresu, kiedy stosowane były antybioty-

kowe stymulatory wzrostu. Zaobserwowa-

no równocześnie wzrost związanej z tym 

antybiotykooporności u bakterii choro-

botwórczych dla zwierząt i człowieka, np. 

szczepów Salmonella Typhimurium na 

tetracykliny, a u szczepów Campylobac-

ter spp. na tetracykliny i fl uorochinolony. 

Zwłaszcza w niewłaściwie zarządzanych 

fermach zaprzestanie stosowania antybio-

tykowych stymulatorów wzrostu powodo-

wało zwiększenie zużycia paszy i zwolnie-

nie przyrostów masy ciała. Podwyższenie 

kosztów produkcji wyniosło w odniesie-

niu do jednego tucznika 1,30 euro. Zgod-

nie z innymi danymi wzrost kosztów po 

wprowadzeniu zakazu stosowania antybio-

tykowych stymulatorów wzrostu w produk-

cji trzody chlewnej w Danii wyniósł, licząc 

na jednego tucznika, w związku ze zwięk-

szoną śmiertelnością: 0,40 euro, z wydłu-

żeniem czasu tuczu do uboju – 0,30 euro, 

a zwiększeniem interwencji weterynaryj-

nych i ilości leków – 0,40 euro. Zużycie an-

tybiotyków w celach leczniczych wzrosło 

w Danii z około 60 ton w 1990 r. do pra-

wie 120 ton w 2004 r. Negatywne konse-

kwencje w odchowie świń w Szwecji i Da-

nii po zakazie stosowania antybiotyko-

wych stymulatorów wzrostu wyrażały się 

wzrostem liczby padnięć odpowiednio 1,2 

i 0,6%. W Danii obserwowano wystąpienie 

biegunek w połowie stad trzody chlewnej. 

W Szwecji po zakazie stosowania antybio-

tykowych stymulatorów wzrostu nastąpił 

ponad czterokrotny wzrost występowania 

biegunek. Przed tą decyzją obserwowano 

je średnio w 3,5% stad, po wprowadzeniu 

zakazu w ponad 17% stad (12, 13).

W USA efektem ujemnym wycofania 

antybiotykowych stymulatorów wzrostu 

z niektórych ferm była roczna zwyżka kosz-

tów żywności pochodzenia zwierzęcego 

w granicach 4–45 USD w przeliczeniu na 

jednego konsumenta. Nie ma wątpliwo-

ści, że negatywne konsekwencje wycofa-

nia antybiotykowych stymulatorów wzro-

stu są szczególnie widoczne w chlewniach 

źle zarządzanych, dlatego też, porównu-

jąc poziom i technologię produkcji tucz-

ników w krajach skandynawskich i w Pol-

sce, można sądzić, że zakaz ich stosowania 

może u nas spowodować znacznie większe 

problemy niż w Danii czy Szwecji.

Możliwości przeciwdziałania 
ujemnym skutkom zakazu stosowania 
antybiotykowych stymulatorów wrostu

Należy wyraźnie podkreślić, że aktualnie 

w skali światowej nie dysponujemy pre-

paratami, które mogłyby w pełni zastąpić 

efektywność działania antybiotykowych 

stymulatorów wzrostu. Dlatego też spo-

sobów ograniczania negatywnych skutków 

decyzji o ich wycofaniu należy poszukiwać 

przede wszystkim w: poprawie organizacji 

produkcji (przede wszystkim przestrzega-

nie zasady „całe pomieszczenie pełne-całe 

pomieszczenie puste”), zapewnieniu opty-

malnych parametrów środowiska, w tym 

głównie właściwej temperatury pomiesz-

czeń na wszystkich etapach produkcji, we 

właściwym zarządzaniu fermą, w jej bio-

asekuracji, zapewnieniu dobrostanu zwie-

rząt, w posiadaniu kompetentnej obsługi 

oraz właściwego, specjalistycznego nad-

zoru weterynaryjnego.

Pewne, jednak nie do końca sprecyzo-

wane możliwości daje w tym względzie sto-

sowanie: probiotyków, prebiotyków, dodat-

ków dietetycznych i konkurencyjnego wy-

pierania enteropatogenów przez określone 

szczepy bakterii niechorobotwórczych.

Probiotyki

Pojęcie „probioza” oznacza działanie pro-

fi laktyczne i/lub lecznicze ze strony okre-

ślonej fl ory bakteryjnej. Hodowle niektó-

rych bakterii niechorobotwórczych, oprócz 

innych pozytywnych funkcji związanych 

z wykorzystaniem paszy, mogą hamować 

rozmnażanie w przewodzie pokarmowym 

świń bakterii chorobotwórczych, na czym 

polega ich działanie probiotyczne (14).

Probiotyki są więc biopreparatami, któ-

re zawierają żywe komórki wielu gatunków 

bakterii, które przede wszystkim wytwarza-

ją kwas mlekowy i obniżają pH w przewo-

dzie pokarmowym. Optymalizują również 

kolonizację i skład mikrofl ory jelit człowie-

ka i zwierząt. Konkurują z enteropatoge-

nami o czynniki odżywcze i o adhezję do 

receptorów enterocytów nabłonka jelit. 

Najważniejszą funkcją probiotyków jest, 

jak wspomniano, utrzymywanie pH żo-

łądka i jelit cienkich poniżej obojętnego 

i w konsekwencji hamowanie namnażania 

się bakterii chorobotwórczych. Zasadowe 

pH treści jelit (>7) stwarza bowiem sprzy-

jające warunki dla zasiedlania się chorobo-

twórczych serowarów Eschericha coli i pa-

łeczek Salmonella, natomiast pH kwaśne 

wywiera skutek odwrotny. Najczęściej do 

wytworzenia preparatów probiotycznych 

używane są gatunki rodzajów Bacillus, Lac-

tobacillus, Enterococcus, Bifi dobacterium 

i Saccharomyces (15, 16).

U świń probiotyki mają szczególne zna-

czenie w okresie poodsadzeniowym, kiedy 

mikrofl ora przewodu pokarmowego pod-

lega gwałtowanym zmianom, co do udziału 

w niej poszczególnych gatunków lub grup 

bakterii i kiedy dzięki szybkim zmianom 

pH okresowo tworzone są warunki mogące 

sprzyjać namnażaniu się enteropatogenów. 

Probiotyki (np. preparat o nazwie Toyo-

Cerin) zalecane są również do stosowania 

u loch w okresie przedporodowym. Sku-

teczność probiotykowych preparatów zale-

ży od oporności wchodzących w ich skład, 

wytwarzających kwas mlekowy uprzednio 

wymienionych bakterii, na działanie żółci 

i enzymów aktywnych w środowisku jelit. 

Bakterie używane do wytwarzania prepa-

ratów probiotycznych muszą zachować ży-

wotność i pożądane właściwości, w trakcie 

procesu technologicznego inkorporowania 

jako składników paszowych, jak też w cza-

sie przechowywania przed skarmianiem. 

Dość często nie jest to właściwie kontro-

lowane, co obniża ich skuteczność.

Z tych i być może też innych względów 

probiotyki raczej w małym lub umiarkowa-

nym stopniu przyczyniają się do zwiększa-

nia efektywności tuczu świń (17).

Jednoznaczna ocena przydatności pro-

biotyków jest trudna. Różnice w efektach 

po ich podaniu mogą bowiem być zwią-

zane z różnymi warunkami chowu świń, 

w których zostały zastosowane. Różni-

ce mogą też zależeć od wartości poszcze-

gólnych preparatów probiotycznych. Jak 

wspomniano, kontrola jakości przed ich 

przekazaniem do stosowania jest obecnie 

niewystarczająca i wymaga udoskonalenia, 
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takiego jak do kontroli szczepionek na ich 

skuteczność. Otrzymane wyniki różnią się 

też zależnie od zastosowanych metod oce-

ny. Niezbędna jest zatem, rzadko wykony-

wana, okresowa kontrola właściwości pro-

biotycznych poszczególnych szczepów bak-

teryjnych, które z czasem mogą zanikać, 

co wymaga powrotu do liofi lizatów kul-

tur wyjściowych.

Prebiotyki

Do zwiększenia efektywności preparatów 

probiotycznych przyczyniają się tzw. pre-

biotyki, czyli substancje potencjonujące 

ich skuteczność. Prebiotyki są nietrawio-

ną w żołądku i jelitach cienkich składową 

paszy. Stymulują one selektywnie wzrost 

i/lub aktywność pożądanej fl ory jelita gru-

bego. Dla przykładu synergistycznie wzma-

gają, np. efektywność probiotyku z Lacto-

bacillus paracasei, stosowanego u prosiąt 

odsadzonych w celu zapobiegania biegun-

kom. Prebiotyki między innymi wpływają 

na zwiększenie liczby bakterii kwasu mle-

kowego, co w efekcie wzmacnia działanie 

zmierzające do obniżania pH treści jelit, 

nie sprzyjającego przewadze przedstawi-

cieli Enterobacteriaceae, a zwłaszcza cho-

robotwórczych szczepów Escherichia coli 

i bakterii z rodzaju Clostridium, w tym Clo-

stridium perfringens (17).

Do grupy prebiotyków należą: tak zwa-

ne immunosacharydy, czyli fruktooligosa-

charydy – FOS, mannanooligosacharydy – 

MOS oraz galaktooligosacharydy – GOS.

Fruktooligosacharydy po raz pierwszy 

zastosowano w celu poprawy statusu zdro-

wotnego i wyników produkcyjnych zwie-

rząt w Japonii w latach osiemdziesiątych 

ubiegłego wieku (18). Efektem stosowania 

tego oligosacharydu był wzrost w przewo-

dzie pokarmowym populacji bakterii „ko-

rzystnych” dla organizmu, takich jak szcze-

py rodzajów Bifi dobacterium i Lactoba-

cillus. Jednak w związku z tym, że wyniki 

stosowania fruktooligosacharydów nie były 

powtarzalne ich wykorzystanie było ogra-

niczone. W produkcji zwierzęcej, a nawet 

u ludzi, przyjęły się natomiast mannanooli-

gosacharydy. Prebiotyki te produkowane są 

z zewnętrznych ścian komórkowych okre-

ślonego szczepu drożdży, Saccharomyces 

cerevisiae. Wspomniane związki wykazu-

ją zdolność ograniczania kolonizacji je-

lit cienkich i grubych chorobotwórczy-

mi drobnoustrojami charakteryzującymi 

się obecnością fi mbrii typu 1. Fimbrie te 

umożliwiają adhezję chorobotwórczych 

bakterii (E. coli, Salmonella spp.) do man-

nozozależnych receptorów eneterocytów 

nabłonka ściany jelit. Oprócz wymienio-

nych właściwości mannanooligosacharydy 

charakteryzują się zdolnością wzmacnia-

nia sprawności układu immunologiczne-

go. Wydaje się, że obecnie najlepiej oce-

nionym i powszechnie wykorzystywanym 

prebiotykiem jest Bio-mos (19).

Do grupy prebiotyków należą również: 

wyciągi roślinne, nienasycone kwasy tłusz-

czowe oraz cynk. Przykładowo, wyciąg ro-

ślin o nazwie Coleonol, stanowiący eks-

trakt z korzeni Coleus forskohli Briq, po-

siada właściwości hamowania przepływu 

do światła jelit płynów, czyli działa prze-

ciwbiegunkowo (20). W poodsadzenio-

wej biegunce skuteczny okazał się też olej 

z Origanum (21). Wykazano również, że 

określone składniki roślinne, zwane fi tyna-

mi, pobudzają wydzielanie kwasu mleko-

wego u przedstawicieli Lactobacillus. Łą-

czenie bakterii o funkcji probiotyków ze 

spełniającymi funkcje prebiotyków pep-

tydami ogranicza częstość biegunek pro-

siąt po odsadzeniu (18). Korzystny wpływ 

w omawianym zespole różnych czynni-

ków wspomagających, czyli prebiotyków, 

na obronę jelit przed enteropatogenami, 

ma serwatka jako środowisko sprzyjają-

ce wytwarzaniu kwasu mlekowego. Za-

warte w niej białka mogą prawdopodob-

nie też posiadać działanie ochronne dzię-

ki pobudzaniu mechanizmów odporności 

naturalnej (22).

Dietetyczne dodatki paszowe

Dietetyczne dodatki, które mogą mieć 

wpływ na pożądane obniżenie pH treści 

jelit, to między innymi krótkołańcucho-

we kwasy organiczne lub inne substancje, 

które pobudzają mikrofl orę jelit do ich wy-

twarzania. Podawane z paszą takie zakwa-

szacze jak kwasy cytrynowy lub propiono-

wy, nie mają bezpośredniego wpływu na 

pH w jelitach grubych. Jednak mogą zmie-

niać skład mikrofl ory jelita cienkiego, co 

wpływa na obniżenie pH w jelicie ślepym 

i okrężnicy. Dodatki paszowe, które pobu-

dzają wytwarzanie lotnych kwasów tłusz-

czowych, również wpływają na pH w wy-

mienionych odcinkach przewodu pokar-

mowego (23, 24, 25).

Konkurencyjne wypieranie

Kolejną możliwość przeciwdziałania wy-

stępującym u warchlaków w okresie pood-

sadzeniowym biegunkom, m.in. w następ-

stwie zakazu stosowania antybiotykowych 

stymulatorów wzrostu, stanowi konkuren-

cyjne wypieranie (competitive exclusion). 

Istota tego zjawiska polega na blokowaniu 

receptorów enterocytów warstwy nabłon-

kowej jelita cienkiego przez fi mbrie, czyli 

adhezyny niechorobotwórczych bakterii, co 

wyklucza adhezję do nich, też za pośredni-

ctwem adhezyn fi mbrialnych, enteropato-

genów, zwłaszcza chorobotwórczych sero-

typów Escherichia coli i Salmonella. Meto-

da ta znalazła dość szerokie zastosowanie 

w przeciwdziałaniu bakteryjnym nieżytom 

i biegunkom u drobiu (22, 26, 27). Obec-

nie pracuje się nad uzyskaniem substan-

cji o właściwościach lektyn, czyli chemicz-

nych komponentów bakteryjnych adhezyn. 

Zakładając, że struktura chemiczna adhe-

zyn bakteryjnych szczepów chorobotwór-

czych i niechorobotwórczych, blokujących 

receptory enterocytów jest znana, możli-

we jest uzyskanie w wyniku syntezy che-

micznej lub ekstrakcji, np. z roślin prepa-

ratów, które działają blokująco, podobnie 

jak adhezyny fi mbrialne. Podanie świniom 

w paszy niefi mbrialnej substancji o właści-

wościach lektyn prowadzi zatem do kon-

kurencyjnego zablokowania receptorów 

dla chorobotwórczych bakterii jelitowych. 

Brak możliwości połączenia się chorobo-

twórczego antygenu bakteryjnego ze swoi-

stym dla niego receptorem eliminuje moż-

liwości chorobotwórczego działania ente-

ropatogenów (28, 29, 30).

Dodać należy, że hodowle bakterii nie-

chorobotwórczych konkurujące z ente-

ropatogenami o receptory enterocytów, 

współzawodniczą z nimi też o substancje 

odżywcze, co stanowi dodatkowy czyn-

nik zapobiegania kolonizowaniu przez nie, 

zwłaszcza jelit cienkich.

W podsumowaniu przedstawionych 

możliwości kompensowania ujemnych 

skutków wprowadzonego zakazu stosowa-

nia antybiotykowych stymulatorów wzrostu 

przez: 1) probiotyki, łącznie z prebiotyka-

mi, 2) odpowiednie dodatki dietetyczne bę-

dące składową pasz oraz 3) w konsekwencji 

wypierania konkurencyjnego hodowlami 

niechorobotwórczych bakterii enteropa-

togenów jelitowych – należy stwierdzić, 

iż skuteczność ich jest mniejsza niż anty-

biotykowych stymulatorów wzrostu. Wy-

równanie tej różnicy jest jednak w znacz-

nym stopniu możliwe dzięki właściwemu 

zarządzaniu fermą trzody chlewnej, dzię-

ki jej bioasekuracji, zapewnieniu dobro-

stanu zwierząt, jak też dzięki kompeten-

tnemu, specjalistycznemu nadzorowi we-

terynaryjnemu. Jeżeli jednak powyższe nie 

jest zagwarantowane, to wtedy powstaje 

konieczność stosowania pasz leczniczych 

z antybiotykami lub antybiotykowych te-

rapeutyków, co w znacznym stopniu wy-

pacza ideę ekologicznej produkcji trzody 

chlewnej bez podawanych w paszach an-

tybiotyków jako antybiotykowych stymu-

latorów wzrostu.
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Przewlekłe zapalenie trzustki u psów
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Chronic pancreatitis in dogs

Gójska O.1, Zygner W.2, Marciński P.3 • Center 
of Small Animal Health Clinic Multiwet, Warsaw1, 
Division of Parasitology and Parasitic Diseases, 
Department of Preclinical Sciences, Faculty 
of Veterinary Medicine, Warsaw Agricultural 
University2, Animal Clinic Umińskiego str, Warsaw3.

Chronic pancreatitis in dogs is a severe and life th-
reatening disease which occurs in two forms, as re-
lapsing chronic pancreatitis and continuing chronic 
pancreatitis. In the longer term infl ammatory lesions 
may be destructive to the islets of Langerhans and 
diabetes mellitus may develop. In this article the pat-
hogenesis, clinical features, diagnosis, treatment and 
some personal observations about the progress of the 
disease are described. Usually clinical signs are not 
specifi c and it makes the defi nitive diagnosis quite 
diffi  cult. Chronic pancreatitis can lead to diabetes 
mellitus and exocrine pancreas insuffi  ciency. Com-
monest clinical fi ndings include anorexia, intermit-
tent vomiting, abdominal pain, which may be severe 
and weight loss in dogs. Treatment is complex and 
the prognosis is poor.

Keywords: chronic pancreatitis, diabetes mellitus, 
exocrine pancreas insuffi  ciency, dogs.

Przewlekłe zapalenie trzustki u psów jest 

chorobą rzadko występującą i rzadko 

rozpoznawaną. Zdarza się, iż pomijana jest 

w diagnostyce różnicowej chorób przewodu 

pokarmowego, ze względu na niespecyfi cz-

ne objawy, nie do końca ustaloną etiologię, 

a co za tym idzie, trudności w rozpoznaniu 

(1). Choroba różni się pod wieloma wzglę-

dami od analogicznej jednostki nosologicz-

nej opisywanej u człowieka. W klasyfi kacji 

chorób WHO przewlekłe zapalenie trzust-

ki u ludzi dzieli się na: zwłókniające, torbie-

lowate bądź wapniotwórcze, obstrukcyjne, 

zakaźne oraz metaboliczne. Charakteryzu-

je się: występowaniem bólu trzewnego, bie-

gunki tłuszczowej, traceniem masy ciała, 

formowaniem torbieli w miąższu gruczołu, 

uszkodzeniem przewodów wyprowadzają-

cych oraz zwapnieniem tkanki gruczołowej. 

Stwierdzana jest również żółtaczka, wodo-

brzusze i krwawienie do przewodu pokar-

mowego. Często dotyka osób cierpiących 

z powodu choroby alkoholowej (2).

W medycynie weterynaryjnej dotych-

czas nie wprowadzono podobnego po-

działu. Zapalenie trzustki psów dzieli się 

na ostre i przewlekłe. Przewlekłe zapale-

nie trzustki psów występuje w postaci na-

wracającego zapalenia bądź przewlekłego 

postępującego zapalenia trzustki (1, 3, 4), 

co pokrywa się z Klasyfi kacją Marsylską 

choroby u ludzi z 1963 r. (2).

Trzustka jest narządem gruczołowym 

spełniającym funkcję zewnątrz- i we-

wnątrzwydzielniczą. W komórkach gru-

czołowych skupionych w pęcherzykach 

trzustki powstaje sok trzustkowy odpro-

wadzany przewodem trzustkowym ucho-

dzącym do światła dwunastnicy. Zawiera 

on enzymy biorące udział w trawieniu bia-

łek, tłuszczów i węglowodanów (5, 6). Ze-

wnątrzwydzielnicza część trzustki stano-

wi 98% masy gruczołu (6).

Etiologia przewlekłego zapalenia trzust-

ki u psów jest złożona i nie w pełni ustalo-

na. Jednym z czynników prowadzących do 

przewlekłej postaci choroby są powtarzają-

ce się nawroty ostrego stanu zapalnego (3). 

Wśród czynników sprzyjających wystąpie-

niu ostrego zapalenia trzustki u psów wy-
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