
Udar cieplny stanowi najcięższą po-
stać niepirogennej hipertermii, gdyż 

jest stanem bezpośredniego zagrożenia ży-
cia. Częściej dotyczy psów niż kotów (1). 
W medycynie człowieka w jednej z defini-
cji określany jest jako: „postać hipertermii 
związana z ogólnoustrojową odpowiedzią 
zapalną prowadzącą do zespołu niewydol-
ności wielonarządowej (MODS), w któ-
rym przeważa encefalopatia” (2). Udar 
cieplny pojawia się, gdy organizm nie jest 
w stanie odprowadzić nadmiaru ciepła za 
pomocą różnych mechanizmów fizjolo-
gicznych i  reakcji behawioralnych (3, 4). 
Najczęściej notuje się temperaturę ciała 
powyżej 41–42°C (1, 4, 5). W przeciwień-
stwie do pirogennej hipertermii (gorączki), 

podczas udaru cieplnego nie dochodzi do 
przesunięcia punktu nastawczego ośrod-
ka termoregulacji znajdującego się w polu 
przedwzrokowym (area preoptica) przed-
niej części podwzgórza (4, 6).

Rozróżnia się dwa typy udaru cieplne-
go: klasyczny i wysiłkowy. Klasyczny zwią-
zany jest z wysoką temperaturą otoczenia, 
zaś wysiłkowy powodowany jest zwiększo-
ną aktywnością fizyczną zwierzęcia (1, 6).

Udar cieplny występuje przeważnie 
w miesiącach letnich ze względu na wy-
soką temperaturę powietrza w ciągu dnia, 
szczególnie gdy towarzyszy mu wysoka wil-
gotność powietrza (1). Występują również 
czynniki, które zwiększają ryzyko rozwoju 
udaru cieplnego oraz jego nawrotu. Wśród 
nich rozróżnia się czynniki endogenne i eg-
zogenne (tab. 1; 1, 4, 6, 7, 8, 9, 10).

Patogeneza udaru cieplnego

Przegrzanie, a w konsekwencji udar ciepl-
ny indukują następujące odpowiedzi or-
ganizmu: termoregulację, aklimatyzację, 
reakcję ostrej fazy i ekspresję białek szo-
ku cieplnego.

Termoregulacja

Ssaki jako zwierzęta stałocieplne dyspo-
nują mechanizmami pozwalającymi utrzy-
mać temperaturę ciała na poziomie opty-
malnym do przeprowadzania złożonych, 
wewnątrzkomórkowych procesów bio-
chemicznych.

Zmiana temperatury ciała lub otocze-
nia powoduje stymulacje termorecepto-
rów centralnych i obwodowych. Już wzrost 
wewnętrznej ciepłoty ciała o 1°C wyzwala 

kaskadę reakcji mających na celu powrót 
do równowagi. Odpowiedzią podwzgórzo-
wego ośrodka termoregulacji jest zwiększe-
nie przepływu krwi przez naczynia skór-
ne oraz skurcz naczyń nerkowych i trzew-
nych (2). Ponadto eferentną odpowiedzią 
podwzgórza jest stymulacja ziania (3). Ce-
lem przedstawionej termoregulacji fizjolo-
gicznej jest zwiększenie efektywności wy-
miany ciepła z otoczeniem. Możliwe jest 
to na drodze czterech mechanizmów wy-
miany: ewaporacji (parowania), konwek-
cji, radiacji (promieniowania) i kondukcji 
(przewodzenia).

Ze względu na ograniczone znaczenie 
gruczołów potowych u psów i kotów, wy-
miana ciepła za pomocą parowania jest 
kompensowana przez zianie. Odwodnie-
nie znacznie zmniejsza efektywność tego 
procesu ze względu na suchość błon ślu-
zowych oraz zmniejszony przepływ krwi 
przez naczynia obwodowe.

Jeśli temperatura otoczenia jest niższa 
od temperatury skóry zwierzęcia to 70% 
ciepła ciała jest wymieniana drogą kon-
wekcji i promieniowania (11). Przy tempe-
raturze otoczenia powyżej 32°C parowa-
nie stanowi główny mechanizm rozprosze-
nia ciepła, pod warunkiem że wilgotność 
powietrza nie będzie wyższa niż 35% (1). 
Bardzo częstą przyczyną udaru cieplne-
go jest pozostawienie latem psów w sa-
mochodzie. Jak podaje Jardine (12) mniej 
niż 40 minut zajmuje, aby temperatura 
wewnątrz pozostawionego na nasłonecz-
nionym miejscu samochodu z częściowo 
uchylonymi oknami osiągnęła 62,7°C. Gdy 
temperatura ciała osiągnie 42,7–43°C, do-
chodzi do uszkodzenia termicznego ko-
mórek, między innymi z powodu denatu-
racji enzymów i rozprzęgania fosforylacji 
oksydacyjnej (3, 8).

Aklimatyzacja

Formę przystosowywania się do nowych 
warunków nazywamy aklimatyzacją. Sta-
nowi ona fizjologiczny proces pozwalający 
zaadaptować się do hipertermii powodo-
wanej przez temperaturę otoczenia bądź 
nadmierną aktywność fizyczną. Pełna akli-
matyzacja następuje po ok. 60 dniach, jed-
nak częściowe przystosowanie notowane 
jest już po 10–20 dniach. Adaptacja pole-
ga na zwiększeniu pojemności minutowej 
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Egzogenne Endogenne

Wysoka temperatura powietrza Otyłość

Wysoka wilgotność powietrza Ciemne umaszczenie oraz gruba sierść

Brak aklimatyzacji Wiek (zwierzęta bardzo młode i bardzo stare)

Pomieszczenia zamknięte niewentylowane Zespół brachycefaliczny

Utrudniony lub brak dostępu do wody Porażenie krtani

Kagańce utrudniające zianie Choroby układu sercowo-naczyniowego

Leki (β-blokery, diuretyki pętlowe, fenotiazyny) Choroby układu nerwowego i nerwowo-mięśniowego

Zatrucia (strychnina, metaldehyd, orzechy ma-
kadamia)

Hiperadrenokortycyzm,
Hipertyreoza, phaeochromocytoma

Tabela 1. Czynniki ryzyka rozwoju udaru cieplnego (1, 4, 6, 7, 8, 9)
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serca oraz zmianie w gospodarce wodno-
-elektrolitowej poprzez aktywację układu 
renina-angiotensyna-aldosteron (1, 2, 13).

Reakcja ostrej fazy

Reakcja ostrej fazy stanowi nieswoistą od-
powiedź obronną, zapobiegającą uszkodze-
niom komórek oraz sprzyjającą ich napra-
wie. Inicjowana jest między innymi pod-
czas zakażenia bakteryjnego, wirusowego, 
urazu, udaru cieplnego, ale również przez 
nowotwory. Upraszczając, reakcja ostrej 
fazy decyduje o  ilości wytwarzanych cy-
tokin prozapalnych i przeciwzapalnych. 
Podczas stresu cieplnego jako pierwsza 
pojawia się interleukina (IL)-1-β (proza-
palna). Rozpoczyna to całą kaskadę reakcji 
– stymuluje cytotoksyczność monocytów 
– zwiększającą ilość innych cytokin proza-
palnych (IL-6) oraz czynnik martwicy no-
wotworów α (TNFα). Jednym z czynników 
ograniczających zapalenie jest IL-10. Po-
dobny przebieg odpowiedzi obserwuje się 
w trakcie rozwoju zespołu ogólnoustrojo-
wej reakcji zapalnej (SIRS; 6).

Podczas udaru obserwuje się także spa-
dek poziomu białka C i antytrombiny III 
(u ludzi). Wykazano, że stosowanie drotre-
koginy alfa (aktywowanego białka C) jako 
czynnika przeciwzakrzepowego i przeciw-
zapalnego zmniejsza śmiertelność w uda-
rze cieplnym, jednak terapia ta jest zwią-
zana z wysokimi kosztami (2).

Białka szoku cieplnego  
(heat shock proteins, HSPs)

Reakcją na stres cieplny jest wzrost eks-
presji białek opiekuńczych – białek szo-
ku cieplnego. Główną ich funkcją jest po-
moc w utrzymaniu funkcjonowania komór-
ki oraz ochrona jej białek strukturalnych. 
Ponadto wykazano ich udział w różnych 
procesach immunologicznych (zmniej-
szają produkcję cytokin prozapalnych). 
Sugeruje się również genetyczne predys-
pozycje do udaru cieplnego, związane ze 
zmniejszoną ekspresją tych białek. Warte 
uwagi jest to, że leki z grupy niesteroido-
wych leków przeciwzapalnych zwiększają 
ilość HSPs, co może korzystnie wpływać 
na profilaktykę udaru. Jednakże nie jest to 
zalecane ze względu na brak wystarczają-
cych danych klinicznych. Ponadto mają ne-
gatywny wpływ na układ krzepnięcia krwi, 
ilość prostaglandyn nerkowych, żołądko-
wo-jelitowych i związanych z nimi konse-
kwencjami (1, 2).

Patofizjologia udaru cieplnego

Najpoważniejszą komplikacją udaru ciepl-
nego jest zespół dysfunkcji wielonarzą-
dowej, powodujący zaburzenie funkcji 
między innymi układu pokarmowego, 

krwionośnego, wydalniczego oraz odde-
chowego.

Uszkodzenie układu pokarmowego jest 
wywoływane przez wiele czynników. Jest 
to skutek bezpośredniej cytotoksyczności 
powodowanej przez wysoką temperaturę, 
przedłużającą się hipowolemią i hipoksją. 
Czynniki te również uszkadzają komórki 
poprzez powstające reaktywne formy tlenu.

Bezpośrednie działanie wysokiej tempe-
ratury niszczy komórki śródbłonka naczyń, 
co aktywuje na rozległym obszarze kaska-
dę krzepnięcia, między innymi przez uwal-
niane z komórek tromboplastynę i czyn-
nik XII. Zaobserwowano, że u ponad 48% 
psów z udarem cieplnym występował ze-
spół rozsianego krzepnięcia wewnątrzna-
czyniowego – DIC (6, 14, 15).

Ze względu na nieprawidłową perfuzję 
nerek rozwija się ostra niewydolność tego 
narządu. Ma na nią również wpływ bezpo-
średnia cytotoksyczność oraz uwalniana 
podczas rabdomiolizy mioglobina. Ostra 
niewydolność nerek notowana jest u jednej 
trzeciej psów z udarem cieplnym (5, 6, 15).

Rozpoznanie

Zwierzę podczas udaru cieplnego wykazuje 
objawy wyczerpania, do którego dołączają 
się zaburzenia nerwowe. Zwykle stwierdza 
się hipertermię, nawet więcej niż 41,5°C, 
ale czasami temperatura rektalna może 
wynosić mniej niż 37,7°C. Wśród objawów 
klinicznych stwierdza się tachykardię, ta-
chypnoe, dyszenie, suchość i przekrwienie 
błon śluzowych, zaburzenie świadomości, 
niezborność i wstrząs. Ponadto można za-
obserwować wybroczyny (na błonach ślu-
zowych, małżowinach usznych i skórze – 
szczególnie po wygoleniu), krwawe wy-
mioty, krwawą biegunkę, skąpomocz lub 
bezmocz (5, 7, 16).

Podczas badań laboratoryjnych stwier-
dza się: podwyższenie wskaźnika hemato-
krytowego, wzrost aktywności enzymów 
wątrobowych i nerkowych, hipoglikemię, 
hiperbilirubinemię, zaburzenie krzepnięcia 
krwi, a także wzrost liczby erytroblastów 
we krwi (17).

Leczenie

Nie ma specyficznej metody leczenia uda-
ru cieplnego, należy dostosować je do sta-
nu pacjenta. Do najważniejszych czyn-
ności należą tlenoterapia, szybkie ochło-
dzenie ciała, płynoterapia oraz leczenie 
wtórnych zaburzeń. Zwierzę powinno być 
hospitalizowane.

Tlenoterapia

Należy zadbać o prawidłową wymianę ga-
zową, szczególnie gdy jest ona utrudniona 
(rasy brachycefaliczne, porażenie krtani, 
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obrzęk płuc). Dyszenie, nawet uporczy-
we, nie powoduje zmniejszenia wentyla-
cji pęcherzykowej. Czynność ta powoduje 
zwiększenie zużycia energii, co jest kom-
pensowane zmniejszeniem metabolizmu 
innych mięśni niebiorących udziału w dy-
szeniu (18). Jednakże wspomaganie odpo-
wiedniego natlenowania krwi może zapo-
biec niedokrwieniu narządów (1).

Sposoby obniżania temperatury

Obniżenie temperatury ciała jest nie-
odzownym elementem skutecznego le-
czenia. Niezależnie od metody istotne jest 
to, aby było skuteczne, szybkie i nie powo-
dowała kolejnych powikłań. Jeśli to możli-
we, należy chłodzić zwierzę już w drodze 
do gabinetu. Zaobserwowano, że wskaź-
nik śmiertelności u tych zwierząt był o 30% 
niższy w stosunku do psów wcześniej nie-
chłodzonych (u schładzanych wynosił 19%, 
u nieschładzanych 49%; 19). Podczas in-
nego badania wykazano, że śmiertelność 
psów schładzanych przed wizytą wynosi-
ła 38%, zaś niepoddanych temu zabiego-
wi wcześniej aż 61% (15).

Stosuje się następujące sposoby obniża-
nia temperatury ciała: spryskiwanie prze-
strzeni między opuszkami kończyn alko-
holem izopropylenowym, wlewy doodbyt-
nicze zimnej wody, podawanie dożylnie 
zimnych płynów, płukanie żołądka zim-
ną wodą, płukanie jamy otrzewnej zim-
ną wodą, kąpiele w zimnej wodzie z  lo-
dem, okładanie lodem dużych powierz-
chownych naczyń żylnych oraz moczenie/
spryskiwanie ciała wodą, a następnie su-
szenie za pomocą wentylatora (zimne po-
wietrze), uznawane za najlepszą metodę 
(1, 8, 17, 20).

Używanie lodu podczas chłodzenia jest 
dość kontrowersyjne, ponieważ powoduje 
on obkurczanie naczyń obwodowych. Spra-
wia również pewien dyskomfort zwierzę-
ciu, ponadto może wywoływać dreszcze 
(termogeneza drżeniowa; 16). W medy-
cynie człowieka określono jednak, że ilość 
ciepła wytworzona podczas tego drżenia 
jest nieporównywalnie mniejsza niż utra-
ta ciepła w kontakcie z lodem (21). Płuka-
nie żołądka zimną wodą oraz wlewy dood-
bytnicze z zimnej wody mogą prowadzić 
do ewentualnego zachłystowego zapale-
nia płuc, a ucisk na naczynia ściany od-
bytnicy ułatwić przedostawanie się bak-
terii do krwi (21).

Podczas poszukiwania metody szyb-
kiego schładzania organizmu psa, płuka-
nie jamy otrzewnej wodą (6–10°C) okaza-
ło się być najszybszym sposobem (0,56°C/ 
min), następnie schładzanie powierzchni 
ciała za pomocą kruszonego lodu (0,11°C/ 
min) zaś najwolniejszym sposobem oka-
zało się bierne chłodzenie w temperaturze 
27°C (0,06°C /min; 20). W innym badaniu 

płukanie żołądka schłodzoną wodą pozwo-
liło na obniżenie temperatury ciała do war-
tości fizjologicznej sześć razy szybciej niż 
w grupie kontrolnej (22). W kolejnym po-
równano skuteczność metod obniżających 
temperaturę ciała, stosując płukanie żołąd-
ka wodą o temperaturze 1°C ze spryskiwa-
niem ciała wodą o temp. 15°C, a następnie 
suszeniem za pomocą wentylatora (tempe-
ratura powietrza 23°C). Ochładzanie ciała 
za pomocą parowania pozwoliło przywró-
cić fizjologiczną temperaturę dwa razy szyb-
ciej niż drogą lewarowania żołądka (23).

Należy zaprzestać schładzania zwierzę-
cia, gdy temperatura ciała (sprawdzana co 
godzinę) osiągnie wartość 39,4–40°C, aby 
nie doprowadzić do hipotermii (1, 3).

Płynoterapia

Główną część leczenia stanowi płynote-
rapia. Oprócz prewencji, bądź zwalcza-
nia skutków wstrząsu, schładza ciało od 
wewnątrz. Należy dostosować ją do sta-
nu zwierzęcia. Najczęściej stosuje się izo-
toniczne roztwory krystaloidów w daw-
ce 90 ml/kg/hm dożylnie, o temperaturze 
otoczenia. Trzeba stosować je ostrożnie, 
szczególnie w wysokich dawkach u psów 
z zaburzeniami świadomości, ze względu 
na prawdopodobieństwo obrzęku mózgu 
(8). Przy znacznej hipowolemii wskazany 
jest dożylny bolus z krystaloidów (1). Jeśli 
z pewnych powodów krystaloidy są prze-
ciwwskazane, stosuje się koloidy. Szczegól-
nie przydatne są one u zwierząt z hipoal-
buminemią (24), a w odniesieniu do dek-
stranu, także przy hipoglikemii (1).

W terapii udaru cieplnego wykazano 
również pozytywne działanie płynów hi-
pertonicznych (7,2–7,5%). Podawanie ich 
szczurom przed wywołaniem udaru ciepl-
nego wydłużało ich przeżycie (25), jednak-
że konieczne są dalsze badania w celu oce-
ny ich skuteczności w trakcie udaru.

W przypadku zmniejszonej ilości wy-
twarzanego moczu (<2 ml/kg/h) bądź zwie-
rząt z zaburzeniami neurologicznymi moż-
na stosować diuretyki osmotyczne (man-
nitol 0,5–1,0 g/kg m.c., powoli dożylnie, 
co 15–20 min; 13).

Dekstroza powinna być podawana 
u zwierząt z hipoglikemią. Zaobserwowa-
no wzrost wskaźnika śmiertelności psów, 
u których wartość stężenia glukozy we krwi 
wynosiła poniżej 47 mg/dl (<2,6 mmol/l; 5). 
Sugeruje się podawanie dekstrozy w roz-
tworze 25‑proc., w dawce 0,5 g/kg m.c. 
w pojedynczym bolusie, a następnie we 
wlewie dożylnym (2,5–5% dekstrozy; 1).

Osocze świeżo mrożone (10–20 ml/kg/
dzień) podawane jest jako terapia lub profi-
laktyka rozsianego krzepnięcia wewnątrz-
naczyniowego, gdy stwierdza się wydłu-
żenie czasu protrombinowego (PT) i/lub 
czasu koalinowo-kefalinowego (PTT; 13).

Farmakoterapia

Stosowanie antybiotyków nie powoduje 
wzrostu przeżywalności zwierząt z uda-
rem cieplnym (26). Jednak w pewnych oko-
licznościach (krwawa biegunka) mogą one 
mieć dużą wartość terapeutyczną. Uważa 
się, że bakterie przedostające się przez ścia-
nę jelit w czasie udaru cieplnego mogą po-
wodować posocznicę i prowadzić do roz-
sianego krzepnięcia wewnątrznaczynio-
wego (13, 27). Proponowane antybiotyki 
to: ampicylina (20–40 mg/kg m.c.), ce-
foksytyna (22 mg/kg m.c) oraz enroflok-
sacyna (5–20 mg/kg m.c.), metronidazol 
(10–15 mg/kg m.c.; 17).

Lidokaina podawana jest ze względu na 
spotykaną arytmię komorową (2–4 mg/kg 
m.c., dożylnie, w bolusie, a następnie w cią-
głym wlewie dożylnym 50–80 µg/kg m.c./
min). Wykazano znaczny wzrost śmier-
telności u psów, u których podczas udaru 
cieplnego rozwinęła się arytmia komoro-
wa. Lidokaina jest ponadto zmiataczem 
wolnych rodników (19).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne nie 
są zalecane ze względu na niepożądany 
wpływ na płytki krwi, hamują one również 
wydzielanie prostaglandyn nerkowych oraz 
żołądkowo-jelitowych, mimo że wpływają 
pozytywnie na wzrost ekspresji białek szo-
ku cieplnego (1).

Rokowanie

Rokowanie jest na ogół ostrożne. Zależy 
między innymi od czasu trwania hiper-
termii oraz temperatury, jaką osiągnie cia-
ło zwierzęcia. Temperatura ciała powyżej 
43°C powoduje poważne uszkodzenia na-
rządów, a temperatura 49–50°C w czasie 
mniejszym niż 5 min doprowadza do mar-
twicy komórek (19). Zaburzenia wielona-
rządowe pogarszają znacznie rokowanie. 
Udar cieplny charakteryzuje się niezależ-
nie od podjętej terapii wysoką śmiertelno-
ścią, która waha się od 36 do 50% (8), a we-
dług innych źródeł 50–64% (5). Najczęściej 
śmierć następuje w ciągu 24–48 h. Do ne-
gatywnych czynników prognostycznych 
należą: otyłość (BCS >6/9), długi czas od 
pojawienia się objawów do podjęcia lecze-
nia (>90 min), azotemia (>132,6 µmol/l lub 
>1,5 mg/dl), DIC, arytmia komorowa, hi-
poglikemia (<47 mg/dl lub <2,6 mmol/l), 
zwiększona liczba jądrzastych czerwonych 
krwinek w obrazie krwi, śpiączka i hipo-
termia (5).

Podsumowanie

Udar cieplny należy traktować jako stan 
bezpośredniego zagrożenia życia, powo-
dujący dysfunkcję wielu narządów skut-
kującą zaburzeniami homeostazy orga-
nizmu. W powodzeniu podjętej terapii 
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istotną rolę odgrywa czas, który upłynął 
od wystąpienia pierwszych objawów do 
momentu podjęcia zasadniczego leczenia. 
Znajomość mechanizmów rozwoju reak-
cji organizmu na przegrzanie pozwala na 
szybkie i precyzyjne wdrożenie czynności 
mających na celu przeciwdziałanie rozwo-
jowi lub ograniczenie negatywnych skut-
ków udaru cieplnego. Opracowanie sche-
matów postępowania z pacjentem również 
pozwala na znaczne skrócenie czasu po-
trzebnego do podjęcia terapii.
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W grudniu 2015 r. Europejski Urząd 
ds. Bezpieczeństwa Żywności 

(EFSA) w Parmie, wspólnie z Europej-
skim Centrum Zwalczania i Zapobiegania 
Chorób (ECDC) w Sztokholmie, opubliko-
wał w wersji elektronicznej kolejny raport 
dotyczący występowania chorób odzwie-
rzęcych (zoonoz) u ludzi oraz ich czynni-
ków etiologicznych u zwierząt i w żyw-
ności, obejmujący dane za 2014  r. (1). 
Analogicznie jak raporty za lata poprzed-
nie, również obecny został przygotowany 
w oparciu o dyrektywę 2003/99/EC (2), na 
podstawie informacji dostarczonych przez 
kraje członkowskie Unii Europejskiej oraz, 
na zasadzie dobrowolności, przez niektó-
re państwa nienależące do UE. Od stro-
ny technicznej za zbieranie i przekazanie 

odpowiednich danych do EFSA odpowie-
dzialny jest w naszym kraju Główny In-
spektorat Weterynarii, natomiast infor-
macje dotyczące zoonoz u ludzi dostarcza 
do ECDC Główny Inspektorat Sanitarny. 
Poprzednie artykuły na temat raportów 
zoonotycznych za lata 2009–2013 zosta-
ły przedstawione we wcześniejszych pu-
blikacjach własnych (3, 4, 5, 6, 7).

Dane zoonotyczne, przedstawione w ni-
niejszym opracowaniu dotyczą 28 krajów 
członkowskich UE i obejmują 9 bakteryj-
nych czynników i chorób zoonotycznych 
(w nawiasach – liczba potwierdzonych la-
boratoryjnie przypadków zachorowań u lu-
dzi w UE): Campylobacter (236 851), Sal-
monella (88 715), Yersinia (6625), wero-
toksyczne Escherichia coli (5955), Listeria 

monocytogenes (2161), gorączka Q (777), 
Brucella (347), tularemia (480) i Mycobac-
terium bovis (145). W odniesieniu do tych 
samych zachorowań w 2013 r. odnotowano 
znaczący (o 9,2%) wzrost liczby przypad-
ków zoonoz u ludzi, będący głównie wy-
nikiem dużego zwiększenia zakażeń na tle 
Campylobacter (o 10,3%), a także, chociaż 
w mniejszym stopniu, Salmonella (o 7,3%).

Biorąc pod uwagę poszczególne zoo-
nozy i ich czynniki etiologiczne, sytuacja 
w krajach UE w 2014 r. przedstawiała się 
następująco:

Kampylobakterioza

Choroba u ludzi jest wynikiem zakażenia 
termofilnymi bakteriami z rodzaju Cam-
pylobacter, najczęściej gatunków C. jeju-
ni i C. coli, ale notowano również C. lari, 
C. fetus i C. upsaliensis. Podobnie jak w la-
tach 2005–2013, również dane za 2014 r. 
jednoznacznie wskazują, że kampylobak-
terioza była najczęściej występującą cho-
robą odzwierzęcą u ludzi w UE, z łączną 
liczbą potwierdzonych laboratoryjnie przy-
padków 236 851 (brak informacji z Gre-
cji i Portugalii) oraz średnim współczyn-
nikiem zapadalności 71,0/100 000 miesz-
kańców (tab. 1). W Polsce odnotowano 
tylko 650 przypadków kampylobakterio-
zy (wskaźnik 1,7/100 000), jednak był to 
po raz kolejny wzrost w odniesieniu do lat 
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