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Epidemię COVID-19 w liczącym ponad 11 mln miesz-
kańców chińskim mieście Wuhan udało się zlikwi-

dować dzięki hospitalizacji osób zakażonych, pod-
dawaniu kwarantannie podejrzanych o zakażenie 
oraz ograniczeniu kontaktowania się między ludźmi. 
W ten sam sposób doprowadzono do eradykacji cho-
roby w Szanghaju (24 mln mieszkańców) i w ponad 
50-milionowej Korei Południowej. Mimo to, w zgod-
nej opinii ekspertów większości krajów oraz Świato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO), zwalczenie choroby 
w skali globu będzie możliwe dopiero wtedy, gdy do-
stępna będzie szczepionka przeciwko SARS-CoV-2. 
Epidemiolodzy nie liczą więc na to, że masowe zakaże-
nia doprowadzą do rozwoju odporności populacyjnej, 
określanej też weterynaryjnie brzmiącym terminem 
odporności stadnej (herd immunity). Analiza genetycz-
na izolatów koronawirusa SARS-CoV-2 wykazała, że 
– zgodnie z pierwszym, potwierdzonym przypad-
kiem klinicznym – koronawirus zaczął masowo za-
każać ludzi dopiero pod koniec ubiegłego roku i zbyt 
krótki upływ czasu nie wystarcza, aby znacząca część 
populacji światowej zdążyła wytworzyć odporność na 
ten patogen. Zresztą dotychczas nie wiadomo, na jak 
długo organizm osoby, która przeszła COVID-19, zy-
skuje odporność. Nie jest też brana pod uwagę moż-
liwość samoistnego wygaśnięcia choroby, jak to było 
w 2002 r. w przypadku zachorowań spowodowanych 
przez SARS-CoV-1, które ustąpiły po ośmiu miesią-
cach. Wtedy też mówiono o konieczności opracowania 
szczepionki, ale po kilku miesiącach z niej zrezygno-
wano, gdyż nie była już potrzebna. Zdobyte wówczas 
doświadczenie przydaje się teraz. Jest to możliwe, 
ponieważ nowy koronawirus jest bardzo podobny do 
tego, który wywołał poprzednią epidemię, i korzysta 
z tego samego receptora do wiązania się z komórka-
mi ludzkimi co SARS-CoV-1.

Prace nad opracowaniem szczepionki rozpoczęły 
się niemal natychmiast po opublikowaniu 11 stycznia 
2020 r. sekwencji genomu SARS-CoV-2. Pierwszy pro-
totyp szczepionki przeciwko COVID-19, opracowanej 
przez amerykańską firmę biotechnologiczną Moderna 
Therapeutics, został skierowany do badań w niespo-
tykanym dotychczas tempie, bo już 16 marca 2020 r.

Koordynacją badań i niezbędnymi do tego fundu-
szami zajmuje się założona w 2016 r. przez Billa i Me-
lindę Gatesów fundacja Koalicja na rzecz Innowa-
cji Dotyczących Gotowości na Wypadek Wystąpienia 
Epidemii (Coalition for Epidemic Preparedness Inno-
vation – CEPI). Fundacja ta gromadzi darowizny od 
organizacji publicznych, prywatnych, filantropijnych 
i społeczeństwa obywatelskiego, aby finansować nie-
zależne projekty badawcze w celu opracowania szcze-
pionek przeciwko nowym chorobom zakaźnym. CEPI, 
poza szczepionkami przeciwko SARS-CoV-2, zajmu-
je się też szczepionkami przeciwko gorączce Lassa, 
MERS-CoV, zakażeniom wirusem Nipah, wirusem 
Chikungunya i wirusem gorączki Zachodniego Nilu. 
Poza fundacją Gatesów (250 mln USD) środki na opra-
cowanie szczepionki przeciwko COVID-19 przekazała 

brytyjska organizacja charytatywna Wellcome Trust, 
Komisja Europejska oraz rządy wielu krajów euro-
pejskich i rząd Kanady. CEPI szacuje, że koszt opra-
cowania bezpiecznej i skutecznej szczepionki może 
wynieść 2 mld USD, z kolei WHO ocenia, że koszt opra-
cowania trzech lub więcej szczepionek opartych na 
różnych technologiach oraz ich dystrybucja będzie 
kosztować 8 mld USD.

W maju br. na łamach „Nature Reviews Drug Di-
scovery” (2020, 19, 305–306) autorzy reprezentujący 
CEPI przedstawili stan prac nad szczepionką prze-
ciwko COVID-19. Dotychczas na całym świecie zare-
jestrowano 115 prototypów szczepionek, ale jedynie 
o 78 wiadomo, jaki jest ich stan zaawansowania, przy 
czym większość (73) jest na etapie badań przedkli-
nicznych. W kwietniu najbardziej zaawansowane, bo 
w pierwszej fazie badań klinicznych, były szczepion-
ki opracowywane w firmach: Moderna (USA), CanSino 
Biologicals (Chiny), Inovio (USA) oraz Shenzhen Geno-
-Immune Medical Institute (Chiny). Od tego czasu wy-
kaz ten z pewnością uległ znacznemu powiększeniu.

Badania przedkliniczne wykorzystują hodow-
le tkankowe lub komórkowe i testy na zwierzętach 
w celu oceny nieszkodliwości prototypu szczepionki 
i jej zdolności do wywołania swoistej odpowiedzi od-
pornościowej. Badania na zwierzętach obejmują różne 
gatunki i dają pojęcie o reakcjach, których można ocze-
kiwać u ludzi. Dzięki temu wstępnie określa się bez-
pieczną dawkę szczepionki, która będzie zastosowana 
w następnej fazie badań, a także metodę jej podania.

W badaniach przedklinicznych szczepionki opra-
cowanej przez zespół z Instytutu Jennera na Uniwer-
sytecie Oksfordzkim użyto świń i w związku z tym 
do współpracy zaproszono naukowców z weteryna-
ryjnego Instytutu Pirbright. Szczepionka oparta jest 
na technologii wektora adenowirusowego (konstrukt 
ChAdOx1). Technologia ta generuje silną odpowiedź 
immunologiczną już po podaniu jednej dawki, a jed-
nocześnie, ponieważ wektor wirusowy jest niezdolny 
do replikacji, nie zagraża osobie szczepionej. Z uwa-
gi na dużą immunogenność badacze wiążą z tą szcze-
pionką nadzieje na jej skuteczność także u osób star-
szych i z chorobami współistniejącymi (np. cukrzycą), 
zagrożonych największą śmiertelnością w przebiegu 
COVID-19. Technologię opartą na wektorach adenowi-
rusowych wykorzystywano już do prac nad szczepion-
kami przeciwko kilku różnym chorobom zakaźnym, 
a także w terapii genowej. Szczepionka przeciwko CO-
VID-19 zawiera konstrukt ChAdOx1, do którego wpro-
wadzono sekwencje genetyczne, kodujące syntezę 
białka S koronawirusa SARS-CoV-2. Dzięki temu indu-
kuje on swoistą odpowiedź immunologiczną przeciwko 
białku S wypustek koronawirusa. Osoba zaszczepiona 
jest przygotowana do szybkiej odpowiedzi odporno-
ściowej w przypadku kontaktu z patogenem. Zespół 
z Oksfordu opracował wcześniej podobną szczepionkę 
wektorową przeciwko bliskowschodniemu zespoło-
wi niewydolności oddechowej (MERS). Ze względu na 
podobieństwo układu odpornościowego świń i ludzi 
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uzyskanie silnej odpowiedzi immunologicznej u świń 
będzie przemawiało za podobną reakcją u człowieka. 
Można też u nich obserwować działania niepożądane, 
a więc określić nieszkodliwość szczepionki. W prze-
szłości podobne badania na świniach przeprowadza-
no podczas prac nad szczepionką przeciwko grypie. 
Na świniach jednak nie jest możliwe wykazanie, czy 
wzbudzona przez szczepionkę odpowiedź immunolo-
giczna ma charakter ochronny, gdyż nie są one podat-
ne na zakażenie SARS-CoV-2. Modelem zwierzęcym 
dla zakażeń tym wirusem oraz SARS-CoV-1 są myszy 
transgeniczne, wykazujące ekspresję ludzkiego re-
ceptora angiotensyny 2 (hACE2). Jedna mysz kosztu-
je 1000 USD. Zakażenie SARS-CoV-2 udaje się też wy-
wołać u małp rezusów, chomików i fretek.

Eksperymentalna szczepionka ChAdOx1 nCoV-19 
została przekazana do wstępnej produkcji w Clini-
cal Biomanufacturing Facility, wytwórni działającej 
przy uniwersytecie. Naukowcy otrzymali już zgodę 
odpowiednich urzędów i  instytucji na rozpoczęcie 
pierwszych prób klinicznych. Możliwości produkcyj-
ne szczepionki będą stopniowo zwiększane, równo-
legle z prowadzeniem badań klinicznych wczesnych 
faz. Taka strategia dochodzenia docelowych mocy ko-
mercyjnej produkcji eksperymentalnej szczepionki, 
zanim jeszcze zostanie określona jej skuteczność, ma 
dać pewność, że preparat będzie natychmiast dostęp-
ny do kolejnych etapów badań, na znacznie większej 
liczbie ochotników, a następnie do rutynowego sto-
sowania w praktyce, gdy ocena skuteczności i bez-
pieczeństwa da pozytywny wynik.

Badania kliniczne szczepionek z udziałem ludzi 
składają się z trzech faz. W ramach I fazy badane jest 
bezpieczeństwo szczepionki oraz określany jest ro-
dzaj i zakres wzbudzonej odpowiedzi immunologicz-
nej. Testy są prowadzone z udziałem kilkudziesięciu 
dorosłych osób, mogą być to także tzw. testy ślepe, 
gdy część ochotników dostaje placebo. Czasem sto-
suje się model prowokacji, próbując zakazić uczest-
ników badań patogenem po tym, jak grupa ekspery-
mentalna zostanie poddana szczepieniu. Gdy wyniki 
fazy I są obiecujące, przechodzi się do fazy II, podczas 
której grupa ochotników liczy już kilkaset osób. Ce-
lem tego etapu jest zbadanie nieszkodliwości szcze-
pionki, immunogenności, wielkości dawek, harmo-
nogramu immunizacji i metody podania szczepionki. 
W celu uwiarygodnienia wyników stosuje się losowy 
przydział ochotników do poszczególnych grup ba-
dawczych (randomizacja), a jedna z grup otrzymuje 
placebo. Następny etap to III faza badań klinicznych, 
w których biorą udział tysiące ludzi. Testy te także są 
randomizowane, obejmują sprawdzanie szczepionki 
eksperymentalnej w stosunku do placebo, a badania 
są podwójnie ślepe (ani ochotnicy, ani lekarze poda-
jący preparat nie wiedzą, czy danej osobie podawana 
jest szczepionka, czy placebo). Jednym z celów III fazy 
jest ocena nieszkodliwości szczepionek w dużej grupie 
ludzi. Niektóre, rzadkie działania niepożądane mogą 
nie pojawiać się w badaniach na mniejszych grupach, 
a więc mogą nie zostać wykryte we wcześniejszych fa-
zach. W III fazie oceniane jest ponadto bezpieczeństwo 
podawania nowej szczepionki z innymi, powszech-
nie stosowanymi szczepionkami. Z dotychczasowych 

doświadczeń wynika, że – statystycznie rzecz ujmując 
– tylko jedna na dziesięć eksperymentalnych szcze-
pionek przechodzi pomyślnie wszystkie etapy badań 
klinicznych i wytwórca może się starać o jej rejestra-
cję oraz dopuszczenie do stosowania.

Obecnie oceniane prototypy szczepionek prze-
ciwko COVID-19 są bardzo zróżnicowane. Są wśród 
nich nawet klasyczne szczepionki zawierające zabi-
te lub atenuowane szczepy SARS-CoV-2. Niektóre ze 
szczepionek zawierają sekwencje RNA lub DNA, kodu-
jące białka strukturalne wirusa, wiele wykorzystuje 
niereplikujący się wektor wirusowy, jako sposób do-
starczenia antygenów do organizmu. Są wśród nich 
również szczepionki podjednostkowe, zawierające 
wybrany antygen, zwykle rekombinowany, w postaci 
izolowanej lub w postaci cząsteczek wirusopodobnych, 
zbudowanych z rekombinowanych białek struktural-
nych wirusa, które po syntezie tworzą pusty kapsyd 
wirusa, niezawierający materiału genetycznego, albo 
podawane są w formie białkowych nanocząsteczek.

Każda z tych technologii ma swoje ograniczenia 
i zalety. Szczepionki żywe silnie pobudzają odpowiedź 
immunologiczną, ale wymagają bardziej skompli-
kowanych i szerszych badań bezpieczeństwa, mimo 
tego, że atenuację użytych w nich szczepów uzysku-
je się zwykle metodami biotechnologicznymi. Z kolei 
szczepionki oparte na wybranych białkach wiruso-
wych lub kwasach nukleinowych kodujących infor-
mację o antygenach wirusa, kluczowych dla ochron-
nej odpowiedzi immunologicznej, choć są łatwiejsze 
w ocenie nieszkodliwości, to zazwyczaj wzbudzają 
słabszą odpowiedź immunologiczną i wymagają sto-
sowania adiuwantów. Szczepionki na bazie kwasów 
nukleinowych zazwyczaj najszybciej wchodzą do fazy 
badań klinicznych, jednak jak dotąd żadna szczepion-
ka oparta na tej technologii nie została zarejestrowa-
na do stosowania u ludzi.

Trwa wyścig o to, kto pierwszy przejdzie wszyst-
kie etapy oceny prototypów szczepionki i uzyska ak-
ceptację urzędów odpowiedzialnych za ich rejestrację, 
przede wszystkim amerykańskiej Agencji Żywności 
i Leków (FDA) i Europejskiej Agencji Leków (EMA) oraz 
rekomendację WHO. Stawką jest nie tylko sława, ale 
również olbrzymie dochody z produkcji. W pierwszej 
połowie maja uformowała się czołówka laboratoriów, 
które są najbliżej tego celu. Przede wszystkim należy 
do niej zespół z Oksfordu oraz amerykańska firma Mo-
derna. Pierwszy jest w trakcie II fazy badań klinicz-
nych, a szczepionka amerykańska uzyskała już zgodę 
FDA na przeprowadzenie II fazy badań klinicznych. 
Obie firmy zapowiadają, że jeżeli wszystko przebie-
gnie pomyślnie, już są gotowe do produkcji opracowa-
nych przez nie szczepionek. Zespół z Oksfordu twier-
dzi, że we wrześniu będzie miał milion, a pod koniec 
roku, dzięki współpracy z firmą biofarmaceutyczną 
AstraZeneca, 100 mln dawek. Z kolei firma Moderna 
zawarła porozumienie ze szwajcarską firmą Lonza 
Ltd., która jest gotowa do rocznej produkcji miliar-
da dawek szczepionki, opartej na technologii mRNA. 
Na podobnej technologii oparta jest również szcze-
pionka niemieckiej firmy BioNTech, która nawiązała 
współpracę z firmą Pfizer. Nawet najlepsze szczepion-
ki nie będą miały szans na wejście do praktyki, jeżeli 

od redakcji

327Życie Weterynaryjne • 2020 • 95(6)

https://www.medonet.pl/zdrowie,placebo-i-nocebo---jak-to-dziala--ze-dziala-,artykul,1732619.html


ich produkcji na niespotykaną dotychczas skalę nie 
podejmą się giganci przemysłu biotechnologicznego.

Większość prototypów szczepionek przeciwko 
 COVID-19 jest uzyskiwana w oparciu o zaawansowane 
metody biotechnologiczne, ale okazuje się, że trady-
cyjne podejście też może być skuteczne. Przykładem 
jest inaktywowana szczepionka opracowana przez 
chińską firmę Sinovac Biotech Ltd. (Science 10.1126/
science.abc1932 (2020)). Szczepionka ta zawiera inak-
tywowany propiolaktonem szczep SARS-CoV-2, na-
mnożony w komórkach linii Vero. Makaki, które im-
munizowano tą szczepionką, okazały się odporne na 
doświadczalne zakażenie zjadliwym szczepem koro-
nawirusa. Ten i inne wyniki są na tyle zachęcające, że 
prototyp szczepionki ma jeszcze w tym roku zostać 
poddany badaniom klinicznym.

Z historii uzyskiwania szczepionek wynika, że do 
niedawna potrzeba było 10 lat od ich opracowania do 
wprowadzenia do praktyki. Wyjątkiem była rekom-
binowana szczepionka przeciwko wirusowi Ebo-
la, nad którą pracowano zaledwie (!) pięć lat. Świa-
towy wysiłek włożony w opracowanie skutecznej 

szczepionki przeciwko COVID-19 i wdrożenie jej pro-
dukcji na ogromną skalę w ciągu kilkunastu miesięcy 
jest przedsięwzięciem bez precedensu w rozmiarach 
i tempie prowadzenia badań. Wszystko wskazuje na 
to, że szczepionka, pewnie będzie ich kilka, może być 
dopuszczona do stosowania na początku 2021 r. Pozo-
stają obawy o mutacje wirusa, które mogą sprawić, że 
teraz opracowane szczepionki okażą się nieskutecz-
ne przeciwko nowym szczepom.

Profesor Shibo Jiang z Uniwersytetu Fudan w Szan-
ghaju swoją, zamieszczoną w „Nature” (2020, 579, 
321), opinię na temat szczepionek przeciwko COVID-19 
opatrzył mottem „It is important not to cut corners”, 
co dosłownie znaczy: ważne jest, żeby nie ścinać za-
krętów, czyli nie iść na skróty, czego można się dopa-
trzyć w pracach nad tymi szczepionkami. Są też tacy, 
którzy uważają, że zapowiedź uzyskania skutecznej 
szczepionki jest obietnicą gruszek  na wierzbie.

Antoni Schollenberger 
Redaktor naczelny

Posiedzenie w trybie on-line odbyło się 7 maja 
2020 r. Na wstępie prezes Jacek Łukaszewicz wy-

jaśnił zasady obrad, a sekretarz Marek Mastalerek 
sprawdził listę obecności i stwierdził kworum uczest-
ników posiedzenia.

Prezydium zajęło się projektem uchwały Krajowej 
Rady Lekarsko-Weterynaryjnej w sprawie budżetu 
Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej na 2020 r. 
Skarbnik Elżbieta Sobczak wyjaśniła, jakie zmiany 
są niezbędne do wprowadzenia w projekcie budżetu 
w związku z wystąpieniem epidemii Covid-19, któ-
ra spowodowała m.in. spadek sprzedaży paszportów 
dla zwierząt towarzyszących. Skarbnik poinformo-
wała, że w przedstawionym projekcie uwzględnione 
zostały zmiany sugerowane przez Komisję Finanso-
wo-Gospodarczą. Po dyskusji i wyjaśnieniach przed-
stawionych przez skarbnika Prezydium jednomyślnie 
rekomendowało Krajowej Radzie przyjęcie budżetu 
Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej na 2020 r.

Następnie zajęto się projektem uchwały Krajowej 
Rady Lekarsko-Weterynaryjnej w sprawie minimalnej 
wysokości składki członkowskiej w 2021 r. Jacek Łuka-
szewicz wyjaśnił, że uchwała nie przewiduje żadnych 
zmian w wysokości składek. Elżbieta Sobczak potwier-
dziła jego słowa. Prezydium jednomyślnie rekomen-
dowało Krajowej Radzie projektu uchwały w sprawie 
minimalnej wysokości składki członkowskiej w 2021 r.

Kolejnym punktem obrad był projekt uchwały Kra-
jowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej w sprawie wnio-
sku do ministra rolnictwa i rozwoju wsi o powołanie 

członków Komisji ds. Specjalizacji Lekarzy Wetery-
narii. Jacek Łukaszewicz przedstawił projekt uchwały 
z wykazem kandydatur na kierowników specjalizacji. 
Przedstawił też rekomendacje Komisji ds. Kształce-
nia i Specjalizacji na kierowników specjalizacji. Za-
proponował przyjęcie bez żadnych zmian rekomen-
dacji Komisji jako rekomendacji Prezydium Krajowej 
Rady. Prezydium jednomyślnie rekomendowało to 
rozwiązanie.

Następnie Prezydium Krajowej Rady omówiło spra-
wę wniosku dziekanów wszystkich Wydziałów Me-
dycyny Weterynaryjnej do ministra nauki i szkolnic-
twa wyższego w sprawie kształcenia w czasie epidemii 
Covid-19. Wiceprezes Krajowej Rady Maciej Gogul-
ski wyjaśnił, że od 10 marca br. studenci weteryna-
rii kształcą się zdalnie. Oznacza to, że nie są realizo-
wane zajęcia praktyczne oraz nie odbywają się staże 
kliniczne. Tymczasem studenci bez odbycia praktyk 
nie mogą zaliczyć roku. Dziekani postanowili więc 
wystosować pismo z prośbą o zezwolenie rektorom 
na wydłużenie trwania semestru i terminu zalicze-
nia praktyk. Podkreślił, że nikt nie otrzyma dyplo-
mu bez zaliczenia tych zajęć. Prezydium jednomyśl-
nie wyraziło poparcie dla apelu dziekanów.

Prezydium podjęło także decyzję o formie i sposo-
bie przeprowadzenia głosowań przez Krajową Radę 
Lekarsko-Weterynaryjną nad następującymi pro-
jektami uchwał:

 – w sprawie minimalnej wysokości składki człon-
kowskiej w 2021 r.,

XII posiedzenie Prezydium  
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 – w sprawie przyjęcia budżetu Krajowej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej na rok 2020,

 – w sprawie wniosku do ministra rolnictwa i rozwo-
ju wsi o powołanie na członków Komisji ds. Spe-
cjalizacji Lekarzy Weterynarii.
Jacek Łukaszewicz poinformował, że głosowa-

nia nad powyższymi uchwałami odbędą się on-li-
ne. Wyjaśnił następnie techniczne szczegóły głoso-
wań związane m.in. z obowiązkiem przestrzegania 
przepisów RODO podczas ich przeprowadzania. Pre-
zydium jednomyślnie zgodziło się na taką formę  
głosowań.

Prezydium zdecydowało, że 14 maja o godzinie 
10.00 odbędzie się w trybie on-line spotkanie infor-
macyjne Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej, 
którego celem będzie przekazanie członkom Krajo-
wej Rady szczegółów technicznych głosowań on-line. 
Prezes Jacek Łukaszewicz podkreślił, że nie będzie to 
regulaminowe posiedzenie Krajowej Rady, tylko spot-
kanie informacyjne.

Witold Katner 
Rzecznik prasowy Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

Apel 
Prezydium Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej  

z dnia 28 kwietnia 2020 r. 
do Prezesa Rady Ministrów Mateusza Morawieckiego 

o uwzględnienie trudnej sytuacji kadrowej i finansowej 
Inspekcji Weterynaryjnej przy ewentualnych pracach 

nad rozporządzeniem określającym rodzaj stosowanych 
rozwiązań w zakresie ograniczenia kosztów wynagrodzeń 

osobowych w podmiotach wymienionych  
w art. 15zzzzzp ust. 1 ustawy z dnia 2 marca 2020 r. 

o szczególnych rozwiązaniach 
związanych z zapobieganiem, przeciwdziałaniem  

i zwalczaniem COVID-19, innych chorób zakaźnych 
oraz wywołanych nimi sytuacji kryzysowych

W związku z ustawą z dnia 16 kwietnia 2020 r. o szczególnych 
instrumentach wsparcia w związku z rozprzestrzenianiem się 
wirusa SARS-CoV-2 (Dz.U. z 2020 r., poz. 695), która wprowa-
dziła zmiany w ustawie z dnia 2 marca 2020 r. o szczególnych 
rozwiązaniach związanych z zapobieganiem, przeciwdzia-
łaniem i zwalczaniem COVID-19, innych chorób zakaźnych 
oraz wywołanych nimi sytuacji kryzysowych (Dz.U. z 2020 r., 
poz. 374, z późn. zm.) umożliwiające określenie przez Radę Mi-
nistrów w drodze rozporządzenia rodzaju stosowanych rozwią-
zań w zakresie ograniczenia kosztów wynagrodzeń osobowych 
w Kancelarii Prezesa Rady Ministrów, urzędach obsługujących 
członków Rady Ministrów, urzędach obsługujących organy ad-
ministracji rządowej w województwie, a także w jednostkach 
podległych i nadzorowanych przez Prezesa Rady Ministrów, 
ministra kierującego działem administracji rządowej lub wo-
jewodę, zwracamy uwagę na rolę nadzoru prowadzonego przez 
służby weterynaryjne i zagrożeń wynikających z zastosowania 
powyższych rozwiązań dla bezpieczeństwa zdrowotnego pol-
skiej żywności i weterynaryjnej ochrony zdrowia publicznego, 
a co za tym idzie dla gospodarki kraju i zdrowia konsumentów.

Rozporządzenie, o którym mowa powyżej, może nałożyć 
obowiązek zmniejszenia zatrudnienia lub wprowadzić mniej 
korzystne dla pracowników warunki zatrudnienia, pogarsza-
jąc i tak ciężką sytuację w nadzorze weterynaryjnym. Zastoso-
wanie rozwiązań przewidzianych w art. 15zzzzzo ust. 2 ustawy 

z dnia 2 marca 2020 r. o szczególnych rozwiązaniach związa-
nych z zapobieganiem, przeciwdziałaniem i zwalczaniem CO-
VID-19, innych chorób zakaźnych oraz wywołanych nimi sy-
tuacji kryzysowych względem niedofinansowanej i ubogiej 
kadrowo Inspekcji Weterynaryjnej stanowić będzie zagroże-
nie dla bezpieczeństwa żywnościowego kraju.

Wobec powyższego apelujemy do Pana Premiera o uznanie 
Inspekcji Weterynaryjnej za inspekcję o kluczowym znaczeniu 
dla Państwa, a tym samym o niestosowanie wobec niej rozwią-
zań przewidzianych w art. 15zzzzzo ust. 2 ustawy z dnia 2 marca 
2020 r. o szczególnych rozwiązaniach związanych z zapobiega-
niem, przeciwdziałaniem i zwalczaniem COVID-19, innych cho-
rób zakaźnych oraz wywołanych nimi sytuacji kryzysowych.

Samorząd Lekarzy Weterynarii od wielu lat wskazywał na 
konieczność wzmocnienia kadrowo-finansowego Inspekcji We-
terynaryjnej, co wyrażało się apelami i stanowiskami Krajowej 
Rady Lekarsko-Weterynaryjnej, okręgowych zjazdów lekarzy 
weterynarii czy okręgowych izb lekarsko-weterynaryjnych. 
Wskazywano jednym głosem na zagrożenia zarówno nadzoru 
weterynaryjnego, eksportu żywności, jak i prowadzenia walki 
z chorobami zakaźnymi, ze względu na braki kadrowe, rezy-
gnację z pracy czy brak aplikacji w odpowiedzi na oferty pracy.

Kryzys kadrowo-finansowy, odchodzenie od pracy z powo-
dów ekonomicznych oraz zmniejszanie z roku na rok liczby le-
karzy weterynarii pracujących w Inspekcji Weterynaryjnej stało 
się trwałym trendem, wymagającym zdecydowanego działania. 
Jak wynika z raportu Najwyższej Izby Kontroli z dnia 9 stycz-
nia 2020 r. (nr ewid. 176/2019/P/19/084/LLO), spośród inspekcji 
zajmujących się kontrolą żywności najbardziej dotkliwe skutki 
niedoborów kadrowych występują w Inspekcji Weterynaryjnej. 
Obniżenie zatrudnienia lekarzy o 6,5% miało negatywny wpływ 
na pracę ponad 60% powiatowych zespołów ds. bezpieczeństwa 
żywności, uniemożliwiając ich prawidłowe funkcjonowanie.

Ze względu na brak zainteresowania pracą w Inspekcji Wete-
rynaryjnej młodych lekarzy weterynarii wynikającego z przy-
czyn finansowych, duży odsetek merytorycznych pracow-
ników to emeryci, w niektórych powiatach stanowiący 30% 
kadry merytorycznej. Ich ewentualne zwolnienie jest poważ-
nym zagrożeniem, które uniemożliwi ciągłość nadzoru wete-
rynaryjnego w Polsce.

Uchwały i stanowiska  
Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej
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Rozwinięte państwa, prowadzące produkcję żywności na 
wysokim poziomie, traktują służby weterynaryjne za pod-
stawowy element związany z powodzeniem branży żywno-
ściowej. OIE w rezolucji 32/2012 uznaje służby weterynaryjne 
za Światowe Dobro Publiczne (Global Public Goods), podkre-
ślając, iż służby weterynaryjne są kluczowe dla misji, jaką jest 
ochrona przed zagrożeniami mającymi wpływ na szeroko ro-
zumiane zdrowie publiczne, wskazując jednocześnie, że in-
westycje w służby weterynaryjne to najlepsza forma inwe-
stycji publicznych.

Dodatkowo, światowe organizacje zajmujące się zdrowiem 
publicznym – WHO, żywnością – FAO, zdrowiem zwierząt – 
OIE oraz Światowa Organizacja Handlu (WTO) wskazują, że le-
karze weterynarii potrafią praktycznie rozwiązywać problemy 
o zasięgu międzynarodowym i mają kluczową pozycję w sze-
rokim podejściu do zagrożeń zdrowia publicznego.

Za Światową Organizacją Zdrowia Zwierząt (OIE) oraz Świa-
towym Stowarzyszeniem Lekarzy Weterynarii (WVA) przypo-
minamy również, że lekarze weterynarii są integralną częścią 
globalnego systemu, którego celem jest ochrona zdrowia nas 
wszystkich, tę ideę egzemplifikuje koncepcja One Health istot-
na dla utrzymania zdrowia ludzi i zwierząt.

Dlatego w perspektywie kryzysu gospodarczego wywoła-
nego pandemią COVID-19 należy wzmocnić etatowo i finanso-
wo Inspekcję Weterynaryjna, o co postuluje od wielu lat Samo-
rząd Lekarzy Weterynarii. Ograniczenie zatrudnienia, czasowe 
obniżenie płac jest najgorszym z możliwych rozwiązań w sy-
tuacji, gdy walczymy z afrykańskim pomorem świń, wysoce 
zjadliwą grypą ptaków i innymi chorobami zakaźnymi zwie-
rząt, jednocześnie starając się rozwinąć polski eksport i pro-
dukcję żywności pochodzenia zwierzęcego.

Liczne postulaty o konieczności wsparcia kadrowo-finan-
sowego Inspekcji Weterynaryjnej były od wielu lat kierowane 
do strony rządowej, w tym do Pana Premiera, nie tylko przez 
Samorząd Lekarzy Weterynarii, który podejmował uchwały 

Krajowego Zjazdu Lekarzy Weterynarii, uchwały zjazdów izb 
okręgowych, stanowiska i apele Krajowej Rady Lekarsko-We-
terynaryjnej, ale też przez organizacje zrzeszające rolników, 
hodowców zwierząt i producentów żywności, takie jak: Kra-
jowy Związek Pracodawców-Producentów Trzody Chlewnej, 
Unia Producentów i Pracodawców Przemysłu Mięsnego, Stowa-
rzyszenie Rzeźników i Wędliniarzy Rzeczypospolitej Polskiej, 
Polskie Mięso, Polsus, SPTCH Podlasie. Również konieczność 
wsparcia kadrowo-finansowego Inspekcji Weterynaryjnej pod-
kreślona była w zaleceniach i wnioskach z audytu DG SANTE 
przeprowadzonego w Polsce w dniach 4–8 lutego 2019 r. w celu 
dokonania oceny funkcjonowania kontroli urzędowych doty-
czących produkcji mięsa wołowego oraz we wcześniejszych 
od przytoczonego w przedmiotowym piśmie raportach NIK 
z kontroli „Wykorzystywania antybiotyków w produkcji zwie-
rzęcej w województwie lubuskim” (LZG.410.004.2017, nr ewid. 
164/2017/P/17/108/LZG) oraz z kontroli „Realizacji programu 
bioasekuracji jako elementu zwalczania afrykańskiego pomo-
ru świń” (KRR 430.006.2017, nr ewid. 184/2017/P/17/046/KRR), 
a także w stanowisku Związku Powiatów Polskich w sprawie 
sytuacji kadrowo-płacowej w Państwowej Inspekcji Wetery-
naryjnej z dnia 20 kwietnia 2018 r.

Na koniec, raz jeszcze, w świetle powyższych faktów ape-
lujemy o uwzględnienie naszych uwag i postulatów w trakcie 
ewentualnych prac nad przedmiotowym rozporządzeniem.

Otrzymują:
1.  Marszałek Sejmu Rzeczypospolitej Polskiej – Elżbieta Witek,
2.  Marszałek Senatu Rzeczypospolitej Polskiej – Tomasz Grodzki,
3.  Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi – Jan Krzysztof Ardanowski,
4.  Minister Rozwoju – Jadwiga Emilewicz,
5.  Minister Finansów – Tadeusz Kościński,
6.  Minister Spraw Wewnętrznych i Administracji – Mariusz 

Kamiński,
7.  Szef Służby Cywilnej – Dobrosław Dowiat-Urbański.

KILW/013/06/20 Warszawa, 29 kwietnia 2020 r.

Szanowny Pan
Mateusz Morawiecki
Prezes Rady Ministrów

W załączeniu przesyłam Apel Prezydium Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej z dnia 28 kwietnia 2020 r. do Prezesa Rady 
Ministrów Mateusza Morawieckiego o uwzględnienie trudnej 
sytuacji kadrowej i finansowej Inspekcji Weterynaryjnej przy 
ewentualnych pracach nad rozporządzeniem określającym ro-
dzaj stosowanych rozwiązań w zakresie ograniczenia kosz-
tów wynagrodzeń osobowych w podmiotach wymienionych 
w art. 15zzzzzp ust. 1 ustawy z dnia 2 marca 2020 r. o szcze-
gólnych rozwiązaniach związanych z zapobieganiem, prze-
ciwdziałaniem i zwalczaniem COVID-19, innych chorób zakaź-
nych oraz wywołanych nimi sytuacji kryzysowych, w którym 
zwracamy uwagę na rolę nadzoru prowadzonego przez służ-
by weterynaryjne i zagrożeń wynikających z zastosowania 

powyższych rozwiązań dla bezpieczeństwa zdrowotnego pol-
skiej żywności i weterynaryjnej ochrony zdrowia publicznego, 
a co za tym idzie dla gospodarki kraju i zdrowia konsumentów.

W związku z tym, wnosimy o uznanie działalności Inspek-
cji Weterynaryjnej za inspekcję o kluczowym znaczeniu dla 
Państwa, a tym samym o niestosowanie wobec niej rozwiązań 
przewidzianych w art. 15zzzzzo ust. 2 ustawy z dnia 2 marca 
2020 r. o szczególnych rozwiązaniach związanych z zapobie-
ganiem, przeciwdziałaniem i zwalczaniem COVID-19, innych 
chorób zakaźnych oraz wywołanych nimi sytuacji kryzysowych.

W szczególnej sytuacji, z jaką mamy obecnie do czynienia, 
nie możemy zaproponować osobistego spotkania w celu omó-
wienia szczegółowych rozwiązań. Mimo to w razie potrzeby 
jesteśmy gotowi do odpowiedzi na pytania i złożenia dodat-
kowych wyjaśnień.

Z poważaniem,
Lek. wet. Jacek Łukaszewicz

Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

Pisma i opinie Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej
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Bravecto eliminuje świerzBowca 
usznego jedną dawką

Wyeliminuj śWierzboWca usznego, użyWając bravecto®

Zlikwiduj świerzbowca usznego za pomocą pojedynczej dawki, 
jednocześnie chroniąc kota przed pchłami i kleszczami.

świerzbowiec uszny (Otodectes cynotis) to wysoce 
zaraźliwy pasożyt, powodujący u kotów miejscowe 
podrażnienia i duży dyskomfort. 

1 taenzler j et al. Parasites & vectors. 2017; 10:30
2 taenzler j et al. Parasites & vectors. 2018; 11:595
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ZPN.054.2.2020 Warszawa, 20 kwietnia 2020 r.

Pani
Jadwiga Emilewicz
Minister Rozwoju

Szanowna Pani Minister,
przekazuję w załączeniu, zgodnie z właściwością, pismo z dnia 
7 kwietnia 2020 r., znak: KILW/013/05/20, Pana lek. wet.  Jacka 
Łukaszewicza, Prezesa Krajowej Rady Lekarsko-Weteryna-
ryjnej wraz z  apelem Prezydium Krajowej Rady Lekarsko- 
-Weterynaryjnej z dnia 3 kwietnia 2020 r. do Prezesa Rady 
Ministrów Mateusza Morawieckiego w sprawie objęcia zakła-
dów leczniczych dla zwierząt zakresem szczególnego wsparcia 

i uznania ich działalności za usługi o kluczowym znaczeniu 
dla państwa.

Z poważaniem,
z upoważnienia Ministra Zdrowia

Józefa Szczurek-Żelazko
Sekretarz Stanu

/dokument podpisany elektronicznie/
Załączniki:
Zał. 1 – pismo z dnia 7 kwietnia 2020 r.,  
znak: KILW/013/05/20 z załącznikiem

Do wiadomości:
Pan lek. wet. Jacek Łukaszewicz,  
Prezes Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej

L.Dz. WIL-W 4669/2020/VII   Warszawa, 29 kwietnia 2020 r.

Szanowny Pan
Rafał Trzaskowski
Prezydent m.st. Warszawy

Ze względu na nadzwyczajne okoliczności spowodowane wy-
stąpieniem epidemii koronawirusa zwracam się bezpośrednio 
do Pana Prezydenta o udzielenie przez miasto lub poszczegól-
ne dzielnice wsparcia dla działających w Warszawie zakładów 
leczniczych dla zwierząt. Mam na myśli przede wszystkim 
wsparcie w zakresie zwolnień lub obniżeń podatków i opłat po-
bieranych na rzecz miasta oraz zwolnień i obniżeń czynszów 
(w odniesieniu do zakładów leczniczych dla zwierząt zajmu-
jących lokale komunalne).

Warszawska Izba Lekarsko-Weterynaryjna przeprowadziła 
ankietę wśród lekarzy weterynarii z terenu województwa ma-
zowieckiego, z której wynika, że większość zakładów leczni-
czych dla zwierząt działających w Warszawie odnotowało zna-
czący spadek przychodów, część zawiesiła działalność, wiele 
z nich zredukowało liczbę personelu. Dla zachowania i zabez-
pieczenia dostępności oraz ciągłości świadczenia usług lekar-
sko-weterynaryjnych w Warszawie potrzebna jest pilna, szcze-
gólna pomoc ze strony władz miasta, dedykowana zakładom 
leczniczym dla zwierząt, które z powodu pandemii korona-
wirusa znalazły się w trudnej sytuacji. Co prawda pojawiła się 
ogólna reakcja władz państwowych w postaci pakietu wspar-
cia ekonomicznego dla przedsiębiorców, lecz także pomoc 
władz lokalnych bez wątpienia wpłynie na zachowanie moż-
liwości działania przez przynajmniej niektóre zakłady leczni-
cze dla zwierząt. Chciałbym dodać, że praktyki weterynaryj-
ne pełnią doniosłą rolę w naszym społeczeństwie, świadcząc 
usługi o kluczowym znaczeniu dla utrzymania szeroko poję-
tego bezpieczeństwa zdrowia publicznego w Polsce. Zajmując 
się leczeniem zwierząt domowych, w tym psów i kotów, po-
zytywnie wpływają na kondycję psychiczną społeczeństwa. 
Przy tak dużej liczbie osób izolowanych nie możemy nie do-
cenić roli, jaką odgrywają zwierzęta domowe w zapewnianiu 

towarzystwa i w poprawie samopoczucia ich właścicieli. Te 
zwierzęta też muszą mieć zapewnioną stałą opiekę lekarsko-
-weterynaryjną.

Pozwalam sobie również załączyć apel Prezydium Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 3 kwietnia 2020 r. 
do Prezesa Rady Ministrów w sprawie objęcia zakładów lecz-
niczych dla zwierząt zakresem szczególnego wsparcia i uzna-
niu ich działalności za usługi o kluczowym znaczeniu dla pań-
stwa, z uprzejmą prośbą o zapoznanie się z jego treścią.

Ufam, że zasygnalizowane istotne problemy działających 
w Warszawie zakładów leczniczych dla zwierząt spotkają się 
ze zrozumieniem Pana Prezydenta, a tym samym zostaną pod-
jęte stosowne decyzje w przedmiocie wsparcia.

Z poważaniem
Lek. wet. Marek Mastalerek

Prezes Rady  
Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

L.Dz. WIL-W 4686/2020/VII     Warszawa, 19 maja 2020 r.

Pan Konstanty Radziwiłł
Wojewoda Mazowiecki

Szanowny Panie Wojewodo,
w załączeniu przesyłam Apel Prezydium Krajowej Rady Lekar-
sko-Weterynaryjnej z dnia 28 kwietnia 2020 r. do Prezesa Rady 
Ministrów Mateusza Morawieckiego o uwzględnienie trudnej 
sytuacji kadrowej i finansowej Inspekcji Weterynaryjnej przy 
ewentualnych pracach nad rozporządzeniem określającym ro-
dzaj stosowanych rozwiązań w zakresie ograniczenia kosz-
tów wynagrodzeń osobowych w podmiotach wymienionych 
w art. 15zzzzzo ust. 1 ustawy z dnia 2 marca 2020 r. o szcze-
gólnych rozwiązaniach związanych z zapobieganiem, prze-
ciwdziałaniem i zwalczaniem COVID-19, innych chorób zakaź-
nych oraz wywołanych nimi sytuacji kryzysowych, w którym 
zwracamy uwagę na rolę nadzoru prowadzonego przez służ-
by weterynaryjne i zagrożeń wynikających z zastosowania 

Pisma Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej 
w związku z epidemią COVID-19
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powyższych rozwiązań dla bezpieczeństwa zdrowotnego pol-
skiej żywności i weterynaryjnej ochrony zdrowia publicznego, 
a co za tym idzie dla gospodarki kraju i zdrowia konsumentów.

W związku z tym, wnoszę o uznanie działalności podlega-
jącej Panu Inspekcji Weterynaryjnej na Mazowszu za inspekcję 
o kluczowym znaczeniu dla Państwa, a tym samym o niesto-
sowanie wobec niej rozwiązań przewidzianych w art. 15zzzzzo 
ust. 2 ustawy z dnia 2 marca 2020 r. o szczególnych rozwiąza-
niach związanych z zapobieganiem, przeciwdziałaniem i zwal-
czaniem COVID-19, innych chorób zakaźnych oraz wywołanych 
nimi sytuacji kryzysowych.

Z poważaniem
Lek. wet. Marek Mastalerek

Prezes Rady  
Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

L.Dz. WIL-W 4673/2020/VII  Warszawa, 29 kwietnia 2020 r.

Szanowny Pan
Daniel Putkiewicz
Burmistrz Miasta i Gminy Piaseczno

Ze względu na nadzwyczajne okoliczności spowodowane wy-
stąpieniem epidemii koronawirusa zwracam się bezpośred-
nio do Pana Burmistrza o udzielenie przez miasto wsparcia dla 
działających w Piasecznie zakładów leczniczych dla zwierząt. 
Mam na myśli przede wszystkim wsparcie w zakresie zwol-
nień lub obniżeń podatków i opłat pobieranych na rzecz mia-
sta oraz zwolnień i obniżeń czynszów (w odniesieniu do zakła-
dów leczniczych dla zwierząt zajmujących lokale komunalne).

Warszawska Izba Lekarsko-Weterynaryjna przeprowa-
dziła ankietę wśród lekarzy weterynarii z terenu wojewódz-
twa mazowieckiego, z której wynika, że większość zakładów 
leczniczych dla zwierząt działających w Piasecznie odnoto-
wała znaczący spadek przychodów, część zawiesiła działal-
ność, wiele z nich zredukowała liczbę personelu. Dla zacho-
wania i zabezpieczenia dostępności oraz ciągłości świadczenia 
usług lekarsko-weterynaryjnych w Piasecznie potrzebna jest 
pilna, szczególna pomoc ze strony władz miasta, dedykowa-
na zakładom leczniczym dla zwierząt, które z powodu pan-
demii koronawirusa znalazły się w trudnej sytuacji. Co praw-
da pojawiła się ogólna reakcja władz państwowych w postaci 
pakietu wsparcia ekonomicznego dla przedsiębiorców, lecz 
także pomoc władz lokalnych bez wątpienia wpłynie na za-
chowanie możliwości działania przez przynajmniej niektóre 
zakłady lecznicze dla zwierząt. Chciałbym dodać, że praktyki 
weterynaryjne pełnią doniosłą rolę w naszym społeczeństwie, 
świadcząc usługi o kluczowym znaczeniu dla utrzymania sze-
roko pojętego bezpieczeństwa zdrowia publicznego w Polsce. 
Zajmując się leczeniem zwierząt domowych, w tym psów i ko-
tów, pozytywnie wpływają na kondycję psychiczną społeczeń-
stwa. Przy tak dużej liczbie osób izolowanych nie możemy nie 
docenić roli, jaką odgrywają zwierzęta domowe w zapewnia-
niu towarzystwa i w poprawie samopoczucia ich właścicieli. 
Te zwierzęta też muszą mieć zapewnioną stałą opiekę lekar-
sko-weterynaryjną.

Pozwalam sobie również załączyć apel Prezydium Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 3 kwietnia 2020 r. 
do Prezesa Rady Ministrów w sprawie objęcia zakładów lecz-
niczych dla zwierząt zakresem szczególnego wsparcia i uzna-
niu ich działalności za usługi o kluczowym znaczeniu dla pań-
stwa, z uprzejmą prośbą o zapoznanie się z jego treścią.

Ufam, że zasygnalizowane istotne problemy działających 
w Piasecznie zakładów leczniczych dla zwierząt spotkają się ze 
zrozumieniem Pana Burmistrza, a tym samym zostaną podję-
te stosowne decyzje w przedmiocie wsparcia.

Z poważaniem
Lek. wet. Marek Mastalerek

Prezes Rady  
Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

L.Dz. WIL-W 4671/2020/VII  Warszawa, 29 kwietnia 2020 r.

Szanowny Pan
Jarosław Margielski
Prezydent Miasta Otwocka

Ze względu na nadzwyczajne okoliczności spowodowane wy-
stąpieniem epidemii koronawirusa zwracam się bezpośred-
nio do Pana Prezydenta o udzielenie przez miasto wsparcia dla 
działających w Otwocku zakładów leczniczych dla zwierząt. 
Mam na myśli przede wszystkim wsparcie w zakresie zwol-
nień lub obniżeń podatków i opłat pobieranych na rzecz mia-
sta oraz zwolnień i obniżeń czynszów (w odniesieniu do zakła-
dów leczniczych dla zwierząt zajmujących lokale komunalne).

Warszawska Izba Lekarsko-Weterynaryjna przeprowadziła 
ankietę wśród lekarzy weterynarii z terenu województwa ma-
zowieckiego, z której wynika, że większość zakładów leczni-
czych dla zwierząt działających w Otwocku odnotowała zna-
czący spadek przychodów, część zawiesiła działalność, wiele 
z nich zredukowała liczbę personelu. Dla zachowania i zabez-
pieczenia dostępności oraz ciągłości świadczenia usług lekar-
sko-weterynaryjnych w Otwocku potrzebna jest pilna, szcze-
gólna pomoc ze strony władz miasta, dedykowana zakładom 
leczniczym dla zwierząt, które z powodu pandemii korona-
wirusa znalazły się w trudnej sytuacji. Co prawda pojawiła się 
ogólna reakcja władz państwowych w postaci pakietu wspar-
cia ekonomicznego dla przedsiębiorców, lecz także pomoc 
władz lokalnych bez wątpienia wpłynie na zachowanie moż-
liwości działania przez przynajmniej niektóre zakłady leczni-
cze dla zwierząt. Chciałbym dodać, że praktyki weterynaryj-
ne pełnią doniosłą rolę w naszym społeczeństwie, świadcząc 
usługi o kluczowym znaczeniu dla utrzymania szeroko poję-
tego bezpieczeństwa zdrowia publicznego w Polsce. Zajmując 
się leczeniem zwierząt domowych, w tym psów i kotów, pozy-
tywnie wpływają na kondycję psychiczną społeczeństwa. Przy 
tak dużej liczbie osób izolowanych nie możemy nie docenić roli, 
jaką odgrywają zwierzęta domowe w zapewnianiu towarzystwa 
i w poprawie samopoczucia ich właścicieli. Te zwierzęta też 
muszą mieć zapewnioną stałą opiekę lekarsko-weterynaryjną.

Pozwalam sobie również załączyć apel Prezydium Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 3 kwietnia 2020 r. 
do Prezesa Rady Ministrów w sprawie objęcia zakładów lecz-
niczych dla zwierząt zakresem szczególnego wsparcia i uzna-
niu ich działalności za usługi o kluczowym znaczeniu dla pań-
stwa, z uprzejmą prośbą o zapoznanie się z jego treścią.

Ufam, że zasygnalizowane istotne problemy działających 
w Otwocku zakładów leczniczych dla zwierząt spotkają się ze 
zrozumieniem Pana Prezydenta, a tym samym zostaną pod-
jęte stosowne decyzje w przedmiocie wsparcia.

Z poważaniem
Lek. wet. Marek Mastalerek

Prezes Rady Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej
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L.Dz. WIL-W 4675/2020/VII  Warszawa, 29 kwietnia 2020 r.

Szanowny Pan
Andrzej Nowakowski
Prezydent Płocka

Ze względu na nadzwyczajne okoliczności spowodowane wy-
stąpieniem epidemii koronawirusa zwracam się bezpośred-
nio do Pana Prezydenta o udzielenie przez miasto wsparcia 
dla działających w Płocku zakładów leczniczych dla zwie-
rząt. Mam na myśli przede wszystkim wsparcie w zakre-
sie zwolnień lub obniżeń podatków i opłat pobieranych na 
rzecz miasta oraz zwolnień i obniżeń czynszów (w odniesie-
niu do zakładów leczniczych dla zwierząt zajmujących lokale  
komunalne).

Warszawska Izba Lekarsko-Weterynaryjna przeprowadzi-
ła ankietę wśród lekarzy weterynarii z terenu województwa 
mazowieckiego, z której wynika, że większość zakładów lecz-
niczych dla zwierząt działających w Płocku odnotowała zna-
czący spadek przychodów, część zawiesiła działalność, wiele 
z nich zredukowała liczbę personelu. Dla zachowania i zabez-
pieczenia dostępności oraz ciągłości świadczenia usług lekar-
sko-weterynaryjnych w Płocku potrzebna jest pilna, szcze-
gólna pomoc ze strony władz miasta, dedykowana zakładom 
leczniczym dla zwierząt, które z powodu pandemii korona-
wirusa znalazły się w trudnej sytuacji. Co prawda pojawiła się 
ogólna reakcja władz państwowych w postaci pakietu wspar-
cia ekonomicznego dla przedsiębiorców, lecz także pomoc 

władz lokalnych bez wątpienia wpłynie na zachowanie moż-
liwości działania przez przynajmniej niektóre zakłady leczni-
cze dla zwierząt. Chciałbym dodać, że praktyki weterynaryj-
ne pełnią doniosłą rolę w naszym społeczeństwie, świadcząc 
usługi o kluczowym znaczeniu dla utrzymania szeroko poję-
tego bezpieczeństwa zdrowia publicznego w Polsce. Zajmując 
się leczeniem zwierząt domowych, w tym psów i kotów, po-
zytywnie wpływają na kondycję psychiczną społeczeństwa. 
Przy tak dużej liczbie osób izolowanych nie możemy nie do-
cenić roli, jaką odgrywają zwierzęta domowe w zapewnia-
niu towarzystwa i w poprawie samopoczucia ich właścicieli. 
Te zwierzęta też muszą mieć zapewnioną stałą opiekę lekar-
sko-weterynaryjną.

Pozwalam sobie również załączyć apel Prezydium Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 3 kwietnia 2020 r. 
do Prezesa Rady Ministrów w sprawie objęcia zakładów lecz-
niczych dla zwierząt zakresem szczególnego wsparcia i uzna-
niu ich działalności za usługi o kluczowym znaczeniu dla pań-
stwa, z uprzejmą prośbą o zapoznanie się z jego treścią.

Ufam, że zasygnalizowane istotne problemy działających 
w Płocku zakładów leczniczych dla zwierząt spotkają się ze 
zrozumieniem Pana Prezydenta, a tym samym zostaną pod-
jęte stosowne decyzje w przedmiocie wsparcia.

Z poważaniem
Lek. wet. Marek Mastalerek

Prezes Rady  
Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej
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L.Dz. WIL-W 4670/2020/VII  Warszawa, 29 kwietnia 2020 r.

Szanowny Pan
Paweł Makuch
Prezydent Miasta Pruszkowa

Ze względu na nadzwyczajne okoliczności spowodowane wy-
stąpieniem epidemii koronawirusa zwracam się bezpośred-
nio do Pana Prezydenta o udzielenie przez miasto wsparcia dla 
działających w Pruszkowie zakładów leczniczych dla zwierząt. 
Mam na myśli przede wszystkim wsparcie w zakresie zwol-
nień lub obniżeń podatków i opłat pobieranych na rzecz mia-
sta oraz zwolnień i obniżeń czynszów (w odniesieniu do zakła-
dów leczniczych dla zwierząt zajmujących lokale komunalne).

Warszawska Izba Lekarsko-Weterynaryjna przeprowadziła 
ankietę wśród lekarzy weterynarii z terenu województwa mazo-
wieckiego, z której wynika, że większość zakładów leczniczych 
dla zwierząt działających w Pruszkowie odnotowała znaczący 
spadek przychodów, część zawiesiła działalność, wiele z nich 
zredukowała liczbę personelu. Dla zachowania i zabezpiecze-
nia dostępności oraz ciągłości świadczenia usług lekarsko-we-
terynaryjnych w Pruszkowie potrzebna jest pilna, szczególna 
pomoc ze strony władz miasta, dedykowana zakładom lecz-
niczym dla zwierząt, które z powodu pandemii koronawirusa 
znalazły się w trudnej sytuacji. Co prawda pojawiła się ogólna 
reakcja władz państwowych w postaci pakietu wsparcia ekono-
micznego dla przedsiębiorców, lecz także pomoc władz lokal-
nych bez wątpienia wpłynie na zachowanie możliwości działa-
nia przez przynajmniej niektóre zakłady lecznicze dla zwierząt. 
Chciałbym dodać, że praktyki weterynaryjne pełnią doniosłą 
rolę w naszym społeczeństwie, świadcząc usługi o kluczowym 
znaczeniu dla utrzymania szeroko pojętego bezpieczeństwa 
zdrowia publicznego w Polsce. Zajmując się leczeniem zwie-
rząt domowych, w tym psów i kotów, pozytywnie wpływają 
na kondycję psychiczną społeczeństwa. Przy tak dużej liczbie 
osób izolowanych nie możemy nie docenić roli, jaką odgrywają 
zwierzęta domowe w zapewnianiu towarzystwa i w poprawie 
samopoczucia ich właścicieli. Te zwierzęta też muszą mieć za-
pewnioną stałą opiekę  lekarsko-weterynaryjną.

Pozwalam sobie również załączyć apel Prezydium Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 3 kwietnia 2020 r. 
do Prezesa Rady Ministrów w sprawie objęcia zakładów lecz-
niczych dla zwierząt zakresem szczególnego wsparcia i uzna-
niu ich działalności za usługi o kluczowym znaczeniu dla pań-
stwa, z uprzejmą prośbą o zapoznanie się z jego treścią.

Ufam, że zasygnalizowane istotne problemy działających 
w Pruszkowie zakładów leczniczych dla zwierząt spotkają się 
ze zrozumieniem Pana Prezydenta, a tym samym zostaną pod-
jęte stosowne decyzje w przedmiocie wsparcia.

Z poważaniem
Lek. wet. Marek Mastalerek

Prezes Rady  
Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

L.Dz. WIL-W 4674/2020/VII  Warszawa, 29 kwietnia 2020 r.

Szanowny Pan
Radosław Witkowski
Prezydent Radomia

Ze względu na nadzwyczajne okoliczności spowodowane wy-
stąpieniem epidemii koronawirusa zwracam się bezpośred-
nio do Pana Prezydenta o udzielenie przez miasto wsparcia dla 
działających w Radomiu zakładów leczniczych dla zwierząt. 
Mam na myśli przede wszystkim wsparcie w zakresie zwol-
nień lub obniżeń podatków i opłat pobieranych na rzecz mia-
sta oraz zwolnień i obniżeń czynszów (w odniesieniu do zakła-
dów leczniczych dla zwierząt zajmujących lokale komunalne).

Warszawska Izba Lekarsko-Weterynaryjna przeprowadziła 
ankietę wśród lekarzy weterynarii z terenu województwa ma-
zowieckiego, z której wynika, że większość zakładów leczni-
czych dla zwierząt działających w Radomiu odnotowała zna-
czący spadek przychodów, część zawiesiła działalność, wiele 
z nich zredukowała liczbę personelu. Dla zachowania i zabez-
pieczenia dostępności oraz ciągłości świadczenia usług lekar-
sko-weterynaryjnych w Radomiu potrzebna jest pilna, szcze-
gólna pomoc ze strony władz miasta, dedykowana zakładom 
leczniczym dla zwierząt, które z powodu pandemii korona-
wirusa znalazły się w trudnej sytuacji. Co prawda pojawiła się 
ogólna reakcja władz państwowych w postaci pakietu wspar-
cia ekonomicznego dla przedsiębiorców, lecz także pomoc 
władz lokalnych bez wątpienia wpłynie na zachowanie moż-
liwości działania przez przynajmniej niektóre zakłady leczni-
cze dla zwierząt. Chciałbym dodać, że praktyki weterynaryj-
ne pełnią doniosłą rolę w naszym społeczeństwie, świadcząc 
usługi o kluczowym znaczeniu dla utrzymania szeroko poję-
tego bezpieczeństwa zdrowia publicznego w Polsce. Zajmując 
się leczeniem zwierząt domowych, w tym psów i kotów, pozy-
tywnie wpływają na kondycję psychiczną społeczeństwa. Przy 
tak dużej liczbie osób izolowanych nie możemy nie docenić roli, 
jaką odgrywają zwierzęta domowe w zapewnianiu towarzystwa 
i w poprawie samopoczucia ich właścicieli. Te zwierzęta też 
muszą mieć zapewnioną stałą opiekę lekarsko-weterynaryjną.

Pozwalam sobie również załączyć apel Prezydium Krajo-
wej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 3 kwietnia 2020 r. 
do Prezesa Rady Ministrów w sprawie objęcia zakładów lecz-
niczych dla zwierząt zakresem szczególnego wsparcia i uzna-
niu ich działalności za usługi o kluczowym znaczeniu dla pań-
stwa, z uprzejmą prośbą o zapoznanie się z jego treścią.

Ufam, że zasygnalizowane istotne problemy działających 
w Radomiu zakładów leczniczych dla zwierząt spotkają się ze 
zrozumieniem Pana Prezydenta, a tym samym zostaną pod-
jęte stosowne decyzje w przedmiocie wsparcia.

Z poważaniem
Lek. wet. Marek Mastalerek

Prezes Rady  
Warszawskiej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

Załącznik:
Apel Prezydium Krajowej Rady Lekarsko-Weterynaryjnej z dnia 
3 kwietnia 2020 r. do Prezesa Rady Ministrów Mateusza Mora-
wieckiego w sprawie objęcia zakładów leczniczych dla zwie-
rząt zakresem szczególnego wsparcia i uznaniu ich działalnoś-
ci za usługi o kluczowym znaczeniu dla państwa.

dziaŁalność krajowej rady lekarsko-weterynaryjnej
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Wśród chorób wirusowych człowieka budzących 
strach i dezorganizację życia społeczeństw ze 

względu na dużą zakaźność, ciężki przebieg, wy-
soką śmiertelność i wywoływanie epidemii, a na-
wet pandemii, czołowe miejsce w XXI wieku, oprócz 
grypy spowodowanej przez bardzo zjadliwe i wyso-
ce inwazyjne reasortanty wirusa grypy odzwierzę-
cej (N1N1; 1), zajmują koronawirozy: zespół ciężkiej 
ostrej niewydolności oddechowej (SARS), bliskow-
schodni zespół niewydolności oddechowej (MERS; 2), 
a ostatnio pandemia COVID-19 wywołana przez ko-
ronawirus  SARS-CoV-2 (3, 4). U zwierząt natomiast 
wśród zagrażających chorób niepoślednią rolę od-
grywa koronawiroza koni (equine coronavirus dise-
ase) wywołana przez koronawirus koni (E-CoV, equ-
ine coronavirus; 5). Nadal jest groźne dla hodowli świń 
znane od 1946 r. koronawirusowe zapalenie żołądka 
i jelit (TGE), a od 1962 r. choroba wymiotna i wynisz-
czająca (vomiting and wasting disease) oraz epide-
miczna biegunka (PED), dla hodowli bydła biegun-
ki nowonarodzonych cieląt, letnia dyzenteria bydła 
mlecznego i nieżyt dróg oddechowych bydła w róż-
nym wieku (6), u kur zakaźne zapalenie oskrzeli (IB, 
infectious bronchitis; 7), zaś u zwierząt towarzyszą-
cych człowiekowi koronawiroza psów (8, 9), zakaźne 
zapalenie otrzewnej kotów (FIP, feline infectious pe-
ritonitis; 10) i koronawirusowe zapalenie jelit kotów 
(feline coronavirus enteritis; 11). U królików wystę-
puje koronawiroza przewodu pokarmowego, u fretek 
epizootyczne nieżytowe zapalenie jelit (ECE,  epizootic 
catarrhal enteritis; 12).

Zmiany w genomie wirusa będące wynikiem mu-
tacji i rekombinacji genetycznych, zmian epigene-
tycznych, dryftu oraz przesunięcia antygenowego 
są przyczyną przeskoku międzygatunkowego i ada-
ptacji wirusa zwierzęcego do organizmu człowieka 
lub innych gatunków zwierząt. Pewien udział w tych 
procesach odgrywa zmiana powinowactwa wiru-
sa do receptorów komórki gospodarza, delecja w ło-
dyżce neuraminidazy lub mutacja w miejscu przyłą-
czenia receptorów. Receptor komórek gospodarza jest 
najważniejszym determinantem patogenności i tro-
pizmu wirusa oraz zakresu jego gospodarzy. Niektó-
re z tych mechanizmów odpowiadają za zawleczenie 
i adaptację koronawirusów do nowych gospodarzy 
i za ich chorobotwórczość. Koronawirusy człowie-
ka są obecnie najszybciej zmieniającymi się wirusa-
mi dzięki wysokiemu wskaźnikowi substytucji geno-
mowej: tranzycji lub transwersji i rekombinacji (13).

Wyniki analizy filogenetycznej koronawirusów 
nietoperzy i koronawirusów człowieka i innych ga-
tunków zwierząt wskazują na nietoperza jako proto-
plastę i główny rezerwuar koronawirusów (14) oraz na 
możliwość przekroczenia przez nie bariery między-
gatunkowej (15). Natomiast łaskun chiński (paguma 

chińska) w przypadku SARS, a wielbłąd jednogarb-
ny w przypadku MERS są najprawdopodobniej tylko 
gospodarzami pośrednimi, a nie głównymi rezerwu-
arami tych koronawirusów (16, 17). Przemawia za tym 
także izolowanie wirusów podobnych do SARS (SARS-
-like) od nietoperzy oraz ich zdolność do zakażania 
hodowli komórek układu oddechowego człowieka (18). 
Istnieje więc możliwość bezpośredniego przekrocze-
nia przez wirusy nietoperzy bariery międzygatunko-
wej nietoperz → człowiek, nietoperz → inne gatun-
ki zwierząt oraz pośredniego przekroczenia granicy 
międzygatunkowej przez wirusy: nietoperz → inny 
gatunek zwierzęcia (np. łaskun) → człowiek, gry-
zoń → bydło → człowiek jak to ma miejsce w przy-
padku HCoV-0C43, nietoperz → lama → człowiek 
w przypadku HCoV-229E (15, 19).

Wirion

Koronawirusy (Coronaviridae, rząd Nidovirales) w za-
leżności od struktury genomu dzielą się na cztery ro-
dzaje: alpha-coronavirus (HCoV-229E, HCoV-NL62, 
 TGE-CoV,  PED-CoV, FIP-CoV, C-CoV), beta-corona-
virus ( MH-CoV, B0-CoV, SARS-CoV, MERS-CoV), 
delta-corona virus (koronawirus ssących pro-
siąt) i   gamma‑koronawirus (IB-CoV, koronawirus 

Koronawirusy i koronawirozy człowieka i zwierząt

Zdzisław Gliński, Andrzej Żmuda

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Humans and animals coronaviruses and coronaviroses

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

Coronaviruses	cause	a large	variety	of	diseases	in	humans,	livestock,	companion	
and	also	in	wild	animals.	Three	times	in	the	21st	century,	coronavirus	outbreaks	
(SARS,	MERS	and	COVID-19),	have	emerged	from	animal	reservoirs	to	cause	
severe	diseases	 in	humans	and	global	 transmission	concerns.	There	are	
hundreds	of	coronaviruses,	most	of	which	circulate	among	animals	including	
pigs,	cattle,	 ferrets,	 rabbits,	camels,	bats,	cats	and	dogs.	Transmissible	
gastroenteritis	virus	(TGE-CoV),	and	porcine	epidemic	diarrhea	virus	(PED-CoV),	
cause	severe	gastroenteritis	in	young	piglets,	leading	to	significant	morbidity,	
mortality,	and	ultimately	economic	losses.	Bovine	CoV,	Rat	CoV,	and	infectious	
bronchitis	virus	(IBV),	cause	mild	to	severe	infections	in	cattle,	rats,	and	chickens,	
respectively.	Feline	coronavirus	enteritis	causes	a mild	or	asymptomatic	
infection	in	domestic	cats,	but	feline	infectious	peritonitis	coronavirus	(FIP-CoV),	
causes	a lethal	disease	in	the	domestic	cat,	and	other	members	of	the	Felidae 
family.	Sometimes,	animal	coronaviruses	evolve	to	infect	a new	host	species	
and	spread	in	that	new	host,	animal	or	human,	causing	disease.	This	host	jump	
or	cross-species	transmission	may	lead	to	serious	consequences	for	a new	
host	population.	This	review	focuses	on	the	etiology,	epidemiology,	disease	
mechanisms	and	pathogenesis	as	well	as	bioasecurity	and	immunoprophylaxis	
against	coronaviral	infections.

Keywords:	coronaviruses,	human	and	animal	coronaviroses.
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zakaźnego zapalenia oskrzeli kur). Genom koronawi-
rusów tworzy pojedyncza nić kwasu RNA o polaryzacji 
dodatniej, wielkości 26–32 kb (20). Wirion, najczęściej 
o budowie sferycznej, średnicy 60–120 × 160–200 nm, 
posiada białkową otoczkę (peplos) z wypustkami 
kształtu maczugi o długości 12–24 nm, nadającymi 
wirionowi postać korony słonecznej. Otwarte ram-
ki ORF1a i ORF1b kodują 16 białek niestrukturalnych, 
podczas gdy 1/3 genomowego RNA koduje podstawowy 
zestaw strukturalnych genów białkowych odpowie-
dzialnych za syntezę białka S (spike protein, ∼150 kDa) 
zlokalizowanego na wypustkach: białko otoczki E 
(∼8–12 kDa), glikoproteinę M (∼25–30 kDa) związaną 
z błoną komórkową i zlokalizowaną wewnątrz wirionu 
nukleoproteinę N tworząca nukleokapsyd. Natomiast 
1/3 genomu na końcu 3` koduje zestaw strukturalnych 
i ośmiu niestrukturalnych białek nsp1-nsp8. Białko S 
odgrywa rolę w humoralnej odpowiedzi immunolo-
gicznej, indukuje tworzenie przeciwciał inaktywują-
cych wirus, decyduje o patogenności i przynależności 
serotypowej. Koronawirusy ulegają łatwo inaktywa-
cji pod wpływem detergentów, wysokiej temperatu-
ry, wysuszania i promieni słonecznych.

Patogeneza koronawiroz

Najwięcej danych z zakresu patogenezy dotyczy koro-
nawirusów człowieka, zwłaszcza SARS i MERS, zde-
cydowanie mniej wirusów zwierzęcych, za wyjątkiem 
zakaźnego zapalenia otrzewnej kotów (FIP), korona-
wirusowego zapalenia żołądka i jelit świń (TGE) i my-
siego koronawirusa zapalenia wątroby (MHV, murine 
hepatitis virus). W przypadku koronawirusów zwró-
cono uwagę na charakter receptorów komórkowych 
i  tropizm do określonego typu komórek, apoptozę, 
wrodzoną odporność nieswoistą jako pierwszą linię 
obrony w zakażeniach wirusowych, odpowiedź na 
stres siateczki śródplazmatycznej jako szlaku adapta-
cyjnej odpowiedzi na stres (endoplasmatic reticulum 
stress response), modulację szlaku kinazy białkowej 
aktywowanej przez mitogen (MAPK) i modulowanie 
szlaku jądrowego czynnika transkrypcyjnego NF kap-
pa B (NF-κB) przez koronawirusy.

Koronawirusy cechuje tropizm do komórek na-
błonka urzęsionego i nabłonka dolnych dróg odde-
chowych lub nabłonka nieurzęsionego, głównie jelit 
cienkich (17, 21). Koronawirusy człowieka wywołujące 
przeziębienia (HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-OC43, 
HCoV-HKU1) oraz SARS, MERS i SARS-CoV-2 cechu-
je tropizm do nabłonka urzęsionego i tkanki płucnej. 
Cztery wirusy odpowiedzialne za wywołanie 1/4 przy-
padków przeziębienia u ludzi, zapalenie płuc, zapale-
nie oskrzelików (22) oprócz atakowania układu odde-
chowego mogą także wywoływać choroby przewodu 
pokarmowego i układu nerwowego (23). Tropizmem 
do komórek nabłonka jelit cienkich cechują się: ko-
ronawirus psów (C-CoV), który też może zakażać ko-
mórki wątroby i śledziony, koronawirus zakaźnego 
zapalenia otrzewnej kotów (FIP-CoV) zakażający tak-
że monocyty i makrofagi (24), koronawirus zapalenia 
jelit kotów (FE-CoV), wirus zakaźnego zapalenia jelit 
królików (Rb-CoV), wirus TGE i wirus epizootycznego 
zapalenia jelit fretek. Tropizm do komórek nabłonka 

jamy nosowej, migdałków i płuc, rzadziej do nabłon-
ka jelit cienkich, zwojów nerwowych mózgu i móżdż-
ku cechuje koronawirus choroby wymiotnej i wynisz-
czającej. Koronawirus koni (E-CoV) cechuje tropizm 
do nabłonka jelitowego i układu oddechowego, wirus 
zakaźnego zapalenia oskrzeli (IB-CoV) charaktery-
zuje tropizm do układu oddechowego, a koronawirus 
bydła (Bo-CoV) do nabłonka przewodu pokarmowe-
go i układu oddechowego (6).

Interakcja pomiędzy białkiem S i jego receptorem 
na komórce gospodarza zapoczątkowuje zakażenie, 
odpowiada za tropizm wirusa oraz za zakres gospo-
darzy, których wirus zakaża. Miejscem wiązania re-
ceptora w regionie białka S1 koronawirusa jest N-za-
kończenie dla (MHN) lub C-zakończenie białka S1, jak 
to ma miejsce w przypadku SARS (25). Dla HCoV-229E 
TGECoV (26) PED-CoV (27), C-CoV (28) jest APN (ami-
nopeptydaza N), dla HCoV-NL63 i SARS-CoV – recep-
tor enzymu konwertującego angiotensynę 2 (ACE2), 
dla MHV(29) – mCEACAM (carcinoembryonic anti-
gen family of glycoproteins), B-CoV (30) i MERS-CoV 
– dipeptydyl-dipeptydaza 4 (DDP 4; 30).

Apoptoza komórek zakażonych wirusem jest jed-
nym z ważnych mechanizmów, jakimi dysponuje or-
ganizm w walce z zakażeniem, ponieważ hamuje re-
plikację wirusa. Wirusy mogą unikać apoptozy przez 
kodowanie białek homologicznych do białek z rodziny 
Bcl-2. Białko Bcl-2 jest jednym z podstawowych endo-
gennych regulatorów apoptozy w komórkach ssaków. 
Jednak indukowanie apoptozy przez wirusy w pewnych 
sytuacjach, zwłaszcza w przypadku, gdy dotyczy ko-
mórek układu immunologicznego, sprzyja rozwojo-
wi zakażenia i choroby. Koronawirusy dysponują me-
chanizmami regulującymi białka z rodziny Bcl-2 lub 
aktywowania kaspazy, bezpośrednio lub za pośred-
nictwem szlaku kinazy białkowej aktywowanej przez 
mitogen (MAPK) i szlaku jądrowego czynnika trans-
krypcyjnego NF kappa B (NF-κB), wywołując apop-
tozę komórek nabłonka jelitowego, nabłonka kanali-
ków nerkowych i neuronów (31). SARS-CoV indukuje 
apoptozę komórek płuc, śledziony i grasicy, makro-
fagów, monocytów, limfocytów T i komórek dendry-
tycznych, przez co osłabia odpowiedź organizmu na 
zakażenie. Apoptoza monocytów i makrofagów od-
grywa też kluczową rolę w koronawirusowym zapa-
leniu otrzewnej kotów (FIP; 33). Istnieją przypuszcze-
nia, że FIPV jest wirulentną mutacją w ORF 3c genu S 
i ORF 7b koronawirusa zapalenia jelit kotów (FE-CoV), 
co zmieniło tropizm tego wirusa do enterocytów na 
tropizm do monocytów i makrofagów u jego mutan-
ta (FIP-CoV; 34).

Następstwem interakcji koronawirus – zakażo-
ny organizm jest zmiana zachowania się układu im-
munologicznego, która często prowadzi do urucho-
mienia lub unikania odpowiedzi immunologicznej. 
Wzorce molekularne związane z patogenami (PAMP) 
są rozpoznawane dzięki receptorom rozpoznają-
cym wzorce (PRR), wśród których w infekcji wiru-
sowej przez zaktywowane receptory Toll-podobne 
(TRL), RIG-podobne I (Retinoic acid-like receptors) 
i MDA5 (czynnik różnicowania melanoma 5) są uru-
chomione szlaki sygnalizacyjne MAPK i NF-kB do 
produkcji interferonów. Jednakże w zakażeniu ludzi 
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koronawirusami, zwłaszcza wysoce patogennymi 
SARS-CoV i   MERS-CoV, ma miejsce supresja synte-
zy interferonu. Jest ona najprawdopodobniej następ-
stwem osłaniania genomowego lub subgenomowego 
RNA koronawirusa przez podwójną błonę pęcherzy-
ków, co uniemożliwia ich kontakt z PRR. Być może 
białka kodowane przez koronawirusy zakłócają me-
chanizmy szlaków sygnalizacyjnych (35). Taką rolę 
mogą też odgrywać białka strukturalne i niestruk-
turalne wirusa, np. białka S, M, E i N SARS-CoV, któ-
re mogą zakłócać szlak NF-kB.

Zakażenie koronawirusami indukuje stres siatecz-
ki śródplazmatycznej (ER) i uruchamia szlak adapta-
cyjnej odpowiedzi na ten stres, włączając m.in. szlak 
adaptacyjny UPR (unfolded protein response). Efek-
tem może być przywrócenie homeostazy w obrębie 
siateczki poprzez degradację nieprawidłowych bia-
łek, ale też przy przedłużającym się stresie promo-
wanie apoptozy komórki (36). Aktywacja trzech od-
rębnych ścieżek sygnałowych UPR wywiera wpływ 
na szlak kinazy białkowej aktywowanej przez mito-
gen (MAP), autofagię, apoptozę i nasilenie naturalnej 
odpowiedzi immunologicznej, a tym samym wpływa 
na replikację wirusa.

Koronawirozy człowieka

Pierwszy koronawirus człowieka, HCoV-229E zi-
dentyfikowano w 1966 r., gospodarzem tego wiru-
sa jest nietoperz. Dotychczas poznano siedem ludz-
kich koronawirusów. Cztery (HCoV-229E, HCoV-NL63, 
 HCoV-OC43, HCoV-HK1) są przyczyną przeziębień, za-
palenia oskrzeli oraz płuc i krążą wśród ludzi na ca-
łym świecie (22). Natomiast trzy pozostałe korona-
wirusy są bardzo groźne: SARS-CoV jest przyczyną 
zespołu ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej, 
MERS-CoV powoduje bliskowschodni zespół niewy-
dolności oddechowej i SARS-CoV-2, który pojawił się 
w Wuhan (Chiny) pod koniec 2019 r. wywołał pande-
mię COVID-19.

COVID-19 ma okres wylęgania od 2 do 14 dni (me-
diana 5–6 dni). U większości pacjentów choroba prze-
biega łagodnie i dobrze rokuje. Do typowych objawów 
choroby należy gorączka powyżej 38,5°C, suchy kaszel, 
duszność, płytkie krótkie oddechy, ból gardła, katar 
i kichanie. Rzadko występuje biegunka. U części cho-
rych SARS-CoV-2 może spowodować zapalenie płuc lub 
zespół ciężkiej niewydolności oddechowej, posoczni-
cę, wstrząs septyczny i zgon (37). Klinicyści wyróż-
niają trzy stadia choroby: łagodna postać obejmującą 
górne drogi oddechowe, zapalenie płuc niezagrażają-
ce życiu oraz trzecie stadium rozwijające się po oko-
ło tygodniu po zakażeniu jako ciężkie zapalenie płuc 
z zespołem ostrej niewydolności oddechowej, które 
może wymagać nawet podtrzymywania funkcji życio-
wych. Pierwsze dane odnoś nie do odpowiedzi immu-
nologicznej na zakażenie pochodzą od kobiety w wie-
ku 47 lat z Wuhan. Obecność  SARS-CoV-2 stwierdzono 
u niej testem RT-PCR w wymazach z gardła czwarte-
go dnia oraz piątego i szóstego dnia w gardle, ślinie 
i kale. Wirusa nie stwierdzono siódmego dnia trwania 
choroby. We krwi wykazano zwiększenie liczby komó-
rek produkujących przeciwciała, liczby limfocytów Th, 

komórek T CD4+ i TCD8+ oraz wzrost miana swoistych 
przeciwciał w klasie IgM i IgG. Zmiany te utrzymywa-
ły się przez co najmniej siedem dni po pełnym ustą-
pieniu objawów choroby (38).

SARS-CoV zidentyfikowano w 2003 r. w Guang-
dong (Chiny), gdzie wywołał atypowe zapalenie płuc 
cechujące się gorączką i kaszlem, po czym rozwijał 
się zespół ciężkiej niewydolności oddechowej o wy-
sokiej śmiertelności (39). Wśród ludzi wirus przenosi 
się w postaci aerozolu z wydzieliny dróg oddechowych 
i jamy ustnej. Naturalnym rezerwuarem wirusa oka-
zały się nietoperze i łaskuny (cywety). Istnieje pogląd, 
że SARS-CoV przeniósł się z łaskunów jako gospoda-
rza pośredniego wirusa na człowieka, względnie, że 
nastąpiło przekroczenie bariery międzygatunkowej 
nietoperz → człowiek. Gospodarzem większości ko-
ronawirusów człowieka są bowiem nietoperze (19, 
40). Na przykład źródłem koronawirusa HCoV-229E 
są nietoperze afrykańskie z rodziny Hipposideridae 
(Hipposideros cf. ruber i Hipposideros abae), a pośred-
nim gospodarzem są wielbłądowate (41).

MERS-CoV zidentyfikowano w 2012 r., gdy wywo-
łał epidemię (42). Pod koniec 2019 r. stwierdzono na 
świecie 2494 potwierdzone laboratoryjnie przypadki 
zachorowań, śmiertelność wynosiła 34,4%, większość 
zachorowań występowała w Arabii Saudyjskiej (2102), 
zmarło 780 pacjentów (43). Odnośnie źródła zakaże-
nia człowieka istnieją dwie dość dobrze udokumento-
wane hipotezy. Pierwsza wskazuje na nietoperze (44, 
45), druga na dromadery jako na naturalne rezerwu-
ary i źródło zakażenia (46).  Wśród objawów MERS wy-
stępują: kaszel, kichanie, gorączka i trudności w od-
dychaniu. W ciężkim przebiegu choroby rozwija się 
zapalenie płuc oraz zespół ciężkiej ostrej niewydol-
ności oddechowej, zaburzenia czynności nerek i zgon.

Przeciwko koronawirozom człowieka nie ma szcze-
pionki. Jedynym skutecznym działaniem jest ścisła 
izolacja chorych i podejrzanych o zakażenie, regu-
larne mycie rąk, zakrywanie twarzy podczas kaszlu 
i kichania, unikanie kontaktów z ludźmi, u których 
występuje podejrzenie o zakażenie lub zakażenie.

Konie

Koronawirozę koni, uznaną za nowo zagrażającą cho-
robę tego gatunku zwierząt, wywołuje koronawirus 
koni (E-CoV, equine coronavirus; 5) wyizolowany po 
raz pierwszy w 1999 r. w USA z kału źrebięcia cierpiące-
go na biegunkę. W 2011 r. E-CoV wyizolowano w Japo-
nii z kału koni z gorączkowymi chorobami przewodu 
pokarmowego i od koni w USA. W Europie pierwsze za-
chorowania koni na koronawirozę wystąpiły we Francji 
i dotyczyły najczęściej zakażeń przewodu pokarmo-
wego z objawami biegunki, gorączki i morzyska oraz 
zapalenia układu oddechowego. Źródłem zakażenia 
jest kał koni i źrebiąt zakażonych bezobjawowo, cho-
rych i ozdrowieńców (47). Choroba częściej występuje 
jesienią i zimą, co ma związek z przebywaniem koni 
w pomieszczeniach, a tym samym większymi moż-
liwościami szerzenia się zakażenia drogą kontaktów 
bezpośrednich oraz ze środowiska zanieczyszczonego 
wirusem. Do najważniejszych zmian anatomopatolo-
gicznych należy martwicze zapalenie jelita czczego 
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i krętego z obecnością błon rzekomych pokrywających 
błonę śluzową jelit (48). Przy braku patognomonicz-
nych objawów jedyną metodą rozpoznania koronawi-
rozy jest przyżyciowo wykrycie obecności antygenu 
E-CoV w kale, a pośmiertnie w kale i komórkach jeli-
ta cienkiego (49). Profilaktyka obejmuje bioasekura-
cję i szczepienia żywą atenuowaną szczepionką za-
wierającą koronawirus bydła (50).

Króliki

U królików dotychczas zdiagnozowano dwie koro-
nawirozy: zakaźne zapalenie jelit, którego przyczy-
ną są enteropatogenne szczepy koronawirusa króli-
ków (Rb-CoV) oraz zakaźne zwyrodnienie mięśnia 
serca (infectious cardiomyopathy) i wysiękowe za-
palenie opłucnej (51). Wirus zakaźnego zapalenia jelit 
królików (Rb-CoV), często określany też jako RbCoV 
HKU14, replikuje się w hodowli komórek nerki królika 
(RK13) i jednowarstwowej hodowli komórek nabłon-
ka odbytnicy człowieka (HRT-18G), w których wywo-
łuje efekt cytopatyczny piątego dnia po zakażeniu. 
RbCoV HKU 14 jest rekombinantem przedstawicieli 
betakoronawirusa 1 powstałym w efekcie transferu 
międzygatunkowego. W testach radioimmunologicz-
nych występują reakcje krzyżowe Rb-CoV z wirusem 
zakaźnego zapalenia otrzewnej kotów (FIP), koro-
nawirusem psów (C-CoV) i koronawirusem zapale-
nia żołądka i jelit świń (TGE; 52). Króliki zakażają się 
drogą kałowo-oralną, wirus replikuje się i uszkadza 
komórki nabłonka jelit. Najbardziej wrażliwe na zaka-
żenie są młode króliki w wieku 3–8 tygodni. Najważ-
niejszym objawem jest ostra biegunka, która z regu-
ły w ciągu 48 godzin kończy się śmiercią zwierzęcia. 
Biegunce towarzyszy odwodnienie, posmutnienie 
i gorączka o niewielkim nasileniu. Czasami choroba 
przebiega bezobjawowo. Na sekcji stwierdza się dale-
ko posunięte odwodnienie i silne rozdęcie jelita śle-
pego, które wypełnia płynna treść barwy od białej do 
brązowej. W badaniu histopatologicznym stwierdza 
się obrzęk błony śluzowej jelit cienkich i grubych, za-
nik krypt i kosmków jelitowych, wakuolizację i mar-
twicę enterocytów nad grudkami chłonnymi, nacieki 
wielojądrzastych komórek zapalnych oraz martwicę 
tkanki limfatycznej jelit (53). Surowice odpornościowe 
przeciwko HCoV– 229E, C-CoV, i FIP-CoV, w mniejszym 
stopniu przeciwko TGEV, osłabiają nasilenie zapale-
nia jelit u królików i zmniejszają odsetek śmiertelno-
ści. Częściowe działanie ochronne i spadek śmiertel-
ności przynosi szczepienie królików szczepionkami 
opartymi o  C-CoV, FIPV i TGEV (54).

Wirusową etiologię zwyrodnienia mięśnia ser-
cowego u królików ustalono w 1961 r. Chorobę ce-
chowała wysoka śmiertelność, wahająca się od 50% 
w 1968 r. do 75% w 1970 r. Serce jest docelowym na-
rządem ataku wirusa (55). Chorobę cechuje gorączka 
ponad 40°C, przekrwienie spojówek, zapalenie tę-
czówki, ciałka rzęskowego i jagodówki, czasem su-
rowiczo-krwisty wyciek z nozdrzy i śmierć w ciągu 
tygodnia trwania choroby. Występuje też niedokrwi-
stość, limfopenia i hipogammaglobulinemia. W jamie 
opłucnej gromadzi się wysięk barwy słomkowej, żół-
tawej lub surowiczo-krwisty z domieszką włóknika. 

Płuca są obrzmiałe, węzły chłonne powierzchowne 
i krezkowe powiększone i przekrwione, prawa komo-
ra serca jest powiększona, pod nasierdziem i wsier-
dziem występują pasmowate wybroczyny. W wątrobie 
i nerkach, czasem też i w innych narządach, wystę-
pują ogniska zapalenia i martwicy, mięsień sercowy 
jest zwyrodniały z ogniskami martwicy. Pęcherzyki 
płucne wypełnia płyn, a nabłonek pęcherzyków płuc-
nych jest zwyrodniały, śledziona jest powiększona, 
węzły chłonne są w zaniku, w ich zatokach groma-
dzą się krwinki czerwone i wysięk.

Świnie

Jedną z najważniejszych i wysoce zaraźliwych chorób 
świń w każdym wieku jest koronawirusowe zapale-
nie żołądka i jelit świń (TGE) opisane po raz pierwszy 
w 1946 r. Po 38 latach pojawił się koronawirus ukła-
du oddechowego świń (PRC-CoV, porcine respiratory 
coronavirus), który jest najprawdopodobniej mutan-
tem delecyjnym TGE-CoV (56) i ze względu na pokre-
wieństwa antygenowe obydwu wirusów komplikuje on 
rozpoznanie TGE. Istnieją sugestie, że rezerwuarem 
pomiędzy epidemiami i subklinicznymi nosicielami 
TGE-CoV są psy, koty i dzikie zwierzęta mięsożerne 
(lis, norka) oraz że TGE-CoV, PRC-CoV, FIP-CoV i C-CoV 
są mutantami pochodzącymi od wspólnego przodka. 
Szpak zwyczajny (Sturnus vulgaris) i mucha domowa 
mogą być mechanicznymi wektorami TGE-CoV (57).

U prosiąt w wieku do trzech tygodni, macior zaka-
żonych przed i po oproszeniu, ma ciężki przebieg, zaś 
w pozostałych grupach wiekowych choroba przebie-
ga łagodnie i zwierzęta rzadko padają. U prosiąt od-
sadzonych przy zachorowalności mogącej wynosić 
prawie 100% śmiertelność jest mała. Zakażenie sze-
rzy się drogą kałowo-oralną i inhalacyjną, zwłaszcza 
wśród prosiąt tego samego miotu lub zwierząt w tym 
samym kojcu. Następstwem powinowactwa TGE-CoV 
do komórek nabłonka jelita cienkiego jest destrukcja 
kosmków jelitowych, zaburzenia w trawieniu i wchła-
nianiu pokarmu, wymioty oraz wodnista biegunka, 
prowadząca do utraty wody i elektrolitów. Wirus może 
też replikować się w układzie oddechowym i w gru-
czole mlekowym (58). Najczęściej izoluje się TGE-CoV 
z treści przewodu pokarmowego i kału. Odporność 
pojawia się po około tygodniu po zakażeniu. Siew-
stwo wirusa przez ozdrowieńców zwykle utrzymu-
je się przez trzy tygodnie. Jednak obecność TGE-CoV 
stwierdzano w kale świń po ośmiu tygodniach po wy-
zdrowieniu i w płucach świń rzeźnych oraz w jelitach 
po 104 dniach po zakażeniu doświadczalnym. Macio-
ry, które przechorowały TGE, przekazują prosiętom 
swoiste przeciwciała za pośrednictwem siary. Mniej-
szą ilość przeciwciał zawiera mleko. W stadach, w któ-
rych prosięta pochodzą od odpornych macior, TGE 
ma nietypowy przebieg, biegunka występuje głów-
nie u prosiąt w wieku ponad ośmiu dni lub u prosiąt 
świeżo odsadzonych. Na sekcji prosiąt ściana jelit jest 
cienka, prawie przeźroczysta, zmienione zapalnie od-
cinki jelit wypełnia niestrawione mleko, kosmki jeli-
towe jelita czczego i krętego są w zaniku. Najważniej-
sza rolę w profilaktyce TGE odgrywa bioasekuracja. 
W niektórych krajach postuluje się szczepienie macior 
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ciężarnych w celu ochrony ssących prosiąt przed za-
chorowaniem. Szczepienia mają ograniczoną wartość. 
Badania nad doustną szczepionką z ekspresją białka S 
TGE-CoV w kukurydzy wykazały jej działanie ochron-
ne u prosiąt w wieku 13 dni skarmianych przez 10 dni 
karmą zawierająca szczepionkę i zakażonych zjadli-
wym szczepem Purdue TGE-CoV (59). W USA jest do-
stępna żywa zmodyfikowana szczepionka przeciw-
ko wirusowi TGE i rotawirusowi prosiąt.

Wirus identyfikuje się na podstawie izolacji w ho-
dowlach komórkowych (60), badania w mikroskopie 
elektronowym, w teście immunofluorescencji, teście 
RT-PCR, odczynie seroneutralizacji i teście  ELISA. Test 
RT-PCR (61), ELISA, hybrydyzacja in situ oraz sondy 
molekularne umożliwiają odróżnienie TGE-CoV od 
PRC-CoV (62).

Koronawirus układu oddechowego świń (PRC-CoV) 
wywołuje zakażenia subkliniczne lub chorobę ukła-
du oddechowego najczęściej o  łagodnym przebiegu 
i uczestniczy w etiologii zespołu chorobowego układu 
oddechowego świń (PRDC, porcine respiratory  disease 
complex; 63). Na koronawirozę układu oddechowego 
chorują głównie prosięta po odstawieniu. Zakażenie 
szerzy się w ciągu 1–6 dni po zakażeniu drogą ae-
rozolową i przez kontakty bezpośrednie osobników 
zdrowych z chorymi (64). PRC-CoV występuje w ko-
mórkach nabłonka oskrzeli i oskrzelików, makrofa-
gach pęcherzyków płucnych i monocytach przegród 
miedzypęcherzykowych. Wirus izoluje się najłatwiej 
z górnych odcinków układu oddechowego, tchawicy, 

migdałków i płuc w stadach, w których występuje en-
demicznie przez cały rok. W niewielkich ilościach wi-
rus replikuje się w przewodzie pokarmowym (62, 65). 
Zarówno w chorobie o subklinicznym, jak klinicznym 
przebiegu na skutek śródmiąższowego zapalenia ma 
miejsce zwłóknienie przednio-dolnych płatów płuc-
nych. W chorobie o przebiegu klinicznym występu-
je gorączka (40°C), kaszel, duszność i utrata apetytu. 
Wtórne zakażenia, np. Bordetella bronchiseptica, za-
ostrzają objawy i zmiany chorobowe (66). W rozpo-
znaniu wykorzystuje się test RT-PCR, ELISA oraz test 
immunofluorescencji (67).

Jawna postać choroby wymiotnej i wyniszczają-
cej (vomiting and vasting disease) występuje u pro-
siąt ssących w wieku do czterech tygodni, zakażenia 
bezobjawowe występują u zwierząt starszych. Przy-
czyną choroby jest hemaglutynujący wirus powodu-
jący zapalenie mózgu (HE-CoV, hemagglutinating 
encephalitis coronavirus; 68). Świnie są jedynym na-
turalnym gospodarzem tego wirusa. Choroba pojawi-
ła się po raz pierwszy w 1969 r. w Kanadzie, szerzy się 
przez kontakt bezpośredni i drogą powietrzno-kro-
pelkową za pośrednictwem wydzieliny z jamy noso-
wej lub śliny (68). Wirus replikuje się w cytoplazmie 
nabłonka jamy nosowej, migdałkach i płucach, rza-
dziej w błonie śluzowej jelita cienkiego. Drogą nerwów 
obwodowych przedostaje się do rdzenia i do zwojów 
nerwowych mózgu i móżdżku. Za związanie wirusa 
z cząsteczką adhezyjną neuronu (NCAM; CD56, ho-
mofilowa glikoproteina) odpowiada fragment S białka 
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wypustek otoczki koronawirusa (69). Następstwem 
uszkodzenia zwoju czuciowego nerwu błędnego są 
wymioty, a splotu śródściennego żołądka opóźnienie 
w opróżnianiu żołądka, zaś zaburzenia nerwowe są 
efektem uszkodzenia ośrodków nerwowych w móz-
gu i móżdżku (70).

Wyróżnia się dwa zespoły chorobowe, które wy-
wołują różne szczepy HE-CoV: wymiotno-wynisz-
czający (VWD, vomiting vasting disease) i mózgowy 
(EF, encephalic form). Pierwszy charakteryzuje się 
wymiotami, brakiem apetytu, zatwardzeniem i pad-
nięciami lub postępującym wyniszczeniem. W posta-
ci mózgowej związanej z zapaleniem mózgu i rdze-
nia przedłużonego, na którą chorują głównie prosięta 
w wieku do siedmiu dni, występuje apatia, drgawki 
i konwulsje, nadwrażliwość na bodźce i zaburzenie 
koordynacji ruchów, czasem wymioty. Śmiertelność 
może osiągać 100% w ciągu 1–3 dni trwania choroby. 
Rozpoznanie opiera się o izolowanie HE-CoV z wy-
dzieliny jamy nosowej lub mózgu, rdzenia kręgowego 
i płuc lub wykazania materiału genetycznego wirusa 
testem RT-PCR. W diagnostyce serologicznej stosuje 
się odczyn seroneutralizacji, odczyn hemaglutyna-
cji i odczyn zahamowania hemaglutynacji. Brak jest 
leczenia przyczynowego i szczepionki (71).

Epidemiczna biegunka prosiąt (porcine epidemic 
diarrhea) wywołana przez koronawirus epidemicznej 
biegunki prosiąt (PED-CoV, alpha-coronavirus) ce-
chuje się wysoką zachorowalnością i śmiertelnością. 
Występuje sześć grup wirusa, przy czym w grupach 
1–5 występują izolaty pandemiczne, których wspól-
ny przodek pojawił się przed 75 latami (72). Zjadli-
wość poszczególnych szczepów PED-CoV zależy od 
sekwencji genów kodujących białka wypustek otocz-
ki. Choroba szerzy się drogą kałowo-oralną, aerozo-
lową oraz ze środowiska zanieczyszczonego kałem 
lub wymiocinami (73). Wirus cechuje powinowactwo 
do enterocytów jelita cienkiego i komórek nabłon-
ka kosmków jelitowych. Do najważniejszych obja-
wów choroby należy brak apetytu, wymioty, wodni-
sta biegunka i odwodnienie (74). W fermach o cyklu 
zamkniętym chorują świnie wszystkich grup wie-
kowych. U prosiąt ssących zachorowalność docho-
dzi do 100%, natomiast u loch jest bardziej zróżnico-
wana w jednym stadzie i pomiędzy stadami. Prosięta 
w wieku do pierwszego tygodnia życia giną z powodu 
odwodnienia po 3–4 dniach trwania biegunki. Śred-
nia śmiertelność prosiąt wynosi 50%, ale może do-
chodzić do 100%. Zmiany sekcyjne ograniczają się do 
zapalenia jelita cienkiego (75). Padłe oseski, u których 
występowała biegunka, są silnie odwodnione. Jeli-
to cienkie wypełnia wodnista treść barwy żółtawej. 
Badanie histopatologiczne wykazuje ostre zanikowe 
zapalenie jelit, przy czym proces chorobowy zaczyna 
się od jelita czczego i krętego. Wysoce zjadliwe ente-
ropatogenne szczepy wirusa wywołują także zmiany 
w jelicie grubym. Kosmki jelitowe są zredukowane do 
2/3 pierwotnej wysokości (76). Do wykrywania swo-
istych przeciwciał stosowany jest test ELISA z anty-
genami wirusa namnożonego w komórkach linii Vero. 
W profilaktyce stosuje się szczepienia. Atenuowana 
doustna szczepionka (szczep koreański DR 13) i do-
mięśniowa atenuowana szczepionka (KPEDV-9 PEDV) 

zastosowane u macior na dwa i cztery tygodnie przed 
porodem znacznie zmniejszają śmiertelność prosiąt, 
zwiększając miano przeciwciał przeciwko wirusowi 
w siarze i surowicy macior (77).

Psy

U psów występują dwa odrębne koronawirusy. Jeden 
wywołuje zapalenie żołądka i jelit (C-CoV, alpha-co-
ronacirus 1), a drugi chorobę układu oddechowego 
(CR-CoV). Zapalenie żołądka i  jelit dotyczy głównie 
szczeniąt, cechuje się dużą śmiertelnością, zwłasz-
cza noworodków, podczas gdy padnięcia u starszych 
zwierząt są sporadyczne (78). Zapalenie rozpoczyna się 
od dwunastnicy i następnie obejmuje dalsze odcinki 
przewodu pokarmowego. Oprócz krezkowych węzłów 
chłonnych zakażeniu może ulegać wątroba i śledzio-
na. Wirus replikuje się w komórkach nabłonka jelit, co 
powoduje zanik kosmków i pogłębienie się krypt jeli-
towych. Główny objaw choroby, jakim jest nagła bie-
gunka, pojawia się po 1–7 dniach po zakażeniu doust-
nym i towarzyszy jej osłabienie i utrata apetytu. Kał 
konsystencji płynnej o nieprzyjemnym zapachu bar-
wy pomarańczowej może zawierać śluz i krew. Mogą 
wystąpić zaburzenia krążenia na skutek odwodnienia. 
Większość zakażeń ma jednak przebieg subklinicz-
ny. Choroba ma cięższy przebieg w przypadku dołą-
czenia się zakażenia parwowirusowego. W profilak-
tyce stosuje się szczepienia, ale ich efektywność jest 
ograniczona przez antygenową różnorodność C-CoV. 
Istnieją bowiem dwa odrębne genotypy tego wirusa. 
Genotyp I słabo replikuje się w hodowli komórkowej 
i nie jest znany jego receptor. Genotyp II dobrze re-
plikujący się w hodowli komórkowej posiada recep-
tor APN (aminopeptydaza; 79) i występuje w dwóch 
podtypach: klasycznym (CCo-IIa) i rekombinowanym 
(CCoV-IIb) (80). W obrębie genotypu IIb występują wa-
rianty, których N-terminalna domena 5` i 3` białka S 
wykazuje dużą homologię z TGE-CoV i koronawiru-
sami kotów (80). Szczepionki inaktywowane chronią 
przez zachorowaniem, ale nie chronią przez zakaże-
niem (81). Dostępna jest też szczepionka oparta o ko-
ronawirus zapalenia jelit kotów (Fe-CoV).

Oprócz enterotropowych szczepów C-CoV wystę-
pują szczepy pantropowe, np. wysoce zjadliwy pod-
typ IIa wyizolowany z padłych szczeniąt we Włoszech 
w 2005 r., powodujący ogólne zakażenie, które cechuje 
się gorączką, depresją, wymiotami, biegunką, ataksją 
i napadami drgawek oraz leukopenią. Zmiany pato-
logiczne ograniczają się głównie do jelita cienkiego. 
Na błonie śluzowej jelit barwy różowej lub czerwonej 
pojawiają się nieliczne wybroczyny. Krezkowe węzły 
chłonne i śledziona są powiększone i przekrwione, 
kosmki jelitowe są w zaniku, a komórki krypt jelito-
wych ulegają zwyrodnieniu i martwicy (82).

Koronawirus wywołujący chorobę układu odde-
chowego u psów (CR-CoV) cechuje się dużym pokre-
wieństwem antygenowym z koronawirusem odpo-
wiedzialnym za chorobę układu oddechowego bydła 
(Bo-CoV) i koronawirusami powodującymi przeziębie-
nie u ludzi (83, 84). Rożni się od C-CoV, ponieważ wy-
kazuje tylko 69% identyczności nukleotydów w naj-
bardziej konserwatywnym fragmencie genomu i tylko 
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21% identyczności sekwencji aminokwasów w białku S 
(85). Prawdopodobnie CR-CoV jest wirusem bydlęcym 
(Bo-CoV), który przekroczył barierę międzygatunko-
wą i zaadaptował się do psa (85). CR-CoV jest też jed-
nym z czynników etiologicznych kaszlu kenelowego 
(CIRD; canine infectious respiratory disease) łącznie 
z wirusem parainfluenzy psów (CPIV), adenowirusem 
psów (CAV), herpeswirusem, Bordetella bronchispetica, 
Mycoplasma spp., Streptococcus equi subsp. zooepidemi‑
cus (86). Wirus po raz pierwszy wykryto u psów w An-
glii w 2003 r. testem RT-PCR w materiale pochodzącym 
z tchawicy i płuc (83). Choroba szerzy się przez kontakty 
bezpośrednie, drogą aerozolową, przez kontakty z za-
każonym środowiskiem, pomieszczeniami i legowi-
skami, pokarmem zanieczyszczonym wirusem, a tak-
że za pośrednictwem ludzi, którzy mogą być biernymi 
przenosicielami CR-CoV. Wśród objawów klinicznych 
dominują: gorączka, kichanie, kaszel, wyciek z nosa 
i ogólna depresja. U części psów choroba ma przebieg 
bezobjawowy, przy równoczesnym siewstwie wirusa 
(87). U niewielkiego odsetka chorych rozwija się za-
palenie płuc, szczególnie w przypadku dołączenia się 
wtórnych zakażeń. Rozpoznanie opiera się o test PCR, 
próbki do badań stanowią wymazy z nosa i gardła (88). 
Zakażenie wzbudza odporność, która zapobiega rein-
fekcji lub łagodzi przebieg choroby (89, 90).

Fretki

Fretki chorują na epizootyczne nieżytowe zapalenie 
jelit (ECE, epizootic catarrhal enteritis) i uogólnioną 
koronawirozę (FSC, ferret systemic coronavirosis; 
12). Epizootyczne nieżytowe zapalenie jelit zdiagno-
zowano po raz pierwszy w 1993 r. Chorobę wywołu-
je koronawirus jelitowy fretek (FRE-CoV; 91) z klasy 
1 koronawirusów (92). Jest to wysoce zakaźna cho-
roba rozpoczynająca się osowieniem, spadkiem lub 
zupełnym brakiem apetytu i wymiotami, następnie 
pojawia się obfita, cuchnąca biegunka barwy zielon-
kawej, a czasem żółty śluzowaty kał (green slime dise-
ase) i odwodnienie. W przewlekłym przebiegu choro-
by przy dłużej trwającej biegunce kał często wygląda, 
jakby znajdowały się w nim drobne ziarenka. W ostrym 
przebiegu choroby w kale może pojawić się krew. Przy 
zachorowalności prawie 100% śmiertelność z reguły 
nie przekracza 5%. Na sekcji stwierdza się pogrubie-
nie i przekrwienie błony śluzowej jelit, powiększenie 
krezkowych węzłów chłonnych, obrzęk dolnych partii 
kończyn i brzegów małżowin usznych. Występuje roz-
lane limfocytarne zapalenie jelit, zanik kosmków je-
litowych oraz zwyrodnienie i martwica wierzchołków 
kosmków. We krwi często występuje eozynofilia (93).

Uogólniona koronawiroza fretek, którą cechuje rop-
no-ziarniniakowe okołonaczyniowe zapalenie i zapa-
lenie otrzewnej, pojawiła się w 2004 r. w Hiszpanii (94). 
Przyczyną choroby jest wirus uogólnionej koronawi-
rozy fretek (FRSCV, ferret systemic coronavirus). Prze-
bieg kliniczny oraz zmiany anatomopatologiczne są 
bardzo podobne do występujących u kotów w bezwy-
siękowej postaci zakaźnego zapalenia otrzewnej kotów 
(95). Najczęściej chorują młode fretki, głównie w wie-
ku poniżej 18 miesięcy. Objawem choroby są: biegun-
ka, spadek masy ciała, osowienie, osłabienie, zupełny 

brak apetytu i wymioty. Dłużej trwająca choroba po-
woduje wyniszczenie organizmu. Ponadto występują 
objawy ze strony układu nerwowego w postaci niedo-
władu kończyn tylnych lub niedowładu poprzeczne-
go, ataksji, drgawek i skurczów. Na początku choroby 
może występować tylko przechylenie głowy i napady 
drgawek. Rzadziej występują: kichanie, kaszel, trud-
ności oddechowe, wyciek z nosa, odwodnienie, żół-
taczka, zielona barwa moczu i wypadnięcie odbyt-
nicy. Podczas palpacji jamy brzusznej wyczuwa się 
twory w jamie brzusznej, obrzęk śledziony i nerek. 
Czasem powierzchowne węzły chłonne są powięk-
szone (96). Często występuje niedokrwistość o mier-
nym nasileniu, trombocytopenia i hipergammaglo-
bulinemia. Wzdłuż naczyń krwionośnych w tłuszczu 
krezki i węzłach chłonnych, otrzewnej trzewnej, wą-
trobie, nerkach, śledzionie i płucach występują bia-
ławe guzki. Rzadko pojawia się surowiczy wysięk 
w jamach ciała. Badanie histopatologiczne wykazu-
je ropno-ziarniniakowe zapalenie otrzewnej trzew-
nej, tłuszczu krezki, wątroby, śledziony, płuc, nerek, 
węzłów chłonnych, trzustki i nadnerczy. Zapalenie 
obejmuje też jelito cienkie, uszkadzając ogniskowo 
mięśniówkę i błonę surowiczą. W ziarniniakach wi-
doczne jest centrum utworzone z pozostałości mar-
twych komórek i zwyrodniałych neutrofili, które ota-
czają makrofagi, oraz warstwa limfocytów i komórek 
plazmatycznych.

U fretek z objawami nerwowymi występuje rop-
no-ziarniniakowe zapalenie opon mózgowo-rdze-
niowych oraz mózgu i rdzenia kręgowego.

Bydło

Koronawirus bydła – Bo-CoV (beta-coronavirus 1) ce-
chuje powinowactwo do układu pokarmowego i ukła-
du oddechowego. Wirus replikuje się zarówno w en-
terocytach, jak i w nabłonku dróg oddechowych (97). 
Wywołuje on trzy zespoły chorobowe: u cieląt zapa-
lenie żołądka i jelit (biegunkę cieląt; 98, 99), zimową 
dyzenterię bydła mlecznego (100) oraz choroby ukła-
du oddechowego bydła w różnym wieku (97). Bo-CoV 
jest także chorobotwórczy dla łosi, jeleni, saren i wiel-
błądowatych, a ponadto wywołuje subkliniczne za-
każenia u psów i indycząt (101). Znany jest tylko jeden 
serotype Bo-CoV. Brak markerów umożliwiających 
odróżnienie szczepów enterotropowych od pneumo-
tropowych (102). Najważniejszym miejscem replika-
cji wirusa u cieląt jest nabłonek okrężnicy. Siewstwo 
wirusa w ogromnych ilościach z układu oddechowe-
go i przewodu pokarmowego (milion kopii wirusa/
ml kału) utrzymuje się u cieląt do 14 dnia, niekiedy do 
21 dnia po zakażeniu (103). Zakażenie szerzy się drogą 
fekalno-oralną i drogą oddechową oraz horyzontal-
nie: matka → cielęta i pomiędzy cielętami (104). Oko-
ło 90% populacji bydła hodowlanego na świecie jest 
seroreaktywna w stosunku do Bo-CoV.

Koronawirusowa biegunka występuje u  cieląt 
w wieku 3–16 tygodni, jej nasilenie zależy od wiel-
kości dawki zakaźnej, wieku i odporności siarowej 
cieląt, a także od wtórnych zakażeń (rotawirusy, to-
rowirusy, kryptosporidia, enteropatogenne lub ente-
rotoksynogenne szczepy Escherichia coli). Największy 

Prace Poglądowe

341Życie Weterynaryjne • 2020 • 95(6) 341



odsetek zachorowań przypada na zimę, co wiąże się 
m.in. ze stabilnością wirusa w niskich temperatu-
rach. Uszkodzenie przez Bo-CoV komórek absorpcyj-
nych nabłonka kosmków jelitowych i śluzówki jelita 
grubego zaburza trawienie i wchłanianie, prowadzi 
do szybkiej utraty wody i elektrolitów, czego efektem 
jest hipoglikemia, kwasica, hipowolemia oraz zabu-
rzenia krążenia prowadzące do padnięć, szczególnie 
młodych cieląt. W zakażeniach układu oddechowego, 
które występują u cieląt w wieku 2–6 miesięcy, wi-
rus replikuje się w nabłonku jamy nosowej i tchawi-
cy, czasem w płucach. Występuje gorączka, surowi-
czy wypływ z nosa, kichanie i kaszel (99).

Zimowa dyzenteria bydła jest sporadyczną ostrą 
chorobą przewodu pokarmowego, na którą choruje 
bydło na całym świecie. Nasilenie choroby przypa-
da na miesiące zimowe. Szczepy krążące w Korei Po-
łudniowej w populacji bydła w lecie i zimą różnią się 
między sobą zjadliwością, co wiąże się z aktywno-
ścią enzymu niszczącego receptory RDE erytrocy-
tów myszy (105). Najważniejszym objawem jest po-
jawiająca się nagle u większości zwierząt w stadzie 
obfita i często krwawa biegunka, której towarzyszy 
spadek mleczności, depresja, utrata apetytu i zabu-
rzenia ze strony układu oddechowego. Przy zachoro-
walności 20–100% śmiertelność nie przekracza 1–2%. 
Charakterystyczną zmianą anatomopatologiczną jest 
zapalenie jelit cienkich i okrężnicy (106). Najprawdo-
podobniej bydło domowe zakaża się na pastwiskach, 
z których korzystają też dzikie przeżuwacze (sarny, 
jelenie, łosie), będące rezerwuarem wirusa. 6,5% su-
rowic jeleni wirginijskich w Ohio i 8,7% surowic sa-
ren jest reaktywna w stosunku do Bo-CoV w teście 
immunofluorescencji pośredniej (107). Także reni-
fery były seroreaktywne w stosunku do Bo-CoV (108).

Koronawirus bydła zakaża też układ oddechowy, 
wywołując chorobę o łagodnym przebiegu, cechują-
cą się zapaleniem jamy nosowej i kaszlem oraz za-
palenia płuc u cieląt w wieku 2–6 mies. i u dorosłego 
bydła, a także uczestniczy w zespole choroby układu 
oddechowego bydła (BRDC, bovine respiratory dise-
ase complex). U cieląt zajęcie dróg oddechowych może 
poprzedzać biegunka. Wirus jest rozsiewany zarówno 
z kałem, jak i z wydzieliną dróg oddechowych. W roz-
poznaniu infekcji najczęściej stosuje się test RT-PCR, 
nested RT-PCR, qRT-PCR, odczyn ELISA i  test im-
munofluorescencji. Materiałem do badań są wyma-
zy z jamy nosowej, aspirat tchawicowo-oskrzelowy 
i kał z ostrych przypadków choroby, w badaniach po-
śmiertnych wykorzystuje się jako materiał do badań 
górne odcinki układu oddechowego, płuca, okrężnicę 
i jelito kręte. W badaniach serologicznych należy ba-
dać pary surowic (102). W profilaktyce biegunki cieląt 
stosuje się immunizację matek szczepionkami inak-
tywowanymi lub atenuowanymi i immunizację cieląt. 
Jest opracowana szczepionka donosowa dla cieląt za-
wierająca żywy zmodyfikowany Bo-CoV.

Koronawirozy kotów

Przyczyną zakaźnego zapalenia otrzewnej kotów 
(FIP, feline infectious peritonitis), postępującej, wy-
niszczającej i śmiertelnej choroby kotów domowych 

i wolno żyjących jest koronawirus kotów FIP-CoV (fe-
line infectious peritonitis virus). Natomiast korona-
wirusowe zapalenie jelit kotów (FEC, feline eenteritis 
coronavirus), chorobę głównie kociąt, przebiegającą 
w postaci zakażeń bezobjawowych lub łagodnych za-
burzeń ze strony przewodu pokarmowego, wywołu-
ją patotypy enteropatogenne FEC-CoV o niskiej zja-
dliwości. Pojawienie się zjadliwego patotypu FIP-CoV 
jest efektem mutacji w C-terminalnej domenie biał-
ka fuzyjnego (spike protein; 109) lub delecji w ORF3c 
FEC-CoV (110). W obrębie obydwu patotypów wystę-
pują dwa typy różniące się replikacją in vitro w ho-
dowlach tkankowych, pokrewieństwem antygeno-
wym z koronawirusem psów, reaktywnością białka S 
z monoklonalnymi przeciwciałami (111). Podczas gdy 
typ I nie replikuje się lub replikuje się tylko w niewiel-
kim stopniu w hodowlach komórkowych: FIPV UCD1, 
UCD2, UCD3, UCD4, TN-406, NW1, Yayoi, KU-2, Dahl-
berg, FECV UCD, typ II wywołuje zmiany cytopatyczne 
w hodowlach: FIPV 79–1146, NOR15 (DF2), Cornell-1, 
FECV 79–1683. Podobieństwo sekwencji nukleotydów 
genu S typu II z TGE-CoV wynosi 91% z C-CoV 81%, 
podczas gdy w przypadku typu I wynosi tylko 46% 
(111). Typ II jest rekombinantem typu I z koronawiru-
sem psów (112). Typ I jest stricte typem kocim i czę-
ściej izoluje się go z przypadków FIP, aniżeli typ II (113).

Jawna postać FIP występuje w około 1% popula-
cji kotów i przede wszystkim w dużych skupiskach, 
w których istnieją sprzyjające warunki do szerze-
nia się zakażenia. Chorują głównie koty w wieku od 
3 miesięcy do 3 lat i stare w wieku 14–15 lat. Nosicie-
le bezobjawowi wysiewają wirus przez kilka miesię-
cy, a nawet kilka lat i stanowią rezerwuar FIP-CoV. 
Czynnikiem ryzyka jest immunosupresja spowodo-
wana stresem, zakażeniem wirusem białaczki kotów 
i wirusem niedoboru immunologicznego kotów. Jest 
możliwa ekspansja pojawiających się mutantów ente-
ropatogennych szczepów wirusa FIP o wybitnym tro-
pizmie do makrofagów (11). Kluczową rolę w rozwoju 
choroby odgrywa zakażenie monocytów i makrofa-
gów, co zależy głównie od mechanizmów odporno-
ści komórkowej gospodarza. Przy silnej odporności 
komórkowej wirus może przetrwać w makrofagach, 
nie wywołując choroby, a przy obniżeniu odporności 
rozwija się jawna postać choroby. Przy średnim stanie 
odporności choroba rozwija się powoli, w narządach 
powstają ziarniniaki zapalne, które powodują miej-
scową martwicę. Natomiast przy niskim poziomie 
odporności komórkowej rozwija się postać wysięko-
wa choroby. W patogenezie tej postaci ważne znacze-
nie odgrywają kompleksy immunologiczne odkłada-
jące się we włosowatych naczyniach krwionośnych.

Najczęściej wyróżnia się dwie postacie FIP: wysię-
kową (effusive), która stanowi około 60–70% przy-
padków i postać bezwysiękową (dry), która przebie-
ga w formie podostrej, częściej w formie przewlekłej. 
W postaci wysiękowej do objawów natury ogólnej do-
łącza się zapalenie błon surowiczych z gromadze-
niem się dużych ilości wysięku w jamie otrzewnej i/lub 
opłucnej. W następstwie postępującego wyniszczenia 
i często niedokrwistości następuje padnięcie. Postać 
bezwysiękową charakteryzują zmiany ropno-ziar-
niniakowe w różnych narządach i związane z nimi 
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objawy kliniczne. Na przykład chorobie nerek towa-
rzyszy nadmierne pragnienie i wielomocz, wymioty 
i spadek masy ciała, a po zajęciu wątroby żółtaczka, 
i trzustki – wymioty, biegunka i cukrzyca. W obydwu 
postaciach FIP jest zaatakowany układ nerwowy, przy 
czym częściej w postaci bezwysiękowej (10). Rozpo-
znanie postaci wysiękowej choroby na podstawie ob-
jawów, braku efektu po stosowaniu antybiotyków nie 
nastręcza większych problemów. Interpretacja testu 
ELISA i immunofluorescencji powinna być skorelo-
wana z  istniejącymi objawami klinicznymi. Trud-
niejsze jest rozpoznanie postaci bezwysiękowej FIP 
ze względu na brak swoistych objawów klinicznych. 
Najbardziej przydatne jest badanie histopatologiczne 
bioptatów w celu stwierdzenia ropnych ziarniniaków.

Koronawirusowe zapalenie jelit kotów jest głów-
nie chorobą kociąt w wieku 4–12 tygodni i przebiega 
w postaci zakażeń bezobjawowych lub łagodnych za-
burzeń ze strony przewodu pokarmowego (114). U do-
rosłych kotów ze sprawnym układem immunologicz-
nym zakażenie ma bezobjawowy przebieg, ale koty są 
nosicielami i wysiewają wirus z kałem. Około 30–80% 
zakażonych kotów jest siewcami wirusa. Enteropato-
genne szczepy nie replikują się intensywnie w makro-
fagach, a tym samym nie wywołują zakażenia ogól-
nego (115). Ponieważ FEC-CoV może zakażać komórki 
układu immunologicznego, nawet przy braku repli-
kacji w nabłonku jelit, istnieje możliwość pojawie-
nia się nieenterotropowych mutantów tego wirusa na 
skutek stopniowej adaptacji do monocytów (116). Wi-
rus replikuje się głównie w komórkach nabłonka je-
lit cienkich powodując ich uszkodzenie i wystąpienie 
biegunki. Choroba po 2–7-dniowym okresie inkuba-
cji rozpoczyna się posmutnieniem, brakiem apetytu, 
niewielką gorączką, następnie pojawiają się wymio-
ty i biegunka o miernym nasileniu, utrzymująca się 
przez 2–4 dni. Rozpoznanie opiera się o badanie te-
stem PCR. Badania serologiczne mają wartość ogra-
niczoną, ponieważ dopiero 2–6 tygodni po zakaże-
niu miano przeciwciał osiąga wartość maksymalną, 
ponadto surowice są reaktywne zarówno u zwierząt 
chorych, jak i zdrowych oraz występują reakcje krzy-
żowe pomiędzy FIP-CoV i FEC-CoV.

Drób

Koronawirusy izolowano od wielu gatunków ptaków, 
włączając pawie, kuropatwy i cyranki, perliczki, gołę-
bie, szare gęsi i kaczki krzyżówki (117). W 1930 r. wy-
izolowano wirus zakaźnego zapalenia oskrzeli kur (IB-
-CoV, infectious bronchitis coronavirus) wywołujący 
wysoce zaraźliwą chorobę kur i bażantów, która na-
dal stanowi poważny problem epizootyczny i gospo-
darczy w wielkotowarowej produkcji drobiarskiej na 
całym świecie. IB-CoV cechuje się dużą zmiennością 
i występuje w wielu serotypach i odmianach antyge-
nowych (118). Zakażenie szerzy się drogą oddechową, 
najczęściej przez kontakty bezpośrednie, przy czym 
możliwe jest zakażenie transowarialne, a także drogą 
fekalno-oralną. Chorują ptaki niezależnie od wieku, 
rasy i płci. Pierwotnym miejscem replikacji wirusa są 
komórki nabłonka worków powietrznych i tchawicy, 
wtórnym miejscem replikacji są płuca, wątroba, nerki, 

drogi rodne, bursa Fabrycjusza i przewód pokarmo-
wy (119). Następstwem zakażenia jest zajęcie układu 
oddechowego, zaburzenia w rozrodzie lub zapalenie 
nerek (120). Objawy kliniczne są uzależnione od wie-
ku, rasy, płci i nasilenia odporności ptaków, zjadli-
wości i serotypu wirusa (121). Kurczęta, najczęściej 
poniżej szóstego tygodnia życia, chorują wśród ob-
jawów zajęcia układu oddechowego. Występuje rzę-
żenie, katar, czasem obrzęk zatok podoczodołowych 
i łzotok, drżenie mięśni, zasinienie lub bladość grze-
bienia, czasem zaburzenia ruchowe, osłabienie i de-
presja. W przewlekłym przebiegu choroba może trwać 
kilka tygodni przy śmiertelności 5–25%.

Następstwem zakażenia szczepami o powinowac-
twie do nerek (postać nerkowa) jest początkowo ła-
godne zajęcie układu oddechowego, a następnie upo-
rczywa biegunka z wodnistym kałem barwy białej, 
pragnienie, odwodnienie, szybki spadek masy ciała. 
Śmierć następuje po 4–5 dniach po zakażeniu. Zwło-
ki są odwodnione i ciemne, nerki są obrzękłe, barwy 
bladoróżowej, moczowody często wypełniają mocza-
ny. Ponadto stwierdza się nieznacznego stopnia prze-
krwienie i rozpulchnienie błony śluzowej tchawicy 
(122). Zaburzenia w rozrodzie polegają na gwałtow-
nym i długotrwałym spadku nieśności, który może 
osiągać 50%, zmniejsza się też odsetek zapłodnień 
i wylęgowość jaj. Jaja mają cienką pofałdowaną chro-
powata skorupę (123). Immunoprofilaktyka polega na 
szczepieniu przy użyciu szczepionek opartych o wy-
soce immunogenny szczep IB-CoV, ale nadal skutecz-
ność szczepień pozostawia dużo do życzenia. Masowe 
szczepienia mogą stanowić przy tym potencjalne za-
grożenie pojawiania się odmian wirusa, które unika-
ją poszczepiennej odpowiedzi immunologicznej (124, 
125). Koronawirus indyków (T-CoV, grupa 3 korona-
wirusów) powoduje enteropatię u indyków w każdym 
wieku (126). U starszych ptaków choroba powoduje 
zmniejszone przyrosty masy ciała i wzrost zużycia 
paszy, a u młodych ptaków zwiększoną śmiertelność. 
Wirus uczestniczy w zespole zapalenia jelit indycząt, 
który manifestuje się głównie zahamowaniem rozwo-
ju i zwiększonym zużyciem paszy. Może też wywołać 
zespół śmiertelności indycząt związany z zapaleniem 
jelit (poult enteritis mortality syndrome), w którym 
śmiertelność może osiągać nawet 96%.

Koronawirusy innych gatunków zwierząt

Koronawirus zapalenia wątroby myszy (MH-CoV, 
mice hepatitis coronavirus) ze względu na wywoły-
wanie zapalenia przewodu pokarmowego i wątroby 
oraz demienilizującego zapalenia mózgu i rdzenia 
kręgowego o ostrym lub przewlekłym przebiegu jest 
wykorzystywany w badaniach nad patogenezą ko-
ronawiroz i mechanizmami odpowiedzi immunolo-
gicznej na zakażenia tymi wirusami. MH-CoV1 jest 
przyczyną ciężkiego zapalenia układu oddechowego 
u myszy. Szczepy neurotropowe (JHMV i A59) repli-
kują się w oligodendrocytach mózgu i wywołują za-
palenie mózgu i przewlekłą demielinizację o cechach 
przypominających stwardnienie rozsiane u człowie-
ka (127). Makrofagi i mikroglia fagocytują zakażoną 
przez wirus mielinę (128).
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Od jeży europejskich (Erinaceus europaeus) wyizo-
lowano koronawirus (Eri-CoV) cechujący się filoge-
netycznym pokrewieństwem z MERS-CoV i z korono-
wirusem nietoperzy z kladu c (Bt-CoV). Największa 
liczba kopii RNA tego wirusa występuje w  jelitach 
w porównaniu do narządów miąższowych, krwi i mo-
czu. Średnio stwierdzono 7.9 log10 kopii RNA/ml kału 
(129). Także u wielorybów bieługa z chorobami ukła-
du oddechowego oraz chorobami wątroby stwierdza 
się duże ilości kopii gammakoronawirusa w wątro-
bie (130). Istnieją przypuszczenia, że alfakoronawi-
rus jest przyczyną śmierci fok. U padłej foki (Phoca 
vitulina) z ostrym zapaleniem jelit i obrzękiem płuc 
test immunofluorescencji wypadł pozytywnie z su-
rowicami dla wirusa TGE, FIP i enterowirusa psów 
(131). W 2010 r. od jednej z dwóch fok z martwiczym 
limfocytarnym i histiocytarnym zapaleniem płatów 
płuc testem PCR stwierdzono obecność wirusa, któ-
ry wstępnie określono jako koronawirus foki pospo-
litej (HS-CoV, harbor seal coronavirus; 132). Okazał 
się on jednak w oparciu o badania metagenomiczne 
anellowirusem (SealAV). Anellowirusy występują po-
wszechnie u płetwonogów (133).

Odrębne i ważne zagadnienie epidemiologiczne, fi-
logenetyczne i metagenomiczne stanowią koronawi-
rusy nietoperzy. Ten gatunek ssaków stanowi rezer-
wuar wielu gatunków wirusów i źródło zakażenia dla 
różnych gatunków zwierząt oraz dla człowieka. Po-
nadto coraz częściej wirusy od nietoperzy zaadapto-
wane do człowieka i wielu gatunków zwierząt wywo-
łują groźne epidemie i pandemie.
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Koronawirusy (coronaviruses – CoVs) to zróżni-
cowana grupa patogenów zdolnych do zakażania 

licznych gatunków ptaków i ssaków, w tym również 
człowieka. Wywołują one szerokie spektrum chorób 
ze strony układu oddechowego, pokarmowego, wydal-
niczego, a w niektórych przypadkach również układu 
nerwowego. Należą do rzędu  Nidovirales, podrzędu Cor‑
nidovirineae, rodziny Coronaviridae, podrodziny Ortho‑
coronavirinae, w której na podstawie różnic genetycz-
nych w obszarze kodującym enzym replikazę wyróżnia 
się cztery rodzaje: Alpha‑, Beta‑,  Gamma‑ i Deltaco‑
ronavirus (1). Ogólnie przyjmuje się, że alfa- i beta-
koronawirusy zakażają tylko różne gatunki ssaków, 
z kolei gamma- i deltakoronawirusy – różne gatun-
ki ptaków, chociaż niektóre z nich mogą także zaka-
żać niektóre ssaki (białucha arktyczna, kot bengalski).

W ciągu ostatnich 17 lat miały miejsce trzy duże 
epidemie wywołane przez betakoronawirusy u lu-
dzi: SARS (severe acute respiratory syndrome – cięż-
ka, ostra niewydolność oddechowa), Covid-19 („Co” 
oznacza koronę, „vi” – wirus, a „d” – disease, czyli 
chorobę koronawirusową 19) oraz MERS (Middle East 
respiratory syndrome – bliskowschodni zespół nie-
wydolności oddechowej). Epidemie SARS i Covid-19 
wywołane zostały przez wirusy z podrodzaju Sarbe‑
covirus: SARS-CoV-1 i SARS-CoV-2, za zespół bliskow-
schodni odpowiada natomiast MERS-CoV z podrodza-
ju  Merbecovirus. Epidemia SARS miała miejsce w latach 
2002/2003 i została szybko, w ciągu ośmiu miesię-
cy opanowana, chociaż 8096 ludzi uległo zakażeniu, 
a śmiertelność wyniosła 9,5% (2). Kolejna (MERS) roz-
poczęła się w 2012 r. i trwa do dzisiaj; do grudnia 2019 r. 
zakażeniu MERS-CoV uległo 2468 osób, ze śmiertelnoś-
cią 42% (3). Uważa się, że koronawirusy SARS-CoV-1, 
SARS-CoV-2 oraz  MERS-CoV pochodzą od nietope-
rzy, ale inne dzikie lub domowe zwierzęta odgrywają 
rolę pośredniego gospodarza, który umożliwia prze-
noszenie wirusa pomiędzy naturalnym rezerwuarem 
a człowiekiem oraz z ludzi na zwierzęta. Najbardziej 
prawdopodobną drogą przeniesienia SARS-CoV-1 na 
ludzi było pośrednictwo łaskuna chińskiego (Paguma 
larvata), zwierzęcia z rodziny wiwerowatych (4). Z ko-
lei w przypadku MERS-CoV taką rolę pełnią wielbłądy 
dromadery, a w przypadku SARS-CoV-2 podejrzewa się 
łuskowca malajskiego (Manis javanica; 5, 6).

Budowa molekularna i zmienność genetyczna 
koronawirusów

Koronawirusy są otoczkowymi wirusami o średnicy 
120–160 nm, których genom stanowi nić RNA o wiel-
kości od 27 do 32 kb (tysięcy zasad), co sprawia, że jest 

to jeden z największych genomów wśród wirusów 
RNA (7). Swoją nazwę wirusy zawdzięczają charakte-
rystycznemu wyglądowi korony w obrazie mikrosko-
pu elektronowego uzyskiwanemu dzięki wystającym 
na powierzchni maczugowatym wypustkom tworzo-
nym przez białko S (spike – S). Oprócz białka S w skład 
kapsydu wchodzą również dwa inne białka struktu-
ralne, tj. małe białko otoczkowe (envelope – E) oraz 
białko membranowe (membrane – M; ryc. 1). W przy-
padku niektórych koronawirusów (np. SARS-CoV-1) 
występuje dodatkowe białko strukturalne – esteraza 
hemaglutyniny (hemagglutynin esterase – HE). Ma-
teriał genetyczny wraz z białkiem nukleokapsydu (N) 
tworzy rybonukleoproteinę zwiniętą w ciasną helisę. 
Wszystkie CoVs wykazują podobną organizację ge-
nomu, który można opisać skrótowo jako 5’-pol1ab-
-S-E-M-N-3’. Dwie trzecie genomu koduje wirusową 
replikazę, enzym niezbędny w replikacji wirusa (8). 
Pozostała trzecia część całości genomu koduje białka 
strukturalne S-E-M-N oraz niskocząsteczkowe biał-
ka pomocnicze, których liczba i charakter są zmienne 
w zależności od gatunku, a nawet szczepu CoVs. Mimo 

Koronawirusy – patogeny ważne z punktu widzenia 
zdrowia zwierząt i ludzi
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This	article	aims	at	 the	presentation	of	most	prominent	 infectious	agents	
that	emerged	just	few	months	age.	Coronaviruses	(CoVs)	constitute	a large	
group	of	ssRNA	viruses	 that	cause	acute	and	chronic	diseases	 in	animals	
and	humans.	They	show	a high	degree	of	genetic	variability	resulting	in	the	
existence	of	four	major	genera	(alfa-,	beta-,	gamma–	and	deltacoronaviruses),	
that	further	diverge	 into	multiple	subgenera	and	genetic	 lineages.	Different	
types	of	CoVs	occur	naturally	in	cattle,	horses,	pigs,	cats,	dogs,	rodents	and	
many	species	of	birds.	Bats	however,	are	considered	as	the	natural	reservoir	
and	primary	source	of	novel	coronaviruses	with	zoonotic	potential,	including	
MERS-CoV,	SARS-CoV-1 and	SARS-CoV-2.	There	is	evidence	that	intermediate	
hosts	(e.g.	civets,	dromedary	camels,	pangolins),	can	play	a key	role	 in	the	
transmission	of	coronaviruses	 from	bats	 to	humans.	Currently,	 the	major	
concern	 is	associated	with	SARS-CoV-2,	a causative	agent	of	COVID-19	–	
a human	disease	that	originated	in	China	in	late	2019 and	spread	globally	in	the	
early	2020.	It	has	been	shown	recently,	that	SARS-CoV-2 is	capable	of	infecting	
some	species	of	animals,	including	cats,	tigers,	ferrets	and	minks.	These	rare	
cases	have	most	likely	been	caused	by	human-to-animal	transmission	and	
further	extensive	research	are	required	to	elucidate	the	role	of	animals	in	the	
epidemiology	of	COVID-19.
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że białka pomocnicze nie są niezbędne do replikacji 
wirusa, to uważa się, iż mogą pełnić rolę w patogen-
ności wirusa. Na chwilę obecną ich rola w dużej mie-
rze pozostaje nieznana (8). Spośród czterech białek 
strukturalnych to właśnie glikoproteina S pełni klu-
czową rolę w początkowym etapie zakażenia komó-
rek gospodarza przez CoVs. Odpowiada za wiązanie 
cząstek wirusowych do receptorów powierzchnio-
wych oraz indukuje fuzję z błoną komórkową, co za 
tym idzie, umożliwia wniknięcie wirusa do wnętrza 
komórki gospodarza. W zależności od gatunku koro-
nawirusy wykorzystują różne receptory. Wydaje się, 
że zarówno SARS-CoV-1, jak SARS-CoV-2 rozpozna-
ją receptory enzymu konwertującego angiotensynę 
typu 2 (ACE2) występujące na powierzchni pęche-
rzyków płucnych. Receptory ACE2 mogą występować 
w wielu wariantach, a ich budowa może potencjalnie 
wpływać na różną podatność na zakażenie korona-
wirusami, czym należy częściowo tłumaczyć zróż-
nicowaną wrażliwość ludzi na SARS-CoV-2 (9). Roz-
poznanie i przyłączenie się wirusa do odpowiedniego 
receptora na powierzchni komórki to pierwszy etap, 
jego wniknięcie do wnętrza wymaga proteolityczne-
go przecięcia białka S przez proteazę, w wyniku cze-
go następuje fuzja błon komórki gospodarza i osłonki 
wirusa i uwolnienie wirusowego RNA do cytoplazmy. 
We wnętrzu komórki następuje translacja wiruso-
wych białek i transkrypcja genomu oraz na ich ba-
zie składanie wirusowych cząstek potomnych, któ-
re są transportowane w specjalnych pęcherzykach do 
błony cytoplazmatycznej. W wyniku fuzji błon tych 
struktur potomny wirus zostaje uwolniony z komór-
ki bez jej lizy (8).

Koronawirusy podobnie jak inne wirusy RNA ce-
chują się dużą zmiennością genetyczną, która może 
wpływać na ich właściwości biologiczne, takie jak 
patogenność, adaptacja do nowych gospodarzy, inny 
tropizm komórkowy czy tkankowy, co niekiedy może 
prowadzić do pojawienia się chorób zakaźnych o nie-
znanym wcześniej przebiegu klinicznym (5). Pojawia-
jące się zmiany genetyczne mogą powstawać w na-
stępstwie trzech procesów:

 – mutacji dotyczących pojedynczych nukleotydów, 
jak też ich większej liczby (substytucje, delecje oraz 
insercje), co prowadzi do powstawania małych, lo-
kalnych zmian w sekwencji RNA;

 – rekombinacji czyli wymiany fragmentów geno-
mu pomiędzy różnymi wirusami, prowadzących 
do powstania wirusów zawierających informa-
cję genetyczną w innej kombinacji niż wyjściowe 
szczepy rodzicielskie;

 – pozyskiwania i utraty genów (gene gains and los-
ses), zjawisko to opisane jest głównie w przypadku 
koronawirusów ludzkich, dotyczy przede wszyst-
kim genów białek pomocniczych (ich nabycie lub 
strata może prowadzić do drastycznych zmian w fe-
notypie wirusa – adaptacji do innego gospodarza, 
zdolności do unikania jego odpowiedzi immuno-
logicznej czy zjadliwości wirusa).
Należy zaznaczyć, że zmienność koronawirusów 

jest przede wszystkim wypadkową dwóch czynni-
ków: chemicznej budowy genomu (niezwykle la-
bilne RNA) oraz cech charakterystycznych enzymu 
RNA-zależnej polimerazy RNA, której brak mecha-
nizmów naprawczych (10).

Koronawirusy u nietoperzy

Nietoperze są gospodarzami, u których występuje 
wyjątkowo duża różnorodność koronawirusów. Od-
grywają one istotną rolę w ekologii i ewolucji tych 
patogenów, jako pierwotni gospodarze i natural-
ny rezerwuar, z których wywodzi się wiele, jeśli nie 
wszystkie, linii alfa- i betakoronawirusów (11). W cią-
gu ostatniej dekady EcoHealth Alliance – amery-
kańska agencja pozarządowa, pod kierownictwem 
Petera Daszaka, prowadząc rozległe badania, doko-
nała odkrycia 500 nowych koronawirusów u nieto-
perzy w 20 krajach. Jeden z nich, znaleziony w  ja-
skini w Chinach w prowincji Junnan w 2013 r., był 
potencjalnym przodkiem SARS-CoV-2, bowiem po-
równanie pełnych genomów obu wirusów wykaza-
ło 96,2% podobieństwa sekwencji nukleotydowych 
(12). Według danych literaturowych koronawirusy 
stanowią 35% zsekwencjonowanych dotychczas ge-
nomów wirusowych u tej grupy ssaków (13). Według 
danych literaturowych ślady ekspozycji lub zaka-
żenia alfa-CoV/beta-CoV stwierdzono u nietoperzy 
należących do 11  spośród 18  wyodrębnionych ro-
dzin nietoperzy, głównie owadożernych, ale również 
owocożernych. Alfa-CoV występujące u nietoperzy 
charakteryzują się szerszym spektrum gospodarzy 
oraz większą zmiennością genetyczną w porówna-
niu z  beta-CoVs (11). Ich występowanie stwierdzono 
w kilku krajach Europy, Ameryce Północnej, Afry-
ce, Azji i Australii. Podczas gdy beta-CoV wykryto 
u nietoperzy w Tajlandii, Meksyku, Ameryce Połu-
dniowej, w Chinach i na Filipinach, na Madagaska-
rze, w Kenii, Południowej Afryce, na Bliskim Wscho-
dzie oraz ostatnio we Włoszech i w Finlandii (14, 15, 
16). Niewątpliwie biologia nietoperzy, w tym zagęsz-
czenie ich populacji oraz nawyki grzędowe i migra-
cyjne, odgrywa istotną rolę zarówno w podtrzymy-
waniu transmisji koronawirusów, jak pełnieniu roli 
naturalnego rezerwuaru.

Ryc. 1. Schemat budowy koronawirusa (źródło: https://www.cdc.gov/media/subtopic/
images.htm; Alissa Eckert, MS, Dan Higgins, MAMS
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Epidemia SARS o zasięgu globalnym, zapoczątko-
wana w listopadzie 2002 r. w Chinach, doprowadziła 
do wykrycia koronawirusów u nietoperzy podkow-
cowatych (Rhinolphidae), które okazały się pier-
wotnym rezerwuarem zarówno dla wirusa SARS, 
jak i  innych koronawirusów. Według doniesień li-
teraturowych początkowo uznawane jako natural-
ny rezerwuar SARS-CoV-1 ryjonos piżmowy (Mela‑
gale moschata), łaskun chiński (Paguma larvata) oraz 
jenot (Nyctereutes procyonoides) okazały się jedynie 
gospodarzami pośrednimi, z  których wirus uległ 
transmisji na ludzi (4).

W  2012  r. na Bliskim Wschodzie, w  Dżuddzie, 
u mężczyzny hospitalizowanego z objawami zespo-
łu oddechowego wykryto kolejny groźny koronawi-
rus  MERS-CoV, który najprawdopodobniej wywodzi 
się również od nietoperzy. Źródło zakażenia nie zo-
stało jednoznacznie ustalone, jednakże przeprowa-
dzone badania filogenetyczne wykazały bliskie po-
krewieństwo wyizolowanego MERS-CoV z  innymi 
koronawirusami należącymi do grupy 2c beta-CoV 
wykrytymi u nietoperzy: Pipistrellus bat CoV w Ho-
landii, Hiszpanii, Rumunii i na Ukrainie, Tylonycteris 
bat CoV HKU4 i Pipistrellus bat CoV HKU5 w Chinach 
oraz Nycteris bat CoV w Ghanie (17). Podejrzewa się, 
że ludzie mogli zakazić się MERS-CoV, zjadając mar-
twe, zakażone nietoperze, jednakże hipoteza ta nie 
została potwierdzona. Dla dochodzenia epidemiolo-
gicznego istotne jest, że patogen ten wykryto w bar-
dzo bliskiej odległości od domu pierwszej śmiertelnej 
ofiary epidemii MERS. Wirus wykryto w odchodach 
pozostawionych przez nietoperza z gatunku Tapho‑
zous perforatus, co wskazuje na zoonotyczny poten-
cjał MERS-CoV (18). Chociaż nietoperze są prawdo-
podobnie pierwotnym rezerwuarem wirusa, brak jest 
epidemiologicznych dowodów na ich rolę w przeno-
szeniu MERS-CoV. Doniesienia literaturowe wskazu-
ją na wielbłądy jako rezerwuar i gospodarza pośred-
niego, istotnego w transmisji MERS-CoV na ludzi (19).

Koronawirusy bydła

Koronawirus bydlęcy (bovine coronavirus, BCoV) wy-
wołuje u bydła trzy różne zespoły chorobowe: zaka-
żenie układu oddechowego, biegunkę cieląt i zimo-
wą dyzenterię. Wszystkie dotychczas wyizolowane 
izolaty BCoV, mimo że pochodziły z  trzech  róż-
nych zespołów chorobowych bydła, należą do jed-
nego serotypu.

Wyniki badań serologicznych wskazują, że BCoV 
występuje powszechnie w populacji bydła na całym 
świecie. U zwierząt dorosłych z reguły dochodzi do za-
każenia układu oddechowego, które przebiega w po-
staci łagodnej, natomiast u cieląt w wieku od dwóch 
do sześciu miesięcy wirus może powodować zapale-
nie płuc. Ponadto BCoV bierze udział w rozwoju ze-
społu oddechowego (BRDC) u młodego bydła inten-
sywnie tuczonego w fermach wielkoprzemysłowych. 
Z kolei zapalenie jelit u cieląt występuje najczęściej 
w okresie pierwszych trzech miesięcy życia. W za-
każonym stadzie biegunka może wystąpić u 15–70% 
cieląt. Zachorowania na zimową dyzenterię stwier-
dzane są zaś głównie u młodych krów mlecznych, 

w miesiącach zimowych, gdy bydło trzymane jest 
w ścisłym zamknięciu. Choroba charakteryzuje się wy-
sokim współczynnikiem zachorowalności (50–100%) 
i niskim śmiertelności (1–2%).

U zwierząt z objawami zakażenia układu odde-
chowego obserwuje się brak apetytu, zapalenie bło-
ny śluzowej nosa, wypływ z  jamy nosowej i worka 
spojówkowego oraz kaszel. Niekiedy objawom tym 
towarzyszy biegunka zarówno u cielą, jak i u osob-
ników dorosłych. Zazwyczaj po 1–2 tyg. objawy kli-
niczne ustępują i dochodzi do wyzdrowienia zwierząt. 
Przebieg zapalenia jelit u cieląt zależy między inny-
mi od wieku cielęcia, jego stanu immunologicznego, 
wielkości dawki zakaźnej oraz zjadliwości szczepu 
BCoV. Praktycznie, im młodsze cielęta ulegną zaka-
żeniu, tym okres inkubacji choroby jest krótszy, a jej 
przebieg cięższy. W początkowej fazie choroby bie-
gunka ma kolor żółtawy, niekiedy jest z domieszką 
krwi, po czym przechodzi w obfitą wodnistą biegun-
kę. Gdy spożycie płynów jest niewystarczające do po-
krycia strat, dochodzi do odwodnienia cieląt. Więk-
szość cieląt wraca do zdrowia, ale u części osobników, 
szczególnie z ciężką i nieleczoną biegunką, może dojść 
do rozwoju gorączki, zalegania i zapaści sercowo-na-
czyniowej, a w efekcie końcowym do śpiączki i śmier-
ci zwierzęcia. Z kolei głównym objawem klinicznym 
zimowej dyzenterii jest biegunka, która pojawia się 
nagle, przeważnie u krów mlecznych i w większości 
przypadków ma ona charakter wodnisty lub krwo-
toczny. Jeśli biegunka jest ciężka lub utrzymuje się 
dłużej niż 1–2 dni, może dojść do odwodnienia zwie-
rząt. U krów mlecznych dochodzi do nagłego spadku 
produkcji mleka. Podczas wybuchu zimowej dyzen-
terii w oborze wyczuwalny jest cuchnący, nieprzy-
jemnie słodki odór.

Ponieważ objawy kliniczne obserwowane u chore-
go bydła nie są patognomoniczne dla zakażenia BCoV, 
podejrzenie kliniczne powinno być potwierdzone ba-
daniem laboratoryjnym. Przyżyciowo od zwierząt 
z objawami zakażenia układu oddechowego do ba-
dań wirusologicznych należy pobrać wymazy z nosa 
lub płyn z jamy ustno-gardłowej, natomiast z przy-
padków zakażenia przewodu pokarmowego świeży 
kał. Pośmiertnie w pierwszym przypadku pobiera-
my fragmenty tchawicy i płuc, w drugim zaś próbką 
z wyboru jest fragment okrężnicy. Do badań serolo-
gicznych należy pobrać dwie próbki krwi w odstępie 
2–3 tyg. od zwierząt podejrzanych o zakażenie BCoV. 
Aktualnie do wykrywania obecności BCoV w bada-
nych próbkach stosowane są najczęściej różne od-
miany RT-PCR i ELISA antygenowa. Test izolacji wi-
rusa jest rzadko stosowany ze względu na trudności 
w izolacji BCoV w hodowli komórkowej. Do wykry-
wania swoistych przeciwciał anty-BCoV stosowa-
ne są test seroneutralizacji, hamowania hemaglu-
tynacji i ELISA.

Nie ma specyficznych leków przeciwwirusowych 
przeciwko koronawirusowi bydła. Zakażonym zwie-
rzętom zaleca się podawanie antybiotyków o szero-
kim spektrum działania w celu zapobieżenia wtórnym 
infekcjom bakteryjnym płuc. U cieląt z biegunką sto-
sowane jest leczenie wspomagające. W zapobieganiu 
BRDC u cieląt stosowana jest donosowo szczepionka 
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zawierająca żywy atenuowany BCoV. Z kolei szczepie-
nie cielnych krów szczepionką inaktywowaną pro-
wadzi do zwiększenia miana przeciwciał w siarze 
i zmniejszenia ryzyka wystąpienia biegunki u nowo-
narodzonych cieląt (20, 21).

Koronawirusy koni

Koronawirus koński (equine coronavirus, ECoV) wy-
wołuje zakażenia przeważnie u dorosłych koni prze-
biegające z objawami gorączki, osowienia, braku 
łaknienia, morzyska oraz biegunki. Obecność ECoV 
potwierdzono w populacji koni w USA, Europie i Japo-
nii. Zachorowania wśród koni stwierdzane są w ciągu 
całego roku, przy czym największa ich liczba przy-
pada na miesiące zimowe. Większość zakażeń ECoV 
stwierdzana jest u koni dorosłych powyżej piąte-
go roku życia (54,2%). Wirus częściej był wykrywa-
ny u koni wyścigowych i biorących udział w pokazach 
niż u koni hodowlanych. Współczynnik zachoro-
walności wśród koni może wahać się od 10 do 83%, 
natomiast rzadko dochodzi do zejść śmiertelnych. 
W warunkach naturalnych siewstwo wirusa w kale 
stwierdzane metodą rt RT-PCR utrzymywało się przez 
3–25 dni. Okres inkubacji przy zakażeniu ECoV jest 
krótki (48–72 godz.), a objawy kliniczne mogą utrzy-
mywać się do 7 dni. Analizując kilkadziesiąt przypad-
ków klinicznych zakażenia ECoV u koni, wykazano, 
że najczęściej notowano u nich brak łaknienia (97%), 
osowiałość (88%) i gorączkę (83%), która wahała się 
od 38,6°C do 41°C. U znacznego odsetka koni stwier-
dzano także zmianę konsystencji wydalanego kału 
(23%) oraz morzysko (19%). Objawy zapalenia mó-
zgu, takie jak kołowacizna, parcie głową na ścianę, 
niezborność ruchowa, oczopląs, zaleganie i drgawki, 
obserwowano u 3% zakażonych koni. Przy rozpozna-
niu zakażenia należy uwzględnić obecność objawów 
klinicznych, zmiany hematologiczne oraz obecność 
wirusa w kale. U większości koni zakażonych ECoV 
stwierdza się neutropenię i  limfopenię. Do wykry-
wania obecności wirusa w próbkach kału stosowany 
jest najczęściej rt RT-PCR. Test izolacji wirusa nie jest 
rekomendowany ze względu na trudności w izolacji 
ECoV w hodowli komórkowej i czasochłonność me-
tody. Leczenie ma najczęściej charakter wspomaga-
jący, obejmuje terapię płynami i podawanie niestero-
idowych leków przeciwzapalnych. Cięższe przypadki, 
zwłaszcza te z objawami kolki jelitowej, mogą wyma-
gać bardziej intensywnego leczenia i pobytu chorych 
koni w specjalistycznych klinikach. Nie ma zarówno 
szczepionki, jak i  leków przeciwwirusowych prze-
ciwko ECoV (22, 23).

Koronawirusy świń

Koronawirusy występujące u świń należą do pię-
ciu różnych gatunków, są to: wirus epidemicznej bie-
gunki świń (porcine epidemic diarrhea virus, PEDV), 
wirus zakaźnego zapalenia żołądka i jelit (transmissi-
ble gastroenteritis virus, TGEV), koronawirus płucny 
świń (porcine respiratory coronavirus, PRCV), hema-
glutynujący wirus zapalenia mózgu i rdzenia kręgowe-
go świń (porcine hemagglutinating encephalomyelitis 

virus, PHEV) oraz deltakoronawirus świń (porcine 
deltacoronavirus, PDCoV). PEDV, TEGV i PRCV nale-
żą do rodzaju Alfacoronavirus, z kolei PHEV do rodzaju 
Betacoronavirus: a PDCoV do rodzaju Deltacoronavirus 
(25, 26). W odniesieniu do znaczenia ekonomiczne-
go w produkcji trzody chlewnej największe znacz-
nie mają zakażenia wywołane przez PEDV, ze wzglę-
du na wysoką zaraźliwość oraz wysoką śmiertelność, 
przede wszystkim wśród prosiąt osesków dochodzą-
cą do 100%. Choroba może również występować we 
wszystkich grupach wiekowych świń, w tym ma-
cior i tuczników, jednakże wówczas jej przebieg jest 
znacznie łagodniejszy, a zachorowalność może wy-
nosić ok. 20%. Charakterystycznymi objawami kli-
nicznymi epidemicznej biegunki prosiąt (PED) są 
wodnista biegunka, wymioty oraz apatia (27, 28, 29). 
Pierwsze objawy PED obserwowano w Wielkiej Bry-
tanii i w Belgii już w latach 70. Po raz pierwszy PED 
opisano w 1977 r. w Belgii, następnie prawie równo-
cześnie chorobę stwierdzono prawie we wszystkich 
stanach USA w latach 2013–2015 oraz w Niemczech, 
gdzie obecność specyficznych przeciwciał u świń 
stwierdzono w co piątym badanym gospodarstwie. 
PED stwierdzano również w Belgii, Francji, Bułgarii, 
Włoszech, Węgrzech, Czechach, Holandii i w Szwaj-
carii (30, 31, 32). W Polsce dotychczas brak jest po-
twierdzonego przypadku PED, jednakże w przebiegu 
wielu chorób układu pokarmowego świń, w których 
obserwowane są biegunki, pod uwagę bierze się rów-
nież możliwość zakażenia PEDV. Wyróżnia się tylko 
jeden serotyp PEDV, którego szczepy można zaliczyć 
do dwóch grup genetycznych, tj. grupa G1, określa-
na jako szczepy europejskie (np. CV777), klasyczne 
o umiarkowanej patogenności oraz G2 (amerykańskie 
i azjatyckie) o wysokiej patogenności, scharaktery-
zowane jako szczepy epidemiczne. Również w obrę-
bie grup można wyróżnić pewną różnorodność, stąd 
wyróżnia się podgrupy szczepów, tj. G1a i G1b oraz G2a 
i G2b. Ponadto szczepy należące do grupy G2 PEDV, 
posiadające delecję lub insercję w genie S, w porów-
naniu do pierwotnie izolowanego szczepu CV777 na-
zwano wariantem S-INDEL (33, 34, 35).

Wirus może szerzyć się wraz z zakupionymi zwie-
rzętami, które są bezobjawowo zakażone i wraz z ka-
łem wydalają wirus do środowiska – gnojowicy. Do 
zakażenia świń dochodzi drogą pokarmową, po po-
braniu zanieczyszczonej paszy wirus poprzez żołą-
dek dociera do jelita cienkiego. Wirus replikuje się 
najwydajniej w enterocytach jelita czczego oraz bio-
drowego. Po około 36 godzinach od zakażenia wirus 
niszczy kosmki jelitowe, które ulegają znacznemu 
skróceniu, czego wynikiem jest zaburzone wchła-
nianie treści pokarmowej, gospodarki elektrolitowej, 
a w formie objawów występuje jako wodnista biegunka 
o zielonym lub jasnożółtym zabarwieniu. W obrazie 
sekcyjnym, szczególnie u prosiąt padłych z powodu 
PED, można stwierdzić przekrwienie i rozdęcie w ob-
rębie jelita cienkiego oraz niestrawiony skrzep mleka. 
W diagnostyce PED ważne jest odróżnienie choroby 
od TGE, którego objawy kliniczne i zmiany sekcyj-
ne są identyczne (27, 30). Do diagnostyki pobierane 
są fragmenty jelita cienkiego świń lub próbki kału. 
Do diagnostyki serologicznej pobiera się krew bez 
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obecności antykoagulantu. Obecnie w obrocie han-
dlowym występują testy do diagnostyki serologicz-
nej PED metodą ELISA oraz diagnostyki molekular-
nej metodą PCR. W profilaktyce PED najważniejsze 
jest zachowanie odpowiednich zasad bioasekura-
cji, aby uniemożliwić wniknięcie zarazka do stada. 
W USA oraz w Azji stosowane są szczepionki atenu-
owane, podjednostkowe i  inaktywowane przeciw-
ko PED. Trwają również badania nad szczepionkami 
rekombinowanymi w tym szczepionkami DNA. Do-
stępne są szczepionki w formie bi- lub trójwalent-
nej do immunizacji loch przeciwko PED, TGE oraz 
E. coli. Stosowana jest również strategia typu „feed-
back” polegająca na podawaniu homogenatu prosiąt, 
które padły z powodu PED lochom ciężarnym około 
2–3 tygodnie przez porodem, co zapobiega zakaże-
niu i śmiertelności prosiąt (36, 37).

Innym przedstawicielem koronawirusów świń jest 
wirus wywołujący zakaźne zapalenie żołądka i jelit 
świń (transmisiible gastroenteritis – TGE). TGE po raz 
pierwszy opisano w 1946 r. w Stanach Zjednoczonych. 
Od tego czasu choroba była zgłaszana również w in-
nych krajach, w których produkcja świń była rozwi-
nięta na duża skalę, w tym w Europie (Belgia, Anglia, 
Francja, Niemcy, Holandia i Hiszpania), Azji (Japo-
nia, Korea, Malezja i Tajwan), w Ameryce (Północna, 
Środkowa i Południowa) i Afryce (Zair, Ghana; 38, 39, 
40). Straty wywoływane przez TGE są zbliżone do PED, 
jednakże do zakażenia dochodzi zazwyczaj podczas 
proszenia się macior. Podobnie jak w przypadku PED 
przebieg choroby jest ostry lub podostry, a wirus sie-
je się wraz z kałem zakażonych świń. W formie po-
dostrej choroba może być mylona z biegunką powo-
dowaną przez rotawirusy lub też zakażenie E.coli czy 
PED, dlatego ważna jest diagnostyka różnicowa i ba-
dania laboratoryjne. Występowanie u świń formy po-
dostrej jest związane odwrotnie niż w przypadku PED 
ze zmniejszoną wrażliwością prosiąt ssących na za-
każenie TEGV wskutek przechorowania przez doro-
słe świnie zakażenia TEGV lub przebycie zakażenia 
koronawirusem układu oddechowego (porcine re-
spiratory coronavirus – PRCV). Wcześniejsze zaka-
żenie PRCV łagodzi zakażenie TEGV, a dodatkowo ob-
serwuje się krzyżową odporność na zakażenie, gdyż 
PRCV jest wariantem delecyjnym TGEV (26, 41). Po-
dobnie jak PEDV wirus TGE zakaża enterocyty jelita 
cienkiego, prowadząc do zniszczenia kosmków jeli-
towych i zmniejszenia powierzchni wchłaniania je-
lit. TGE może występować we wszystkich grupach 
wiekowych i powodować 100% śmiertelności pośród 
prosiąt ssących. U starszych prosiąt w wieku ponad 
czterech tygodni śmiertelność jest niższa i wyno-
si ok 50–70%, a u tuczników do 20%. Okres inkuba-
cji TGE jest krótszy niż w przypadku PED i wynosi od 
24–36 godzin, podobnie jak w przypadku PED pad-
nięcia prosiąt następują wskutek uszkodzenia wchła-
niania w jelicie cienkim i odwodnienia organizmu. 
Głównym objawem klinicznym TGE jest szarozie-
lona biegunka, możliwe są również wymioty. Zmia-
ny anatomopatologiczne są analogiczne jak w przy-
padku PED (42, 43). Występuje jedynie jeden serotyp 
wirusa, którego występowanie jest obecnie ograni-
czone wyłącznie do stad, które nie miały wcześniej 

kontaktu z PRCV. W związku z tym obiektywna oce-
na związana z epidemiologią TGE jest utrudniona. 
Po przebytym zakażeniu TGEV występuje odporność 
miejscowa w jelitach, związana z przeciwciałami se-
krecyjnymi (SIgA), która utrzymuje się przez kilka 
miesięcy do kilku lat. W diagnostyce TGE stosuje się 
testy serologiczne  ELISA do identyfikacji przeciw-
ciał anty-TGEV, jak również testy PCR pozwalające 
na odróżnienie TGEV od PRCV (41, 43). Do badań po-
biera się wycinki jelita cienkiego oraz kał, jednakże 
w momencie siewstwa wirusa, tj. do siódmego dnia 
po zakażeniu. W profilaktyce TGE oprócz zachowania 
zasad bioasekuracji stosowana jest strategia wyko-
rzystania homogenatu padłych z powodu TGE prosiąt, 
który służy do immunizacji loch prośnych w analo-
gicznym momencie, jak w przypadku PED. W siarze 
immunizowanych loch znajdują się immunoglobu-
liny klasy G oraz A (26).

Inną chorobą świń o etiologii koronawirusowej 
jest choroba wymiotna i wyniszczająca (hemagglu-
tinating encephalomyelitis – HE) powodowana przez 
wirus hemaglutynujący zapalenia mózgu i opon mó-
zgowych (HEV; 44). Po raz pierwszy HE stwierdzano 
w Europie Zachodniej i w USA w latach 70. ubiegłe-
go wieku. Wirus identyfikowano również w Polsce 
Zachodniej w gospodarstwach wielkotowarowych. 
Obecnie nie notuje się występowania tej jednostki 
chorobowej. Podobnie jak w przypadku innych ko-
ronawirusów świń HEV występuje u prosiąt ssących, 
u których początkowo po zakażeniu brak jest jakich-
kolwiek objawów klinicznych. Po tygodniu od zaka-
żenia wirus dostaje się wraz z krwią do zwojów ner-
wowych żołądka oraz mózgu, powodując objawy ze 
strony ośrodkowego układu nerwowego. Początko-
wym objawem są wymioty o konsystencji niestra-
wionego skrzepu mleka, a następnie mogą wystąpić 
zaburzenia w koordynacji ruchowej i padnięcia z po-
wodu wycieńczenia. Postać nerwowa HE występuje 
u około 80% prosiąt. Lochy, które przeszły zakażenie 
HEV, przekazują prosiętom wraz z siarą przeciwciała, 
które chronią je do około czwartego tygodnia życia. 
W związku z brakiem profilaktyki swoistej jednym 
z elementów zwalczania tej choroby jest w przypadku 
podejrzenia HE jak najszybszy kontakt prosiąt z cię-
żarnymi lochami (44, 45).

W 2016 r. pojawił się w Chinach wysoce patogen-
ny koronawirus SADS-CoV (swine acute diarrhea 
syndrome-coronavirus) wywołujący dużą śmier-
telność wśród prosiąt ssących. Nowy rekombinowa-
ny szczep koronawirusa SeCoV (swine enteric co-
ronavirus) potwierdzono we Włoszech, w Czechach 
i na Słowacji. Szkielet wirusa wykazuje 99,5% podo-
bieństwa genomu z wirusem TGEV, natomiast białko 
otoczki S wykazuje identyczność ze szczepem PEDV 
CV777 (26, 46, 47).

Z kolei deltakoronawirusy świń (PDCoV) opisano 
po raz pierwszy w Chinach w 2007 r. i w Hongkon-
gu w 2012 roku. Ponadto w latach 2005–2006 obec-
ność deltakoronawirusów potwierdzano sporadycz-
nie na chińskich targach zwierząt, m.in. u borsuków 
chińskich oraz kotów z  rodziny lampartowatych. 
Pochodzenie PDCoV u świń pozostaje niejasne, bio-
rąc pod uwagę jego niedawne pojawienie się, jego 

Prace Poglądowe

351Życie Weterynaryjne • 2020 • 95(6) 351



prawdopodobnie niepełne przystosowanie do orga-
nizmu świni (36, 48). W 2014 r. wirus został ziden-
tyfikowany w USA w 19 stanach pośród prosiąt ose-
sków oraz w kale zakażonych świń. Ponadto w 2014 r. 
PDCoV identyfikowano w Kanadzie, Korei Południo-
wej, Meksyku, Tajlandii i  Wietnamie. Dotychczas 
w Polsce przeprowadzone badania monitoringowe 
nie wykazały występowania PDCoV u trzody chlew-
nej. Straty ekonomiczne spowodowane szerzeniem 
się PDCoV są trudne do określenia, jednak z pewno-
ścią niższe od tych wynikających z szerzenia się PED 
czy TGE (26). Pod względem ogólnej struktury mo-
lekularnej deltakoronawirus świń jest podobny do 
innych przedstawicieli tej rodziny, jednakże wie-
le z poszczególnych funkcji tego wirusa jest jak do-
tąd nieznana (36). Częstymi objawami klinicznymi 
w przebiegu zakażenia PDCoV są biegunka, odwod-
nienie oraz rzadziej wymioty. W porównaniu do PED 
i TGE objawy kliniczne spowodowane przez deltako-
ronawirusa są łagodniejsze, a wskaźniki śmiertelno-
ści niższe, tj. ok. 40–80% u prosiąt osesków, do zaka-
żeń bezobjawowych w starszych grupach wiekowych 
świń. Podobnie jak PEDV i TGEV również PDCoV zaka-
ża i uszkadza enterocyty jelita cienkiego świni oraz 
komórki jelita grubego (26, 43, 49). W diagnostyce 
tego wirusa podobnie jak w przypadku innych wi-
rusów stosuje się testy serologiczne ELISA oraz PCR. 
Z powodu braku szczepionki przeciwko PDCoV jedy-
nym środkiem profilaktyki jest zachowanie skutecz-
nych zasad bioasekuracji oraz w przypadku wystą-
pienia zakażenia tym delta-koronawirusem leczenie 
objawowe i zabezpieczanie prosiąt przed odwodnie-
niem oraz wtórnym zakażeniem czynnikami o etio-
logii bakteryjnej (26).

Koronawirusy psów i kotów

U psów występują następujące koronawirusy: psi je-
litowy (canine enteric coronavirus CECoV), który wy-
stępuje w dwóch genotypach I i II; oddechowy (canine 
respiratory coronacirus CRCoV) oraz wysoce patogen-
ny wariant CECoV typu II, wywołujący infekcję wie-
lonarządową. Ewolucja CCoV jest związana z ewolucją 
koronawirusów kotów (FCoV) typu I i II. FCoV typu II 
powstał w wyniku heterologicznej rekombinacji po-
między CCoV typu II i FCoV typu I, podczas gdy CCoV 
typu I ma większe podobieństwo genetyczne do FCoV 
typu I niż do CCoV typu II (50).

Zakażenia koronawirusami u  psów występują 
na całym świecie. Mogą one przebiegać w  trzech 
postaciach: jelitowej, oddechowej oraz układowej. 
Postać jelitowa znana jest od 1971  r. i  jest wywo-
ływana przez CECoV. Do zakażenia dochodzi dro-
gą alimentarną, a wirus namnaża się w kosmkach 
jelitowych. Infekcja ma przebieg łagodny i docho-
dzi do samowyleczenia (51). Wirus wywołujący po-
stać oddechową (CRCoV) opisano w  Wielkiej Bry-
tanii w 2003 r. Zakażenie szerzy się głównie drogą 
kropelkową. Infekcja CRCoV, niewikłana innymi 
zakażeniami, powoduje łagodnie przebiegającą in-
fekcję górnych dróg oddechowych, jednak w skraj-
nych przypadkach może doprowadzić do zapalenia 
płuc (52). Postać oddechowa, podobnie jak jelitowa, 

również przebiega łagodnie i zwykle kończy się sa-
mowyleczeniem. Z kolei Bonavoglia i wsp. (53) opi-
sali wystąpienie zakażenia patogennym wariantem 
CCoV u szczeniąt, które przebiegało z silnie wyrażo-
nymi objawami ze strony przewodu pokarmowego 
oraz nerwowego. Infekcja zakończyła się padnięciem 
szczeniąt w czasie 48 godzin od zakażenia. Wirus zo-
stał wyizolowany z narządów wewnętrznych padłych  
zwierząt.

U kotów występują dwa specyficzne gatunkowo ko-
ronawirusy (FCoV): feline enteric coronavirus (FECV) 
wywołujący objawy za strony układu pokarmowego 
oraz wirus zakaźnego zapalenia otrzewnej – feline 
infectious peritonitis virus (FIPV). Są to dwa bioty-
py tego samego wirusa, które jednak znacznie się od 
siebie różnią, głównie właściwościami patogennymi 
(50, 54). Feline enteric coronavirus (FECV) występu-
je stosunkowo często w populacji kotów domowych 
na całym świecie, zwłaszcza u kotów hodowlanych, 
a  także żyjących w dużych skupiskach (55, 56, 57). 
Koronawirusy są wydalane zarówno przez bezob-
jawowych nosicieli, jak i chore koty z kałem, śliną 
i wydzieliną z nosa oraz moczem. Zwierzęta mogą 
zakazić się drogą pokarmową lub aerogenną. Moż-
liwe jest również zakażenie pośrednie, np. poprzez 
korzystanie z kuwety zakażonego kota lub podczas 
zabawy z zakażonym kotem. Po wniknięciu do orga-
nizmu zwierzęcia FECV namnaża się w komórkach 
nabłonkowych jelit cienkich. Zakażenie u kotów do-
rosłych przebiega zwykle bezobjawowo lub łagodnie, 
ale wirus jest wydalany z kałem. U kociąt po odsa-
dzeniu infekcja może przebiegać z gorączką, wymio-
tami oraz biegunką, ale choroba kończy się zwykle 
wyzdrowieniem. U kotów, które przechorowały zaka-
żenie, powstają przeciwciała. Infekcja biotypem wi-
rusa wywołującym zakaźne zapalenie otrzewnej (FIP) 
zdarza się znacznie rzadziej niż FECV. Jest to zwią-
zane z faktem, iż zakażenie nie następuje w wyniku 
bezpośredniego lub pośredniego kontaktu z zakażo-
nym kotem, a przypadkowych mutacji FECV, w wy-
niku których powstaje mutant mający zdolność do 
namnażania się w makrofagach węzłów chłonnych. 
Dlatego też kot, u którego doszło do zakażenia FECV, 
może być także nosicielem wirusa wywołującego FIP, 
co jednak nie oznacza, że u tego kota wystąpią obja-
wy kliniczne choroby. Zakaźne zapalenie otrzewnej 
może wystąpić u 5 do 10% kotów zakażonych FECV, 
w większości u kotów młodych, do pierwszego roku 
życia lub u kotów z upośledzonym układem immu-
nologicznym, np. w wyniku infekcji wirusami niedo-
boru immunologicznego lub białaczki kotów, a także 
związanym z odsadzeniem kociąt lub zmianą miej-
sca ich pobytu (58). Zakażenie FIPV, w zależności od 
sprawności mechanizmów odporności komórko-
wej kota, może przyjąć postać wysiękową, która jest 
efektem tworzenia się kompleksów immunologicz-
nych antygen – przeciwciało. Są one fagocytowane 
przez makrofagi, w których dochodzi do namnażania 
się wirusa i niszczenia makrofagów (59). Komplek-
sy immunologiczne osadzają się w ścianach naczyń 
krwionośnych, powodując stan zapalny, uszkodze-
nie narządów wewnętrznych i gromadzenie wysię-
ków w  jamach ciała. Do najczęściej występujących 
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objawów klinicznych tej formy FIP, kończącej się 
zwykle śmiercią kota, należą: gorączka, apatia, wy-
chudzenie, odwodnienie, niedokrwistość, powięk-
szenie powłok brzusznych i żółtaczka. Drugą formą 
zakażenia wirusem FIPV jest postać bezwysięko-
wa, w której powstają ziarniniaki w wątrobie, ner-
kach, centralnym układzie nerwowym lub gałkach 
ocznych. W wyniku infekcji u kotów są wytwarza-
ne przeciwciała, jednak kluczową rolę w zwalcza-
niu zakażeń wywołanych przez FCoV pełni odpor-
ność komórkowa, która może zahamować rozwój 
FIP. Badania epidemiologiczne sugerują istnienie 
nosicielstwa FCoV u kotów zakażonych bezobjawo-
wo (60). Diagnostyka laboratoryjna zakażeń wywo-
łanych koronawirusami u kotów obejmuje badanie 
kliniczne, badanie wysięku z jam ciała, a także ba-
dania hematologiczne i biochemiczne krwi w przy-
padku postaci wysiękowej FIP. Diagnostyka serolo-
giczna jest ograniczona z uwagi na brak możliwości 
odróżnienia przeciwciał skierowanych przeciwko 
FIPV oraz FECV, ale może zostać zastosowany test 
immunofluorescencji pośredniej. Hornyak i wsp. (61) 
opracowali metodę real-time PCR, opartą o transfer 
energii pomiędzy starterem a sondą, do wykrywa-
nia subgenomowego mRNA FCoV. Metoda ta stano-
wi istotny wkład w udoskonalenie diagnostyki za-
każeń wywoływanych przez koronawirusy u kotów.

Koronawirusy ptaków

U przedstawicieli gromady Aves występują korona-
wirusy należące do rodzajów Gammacoronavirus i Del‑
tacoronavirus. Najdłużej znanym, bo od 1930 r., gam-
makoronawirusem jest wirus zakaźnego zapalenia 
oskrzeli (infectious bronchitis virus-IBV) należący 
do podrodzaju Igacovirus. Wywołuje on zakaźne za-
palenie oskrzeli kur (infectious bronchitis, IB), choro-
bę powodującą niezwykle dotkliwe straty w przemy-
śle drobiarskim na całym świecie. Oprócz objawów ze 
strony układu oddechowego wirus IB może też upo-
śledzać funkcjonowanie układu rozrodczego, co pro-
wadzi do drastycznych spadków produkcji jaj oraz 
pogorszenia ich jakości. Z kolei zakażenia wywoły-
wane przez tzw. nefropatogenne szczepy IBV pro-
wadzą do zapalenia oskrzeli, ale również do uszko-
dzenia nerek, skutkującego wysoką śmiertelnością 
zwłaszcza u młodych ptaków (62). Ta wielorakość 
objawów chorobowych wiążę się z dużą różnorod-
nością istniejących wariantów IBV, wpływającą na 
jego tropizm i patogenność, a co za tym idzie – for-
mę przebiegu choroby.

Straty wywoływane przez zakażenia IBV były 
tak dotkliwe, że bardzo szybko, bo już w latach 50. 
ubiegłego wieku, wprowadzono pierwsze szczepie-
nia szczepionkami zawierającymi żywe atenuowa-
ne szczepy wirusa (62, 63). Na rynku dostępnych jest 
wiele swoistych szczepionek, obok żywych atenu-
owanych również inaktywowane. W chwili obecnej 
na rynku polskim zarejestrowane są 23 szczepion-
ki żywe i  13  inaktywowanych, i są one, obok ści-
słego przestrzegania zasad bioasekruacji, podsta-
wowym narzędziem kontroli zakażeń wirusem IB. 
Niestety, skuteczność i efektywność szczepień wciąż 

budzi wiele zastrzeżeń. Główną przyczyną tej sytu-
acji jest wyżej opisana duża zmienność wynikają-
ca z przynależności do rodziny Coronaviridae i ciągłe 
pojawianie się nowych wariantów wirusa. Uważa się 
nawet, że to właśnie powszechne stosowanie szcze-
pionek stwarza presję immunologiczną „wymusza-
jącą” na wirusie zmiany umożliwiające mu unika-
nie inaktywacji przez zaindukowane szczepieniami 
przeciwciała neutralizujące. Zgodnie z danymi lite-
raturowymi znanych jest ponad 50 antygenowych 
oraz genetycznych typów IBV (64, 65). O przynależ-
ności do danego typu decyduje budowa białka S two-
rzącego wypustki na powierzchni wirusa, a przede 
wszystkim podjednostki S1 kodującej epitopy anty-
genowe indukujące przeciwciała neutralizujące wi-
rusa. Duża zmienność S1 przekłada się także na pro-
blemy z prawidłową diagnostyką IB, tak istotną przy 
doborze odpowiednich szczepień.

Kolejnym gammakoronawirusem ptaków o dużym 
znaczeniu ekonomicznym jest koronawirus indyków 
(turkey CoV – TCoV) powodujący stany patologiczne 
jelit (enteropatie), objawiające się biegunką, osowie-
niem, utratą apetytu oraz słabszymi przyrostami masy 
ciała ptaków, a niekiedy wysoką śmiertelnością. Do-
kładne badania molekularne tego wirusa pozwoliły na 
postawienie hipotezy, według której TCoV powstał na 
drodze rekombinacji pomiędzy IBV oraz innym, po-
chodzącym najprawdopodobniej od dzikich ptaków, 
który był donorem genu S (66, 67). Nabycie odmien-
nego genu białka S poskutkowało zmianą gospoda-
rza, a także powinowactwa do innego receptora ko-
mórkowego (tropizm do receptorów obecnych głównie 
w jelitach). Istnieje szereg doniesień o obecności wi-
rusów IBV-podobnych u bażantów, perliczek, gołębi, 
pawi czy przepiórek, a ich występowaniu często to-
warzyszyły objawy choroby (68, 69, 70). Gammako-
ronawirusy identyfikowano także u wielu gatunków 
ptaków dzikich należących m.in. do rzędów: Anseri-
formes, Charadriiformes, Passeriformes, Columbi-
formes, Pelaconiformes, Ciconiformes czy Psittaci-
formes (71, 72, 73).

Wirusy rodzaju Deltacoronavirus po raz pierwszy 
zidentyfikowano w 2009 r. u azjatyckich ptaków z ro-
dziny bilbili, drozdów oraz mniszek, należących do 
rzędu wróblowych (Passeriformes; 74). W następnych 
latach pojawiło się szereg doniesień o obecności del-
takoronawirusów u ptaków na terenie Szwecji, Fin-
landii, USA, Azji (Hongkong i Kambodża) oraz Au-
stralii (71, 72, 75). Obecnie deltakoronawirusy ptaków 
należą do czterech podrodzajów (Andecorvirus, Bul-
decovirus, Herdecovirus, Moordecovirus), do któ-
rych zaklasyfikowano sześć gatunków deltakoro-
nawirusów występujących u ptaków i jeden gatunek 
koronawirusa świń (PDCoV HKU15). Dokładna ana-
liza CoV wyizolowanego w 2018 r. od dzikich prze-
piórek na Bliskim Wschodzie wykazała, że należy on 
do tego samego podrodzaju Buldecovirus, co deltako-
ronawirus świń i wróbli, co sugeruje transmisję po-
między tymi gatunkami (76). Co więcej, najprawdo-
podobniej powstał on w wyniku rekombinacji między 
deltakoronawirusem świń i ptaków. Również w Pol-
sce zidentyfikowano takiego wirusa w stadzie cho-
rych przepiórek, a  jego dokładna charakterystyka 
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wykazała, że jest to nowy genetyczny/serologicz-
ny wariant wirusa (77). Obecnie uważa się, iż ptaki 
wolno żyjące ze względu na zdolność do synantro-
pizacji, czyli bytowania w bliskim sąsiedztwie czło-
wieka i ferm drobiu, mogą pełnić ważną rolę w roz-
przestrzenianiu koronawirusów do populacji drobiu, 
a także stanowić potencjalne źródło zmienności tych 
wirusów prowadzącej do powstawiania nowych wa-
riantów (78).

Zakażenia SARS-CoV-1, MERS-CoV  
oraz SARS-CoV-2 u zwierząt

W trakcie trwania epidemii SARS, w maju 2003 r. pod-
jęto badania na występowaniem SARS-CoV-1 u zwie-
rząt dzikich pochodzących z regionów, gdzie pojawi-
ły się pierwsze przypadki choroby. Z przebadanych 
próbek (wymazy, czasami krew) od 25 zwierząt na-
leżących do 8 gatunków obecność wirusa zidenty-
fikowano u 6 łaskunów chińskich (Paguma larvata) 
i jedynego zbadanego jenota azjatyckiego (Nyctereu‑
tes procyonoides), natomiast specyficzne przeciwcia-
ła wykryto u dwóch ryjonosów piżmowych (Melogale 
moschata). Dokładne badania molekularne wykry-
tych wirusów wykazały, że źródłem zakażenia je-
nota najprawdopodobniej był jeden z łaskunów (79). 
Ponadto wrażliwość na zakażenie SARS-CoV-1 wy-
kazano u różnych gatunków zwierząt w badaniach 
eksperymentalnych. Najwrażliwsze okazały się fret-
ki – po zakażeniu obserwowano u nich kliniczne ob-
jawy choroby, a jedna padła. Z kolei zakażone koty 
nie wykazywały żadnych objawów, jednak w  płu-
cach obserwowano typowe dla zakażenia zmiany 
histopatologiczne. Co ważniejsze, u  obu tych ga-
tunków doszło do siewstwa wirusa, który wywołał 
zakażenie (koty) i chorobę (fretki) u zwierząt kon-
taktowych (80). Ponadto wrażliwość na zakażenie 
SARS-CoV-1 wykazywały takie zwierzęta, jak rezu-
sy królewskie, kotawce jasnonogie (małpy zielone), 
myszy, świnie, chomiki, świnki morskie czy szczu-
ry (81, 82, 83, 84, 85). Niewrażliwe natomiast okaza-
ły się różne gatunki drobiu (kury, indyki, gęsi, kacz-
ki i przepiórki; 83, 86).

Badania terenowe i eksperymentalne wskazują, 
że u jednogarbnych wielbłądów zakażonych MERS-
-CoV rozwija się jedynie łagodna choroba układu od-
dechowego w postaci kataru (87, 88). W badaniach 
nad wektorami zwierzęcymi przebadano serologicz-
nie i molekularnie szereg ssaków (bydło, owce, kozy, 
osły, bawoły, muły i konie) pochodzących z różnych 
krajów Afryki. Obecność specyficznych przeciwciał 
zidentyfikowano w około 6,8% przebadanych su-
rowic (ok. 10% owiec i 0,9% kóz), natomiast obec-
ność RNA wirusa w 1,5% przebadanych wymazów 
(trzy owce, pięć kóz, krowa i trzy osły; 89). Ekspe-
rymentalne zakażenie MERS-CoV kóz, owiec i koni 
nie wywoływało u nich żadnych objawów zakażenia, 
zareagowały jedynie kozy, u których obserwowano 
minimalne siewstwo wirusa oraz w czwartym tygo-
dniu po zakażeniu obecność przeciwciał neutralizu-
jących (87). W kolejnych badaniach in vivo zakażano 
6–8-miesięczne źrebięta i lamy, 2–3-miesięczne ja-
gnięta oraz 2-miesięczne warchlaki i obserwowano 

je przez 24 dni po zakażeniu. Łagodne objawy kli-
niczne (wyciek z nosa), krótkie siewstwo, łagodne 
zmiany histopatologiczne w układzie oddechowym 
obserwowano tylko u kilku sztuk lam i warchlaków 
(90). Natomiast u alpak zakażenie przebiegało bez-
objawowo, ale siewstwo wirusa było na poziomie wy-
starczającym do zakażenia zwierząt kontaktowych, 
reagowały też serologicznie (91).

Z uwagi na gwałtowny rozwój zakażeń wirusem 
SARS-CoV-2 u ludzi coraz więcej pytań zadawanych 
przez lekarzy weterynarii, ale także przez opinię pu-
bliczną, dotyczy zakażeń tym wirusem u kotów, z uwa-
gi na ich bliski kontakt z człowiekiem. Pierwsze do-
niesienia o bezobjawowym zakażeniu kotów wirusem 
SARS-CoV-1 i możliwości transmisji wirusa z kota na 
kota pochodzą z 2003 r. (80). Wśród czynników odpo-
wiedzialnych za transmisję SARS-CoV-1 wśród ponad 
100 mieszkańców bloku mieszkalnego Amoy Gardens 
w Hongkongu wymieniano przebywające w nim koty 
domowe, które w testach genetycznych okazały się 
pozytywne. W badaniach obejmujących koty domo-
we zakażone eksperymentalnie wirusem SARS-CoV-1 
wyizolowanym od pacjenta z Hongkongu nie obser-
wowano u nich objawów klinicznych, natomiast wy-
izolowano materiał genetyczny wirusa w narządach 
i tkankach. Ponadto zakażeniu uległy koty kontak-
towe utrzymywane w tym samym pomieszczeniu, 
co zakażone. Dane te wskazują, że koty były wrażli-
we na zakażenie SARS-CoV-1.

Badania nad wirusem SARS-CoV-2 u kotów są, jak 
dotąd, bardzo ograniczone z uwagi na fakt wystąpie-
nia pierwszych przypadków zakażeń u ludzi w grud-
niu 2019 r. Doniesienia o wystąpieniu bezobjawowego 
zakażenia wirusem SARS-CoV-2  u  kota w  Hong-
kongu zostały opublikowane na początku kwietnia 
2020 r. (92, 93, 94). Wyniki badania testem RT-PCR 
wymazów z nosa oraz jamy ustnej, a  także próbki 
kału pobranego od tego kota dały wynik pozytyw-
ny w kierunku SARC-CoV-2. Najnowsze badania Shi 
i wsp. (95) opublikowane również w kwietniu 2020 r., 
przeprowadzone w Chinach, koncentrowały się na 
określeniu wrażliwości różnych gatunków zwierząt, 
w tym kotów, na zakażenie eksperymentalne wiru-
sem SARS-CoV-2, a  także na ustaleniu możliwości 
transmisji wirusa z kotów zakażonych na koty zdro-
we – kontrolne. Zakażeniu poddano 7 kotów w wieku 
6–9 miesięcy oraz 70–100 dni, którym podano dono-
sowo wysoką dawkę (105 PFU) szczepu SARS-CoV-2/
CTan/human/2020/Wuhan (CTan-H), wyizolowane-
go od człowieka. Po trzech i sześciu dniach po dwa 
zwierzęta poddawano eutanazji i badano u nich obec-
ność RNA wirusa w narządach wewnętrznych. Koty 
starsze nie chorowały, natomiast u kociąt odnotowa-
no objawy chorobowe oraz śmiertelność (jeden kot 
padł, drugi był z przyczyn humanitarnych poddany 
eutanazji). U kotów starszych poddanych eutanazji 
w trzecim dniu po zakażeniu obecność RNA wirusa 
stwierdzono w  jamie nosowej u  jednego kota oraz 
na podniebieniu miękkim, w migdałkach, tchawi-
cy, płucach, i jelitach cienkich dwóch kotów. U zwie-
rząt poddanych eutanazji w szóstym dniu po zakaże-
niu RNA wirusa stwierdzono u dwóch kotów w jamie 
nosowej, na podniebieniu miękkim i w migdałkach, 
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w tchawicy jednego z nich oraz w jelitach cienkich 
drugiego kota. Nie wykrywano wirusowego RNA 
w płucach zakażonych kotów. Badania histopato-
logiczne przeprowadzone u kotów młodych wyka-
zały zmiany w błonie śluzowej jamy nosowej, tcha-
wicy, a także w płucach. RNA wirusa potwierdzono 
również w kale zakażonych zwierząt. Ponadto u ko-
tów zakażonych wirusem SARS-CoV-2 oraz u jedne-
go kota kontrolnego testem ELISA oraz seroneutra-
lizacji wykazano obecność przeciwciał swoistych  
dla tego wirusa.

Wyniki prezentowanych badań wykazują, że 
 SARS-CoV-2 jest zdolny do zakażenia i namnażania 
u kotów, przy czym kocięta są bardziej wrażliwe na za-
każenie niż koty starsze. Ponadto wykazano, że mię-
dzy zwierzętami może dochodzić do transmisji drogą 
aerogenną. Wyniki badań przeprowadzonych w Har-
bin są niewątpliwie interesujące. Należy jednak pa-
miętać, że są to badania przeprowadzone na mało li-
czebnych grupach kotów, którym podano donosowo 
dużą dawkę wirusa.

Ostatnio na stronie Departamentu Rolnictwa Sta-
nów Zjednoczonych (https://www.usda.gov/) poja-
wiły się komunikaty dotyczące wystąpienia kaszlu 
oraz problemów z oddychaniem u lwów i tygrysów 
z nowojorskiego ogrodu zoologicznego. Jeden z nich, 
czteroletni tygrys malajski został poddany sedacji, 
a w pobranych od niego wymazach wykryto obec-
ność SARS-CoV-2. W komunikacie podano informa-
cję, że możliwym źródłem zakażenia tygrysa był je-
den z pracowników ogrodu zoologicznego, który był 
bezobjawowym nosicielem wirusa. Również w ostat-
nich dniach kwietnia 2020 r. na stronach interneto-
wych Centrum ds. Kontroli i Zapobiegania Chorób 
(CDC) oraz Departamentu Rolnictwa Stanów Zjedno-
czonych pojawiła się informacja o zakażeniu dwóch 
kotów wirusem SARS-CoV-2. Zwierzęta pochodzące 
z Nowego Jorku, niebędące w kontakcie, miały ła-
godne objawy typowe dla przebiegu COVID-19. Jest 
to pierwszy przypadek naturalnego zakażenia ko-
tów wirusem SARS-CoV-2, którego źródłem był, z du-
żym prawdopodobieństwem, człowiek – bezobjawo-
wy nosiciel wirusa. Amerykańska agencja federalna 
podkreśla jednak, że nie ma dowodów, by zwierzę-
ta domowe przyczyniały się do rozprzestrzenia-
nia choroby.

Zgodnie z  aktualnym stanem wiedzy źródłem 
zakażenia wirusem SARS-CoV-2 dla człowieka jest 
inny człowiek i na podstawie dotychczasowych ba-
dań można stwierdzić, że człowiek może być źród-
łem zakażenia również dla kota. Według informa-
cji opublikowanych przez OIE (https://www.oie.int/
en/scientific-expertise/specific-information-and-
-recommendations/questions-and-answers-on-
-2019novel-coronavirus/) opisywane w  literatu-
rze pojedyncze przypadki zakażenia kotów wirusem 
SARS-CoV-2  nie dają dostatecznych podstaw do 
wyciągnięcia wniosków odnośnie ich roli w trans-
misji zakażenia na człowieka. Wobec braku jed-
noznacznych informacji w tym zakresie dalsze ba-
dania mające na celu ustalenie roli kotów i zwierząt 
kotowatych w  epidemiologii COVID-19 wydają się  
konieczne.

W badaniach eksperymentalnych wykazano rów-
nież, że fretki, używane często jako zwierzę mode-
lowe m.in. w badaniach nad grypą u ludzi, są wrażli-
we, chorują i wydalają wirus SARS-CoV-2, zakażając 
inne fretki. Z kolei psy wykazały niską wrażliwość 
na zakażenie, znacznie mniejszą niż koty czy fret-
ki (95). Stwierdzono niewielkiego stopnia replika-
cję wirusa i serokonwersję u dwóch z pięciu zaka-
żonych zwierząt. Nie odnotowano jednak objawów 
klinicznych ani transmisji do psów kontaktowych. 
Pojedyncze przypadki uzyskania w  badaniach la-
boratoryjnych wyników dodatnich u psów pocho-
dzą m.in. z  Hongkongu i  dotyczą psa, który trafił 
w lutym 2020 r. do schroniska dla zwierząt na czas 
hospitalizacji jego właścicielki chorej na COVID-19. 
W  pobranych próbkach wymazów z  jamy ustnej 
i nosa wykryto śladowe ilości genomu SARS-CoV-2. 
Podobne ilości wirusa wykrywano w kolejnych po-
braniach (w  sumie badano wymazy pięciokrot-
nie). Badania serologiczne wykonane na początku 
marca nie wykryły obecności specyficznych prze-
ciwciał przeciwko SARS-CoV-2. Z  kolei sekwen-
cja genomu wirusów wyizolowanych od psa i  jego 
właścicielki były wysoce homologiczne, co suge-
ruje, że źródłem zakażenia psa był kontakt z  jego  
chorą właścicielką.

W  innych niedawno przeprowadzonych bada-
niach eksperymentalnych SARS-CoV-2 replikował 
się w pneumocytach makaków, u których jednak 
nie zaobserwowano objawów klinicznych (96). Na-
tomiast świnie, kury i kaczki nie były wrażliwe na 
eksperymentalne zakażenie wirusem wywołującym 
COVID-19 (95).

Kolejny komunikat o  zwierzętach zakażonych 
SARS-CoV-2 pojawił się 26 kwietnia 2020 r. Tym ra-
zem dotyczył on norek – na dwóch fermach w Ger-
mert-Bakel i Laarbeek, miastach w prowincji Bra-
bancja Północna na południu Holandii, obserwowano 
różne objawy choroby, m.in. ze strony układu odde-
chowego. Wstępne dochodzenie wskazuje, że naj-
prawdopodobniej zakaziły się one od pracowników 
obsługujących te fermy, którzy okazali się bezobja-
wowymi nosicielami wirusa. Należy dodać, że norka 
należy do tej samej podrodziny łasice (Mustelinae), 
co wrażliwa na zakażenie fretka, zwierzę modelowe 
w badaniach nad SARS-CoV-2 (97).

Podsumowanie

Koronawirusy tworzą dużą i zróżnicowaną grupę 
wirusów występujących u wielu gatunków ssaków 
i ptaków, charakteryzujących się dużym stopniem 
zmienności oraz stosunkowo wysokim potencjałem 
przełamywania barier międzygatunkowych. Trans-
misja międzygatunkowa jest procesem złożonym, 
uwarunkowanym pojawieniem się zmian adapta-
cyjnych na poziomie molekularnym, komórkowym 
i populacyjnym. Na poziomie molekularnym i ko-
mórkowym adaptacja do organizmu nowego gospo-
darza wymaga pokonania barier w zakresie zdolności 
przyłączania się wirusa do określonych receptorów 
komórkowych, dostosowania się do warunków śro-
dowiska wewnątrzkomórkowego, przeciwdziałania 
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mechanizmom odpowiedzi immunologicznej oraz 
odnajdywania najbardziej optymalnej drogi zaka-
żenia nowych osobników tego samego gatunku. Pro-
ces ten wymaga pojawienia się i wyselekcjonowa-
nia określonych mutacji genetycznych, najczęściej 
o charakterze punktowym, na drodze rekombinacji 
oraz tzw. zjawiska „pozyskiwania i utraty genów”. 
Na poziomie epidemiologicznym los zakażeń koro-
nawirusem w populacji nowego gospodarza zależy 
od potencjału i dynamiki transmisji międzyosobni-
czej, mierzonej wartością współczynnika reproduk-
cji (R0), określającego średnią liczbę nowych zaka-
żeń, dla których źródłem jest jeden zakażony osobnik. 
Wartość R0<1 sprawia, że transmisja międzyosobni-
cza jest nieefektywna i zakażenia po pewnym czasie 
wygasają. Z kolei wartości współczynnika reproduk-
cji R0>1 oznaczają stadium dynamicznie rozwijającej 
się epidemii (ryc. 2).

Konieczne jest zintensyfikowanie badań podsta-
wowych zmierzających do dokładniejszego poznania 
różnorodności koronawirusów występujących w re-
zerwuarze wolno żyjącym (szczególnie u nietoperzy), 
jak również identyfikacji molekularnych markerów 
patogenności, adaptacji do organizmu nowego go-
spodarza oraz zdolności do transmisji, w tym drogą 
kropelkową. Pozwoli to na wytypowanie potencjal-
nych „kandydatów” o wysokim potencjale zoono-
tycznym, którzy w przyszłości mogą stanowić ryzy-
ko pandemiczne. W wymiarze aplikacyjnym wysiłki 
naukowców powinny koncentrować się na dalszym 
usprawnieniu metod diagnostyki, które w idealnych 
warunkach powinna cechować czułość i specyficz-
ność na poziomie techniki real-time RT-PCR, połą-
czona jednak z prostotą wykonania porównywalną 
z szybkimi testami terenowymi. Jest to niewątpliwie 
duże wyzwanie, wymagające zastosowania zaawan-
sowanych rozwiązań technologicznych. Jednak aktu-
alna sytuacja związana z pandemią COVID-19 u ludzi 
wskazuje bezsprzecznie na diagnostykę jako obszar 

wymagający udoskonaleń. Jednocześnie należy pra-
cować nad innowacyjnymi rozwiązaniami w zakresie 
metod immunoprofilaktyki swoistej, a w przypadku 
ludzi i niektórych gatunków zwierząt również ukie-
runkowanej terapii.
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Według najnowszych danych, cytowanych przez 
niekwestionowanego lidera i światowy auto-

rytet w zakresie badań nad afrykańskim pomorem 
świń, prof. José Manuela Sánchez-Vizcaíno z Uni-
versidad Complutense w Madrycie, mimo istotne-
go postępu w doskonaleniu skuteczności i nieszko-
dliwości szczepionki przeciwko ASF, jak dotychczas 
żadna z nich nie została zaakceptowana przez Ko-
mitet ds. Weterynaryjnych Produktów Leczni-
czych Europejskiej Agencji Leków i Amerykańskiej 
Agencji Żywności i Leków. Innymi słowy, nikt do-
tychczas takiej szczepionki nie opracował, o czym 
świadczą również inne publikacje dotyczące tego  
zagadnienia (1).

Jednocześnie wiadomo, że świnie po przebytym 
zakażeniu i wyzdrowieniu uzyskują odporność prze-
ciwko powtórnej infekcji wysoce zjadliwym szczepem 
wirusa ASF (ASFV). Dotyczy to jednak, z nieliczny-
mi wyjątkami, szczepów homologicznych w sto-
sunku do szczepu, który wywołał zakażenie i wzbu-
dził odporność (2). W środowisku występują jednak 
także szczepy heterologiczne ASFV, przeciwko któ-
rym szczepionka o innej swoistości chroniłaby tylko 
w ograniczonym stopniu.

Dotychczas nie wyjaśniono, w jaki sposób powstają 
układy heterologiczne, czyli różny poziom swoistości 
immunologicznej między szczepem uodporniającym 

i zjadliwym szczepem sprawdzającym efektywność 
uodpornienia (2, 3). Ciągle zatem mechanizmy od-
porności przeciwko zakażeniu ASFV nie są wystar-
czająco dobrze poznane. Dodać należy, że w ochro-
nie przeciwzakaźnej dla omawianej choroby, bierze 
udział odporność komórkowa, głównie komórki jed-
nojądrzaste, jak również odporność humoralna repre-
zentowana przez swoiste przeciwciała neutralizujące. 
Istotną rolę odgrywa również dopełniacz – czynnik 
odporności wrodzonej (4). Główną przyczyną nie-
dostatecznej poszczepiennej odporności ochronnej 
przeciwko ASF nie musi być jakość szczepionki, ale 
duża różnorodność antygenowa izolatów ASFV. Ba-
dania in vivo i in vitro wskazują na udział ASFV w ko-
mórkowej lizie i cytotoksyczności zależnej od komó-
rek T CD8 oraz NK (5).

Zwalczanie ASF prowadzące do ograniczenia wy-
stępowania, a następnie eradykacji choroby i rezerwu-
arów wirusa ma charakter kompleksowy. Skuteczna, 
nieszkodliwa szczepionka może odegrać więc zna-
czącą rolę. Postępowanie stopniowo eliminujące ASF 
opiera się jednak przede wszystkim na realizowaniu 
wytycznych aktów prawnych Światowej Organizacji 
Zdrowia Zwierząt (OIE) i krajowych służb weteryna-
ryjnych, reprezentowanych przez Głównych Leka-
rzy Weterynarii poszczególnych państw. Celem ni-
niejszej publikacji jest przedstawienie stanu wiedzy 

Szczepionka przeciwko afrykańskiemu pomorowi świń
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na temat uzyskania szczepionki przeciwko ASF, nie-
zbędnej w zwalczaniu i eradykacji tej choroby.

Po raz pierwszy, na przełomie lat 50. i 60. ubiegłe-
go wieku w Portugalii i Hiszpanii, w zwalczaniu ASF 
u świń zastosowano w warunkach doświadczalnych 
szczepionki, które zawierały żywy, atenuowany natu-
ralnie ASFV. Cechowały się one szczątkową zjadliwo-
ścią i wywoływały u niektórych uodpornianych świń 
przejściową reakcję poszczepienną w postaci pod-
wyższonej temperatury ciała, osowiałości oraz ob-
niżenia łaknienia w ciągu 1–3 dni. Objawy te byłyby 
do zaakceptowania, gdyby równolegle nie rozwijała 
się u zwierząt kliniczna postać ASF i siewstwo wirusa. 
Okazało się bowiem, że szczep ten podany świniom 
w warunkach terenowych wywoływał u znacznego 
odsetka immunizowanych zwierząt objawy klinicz-
ne i siewstwo wirusa szczepionkowego, co prowa-
dziło do rozwoju ASF u świń wrażliwych na zakaże-
nie. W konsekwencji strat, związanych z immunizacją 
zwierząt szczepionkami atenuowanymi zostały one 
wówczas wycofane ze stosowania.

W podjętych później w wielu krajach, w tym w USA, 
badaniach nad uzyskaniem szczepionki przeciwko ASF 
wykazano, że zupełnie nieskuteczne były szczepion-
ki inaktywowane. Z kolei szczepionki podjednostko-
we, które okazały się całkowicie nieszkodliwe, były 
tylko częściowo skuteczne, więc również nie znala-
zły zastosowania w programach zwalczania ASF (5).

Powrócono więc do prac nad otrzymaniem szcze-
pionki atenuowanej. Wykazano bowiem, że wystę-
pujące naturalnie lub uzyskane w warunkach la-
boratoryjnych szczepy ASFV o niskiej zjadliwości/
patogenności dają największe szanse opracowania 
szczepionek skutecznych i nieszkodliwych. Braku-
je jednakże jednoznacznej podstawy do stwierdze-
nia, że szczepy takie po zastosowaniu u świń nie będą 
ulegały rewersji w kierunku zwiększenia ich choro-
botwórczości (5, 6, 7, 8).

W  Europie, Rosji i  Chinach afrykański po-
mór świń jest najczęściej spowodowany zakaże-
niem szczepami wysoce zjadliwymi, należącymi 
do genotypu II wirusa. ASFV jest dużym, dwunicio-
wym wirusem DNA. Jego genom ma wielkość około 
17–19 tys. par zasad i koduje ponad 150 białek, wśród 
których około 70 stanowią białka strukturalne. Dużą 
część genomu ASFV stanowią tzw. rodziny wieloge-
nowe MGF (multigene families) takie jak MGF360, 
MGF110, MGF300 czy MGF530. Stwarzająca olbrzy-
mie problemy przy opracowaniu szczepionki róż-
norodność genetyczna izolatów ASFV polega za-
zwyczaj na braku lub obecności dodatkowych kopii 
genów MGF. Przykładowo grupa genów MGF360 za-
wiera 11–15 genów, a rodzina MGF530 to 9–10 ge-
nów. Funkcja tych dwóch rodzin wielogenowych jest 
prawdopodobnie związana z proliferacją zakażonych 
makrofagów oraz hamowaniem ekspresji interfero-
nu typu 1 (12). Oczywiste jest, że przy tak dużej licz-
bie genów identyfikacja tych, które mogą wyzwalać 
ekspresję białek ochronnych po podaniu szczepionki 
jest bardzo trudna. Co więcej, testowanie szczepów-
-kandydatów do uzyskania ewentualnej szczepion-
ki może być prowadzona wyłącznie na świniach lub 
dzikach, a nie np. na myszach lub innych zwierzętach 

laboratoryjnych, ze względu na fakt, że nie posiada-
ją one swoistych dla białek ASFV receptorów i nie są 
dla tych gatunków patogenne.

Zabite szczepionki przeciwko ASF są nieskuteczne. 
Znacznie lepsze efekty uzyskuje się, stosując szcze-
pionki atenuowane, sporządzone z naturalnie wystę-
pujących szczepów wirusa o niskiej zjadliwości lub ze 
szczepów żywych, zmodyfikowanych. Powstała u świń 
odporność ochronna zabezpiecza jednak tylko przed 
zakażeniem homologicznym szczepem, należącym 
to tego samego genotypu, ale nie przed zakażeniem 
szczepem heterologicznym wirusa. Przy stosowaniu 
szczepionek atenuowanych mogą występować skutki 
niepożądane, jak zmiany skórne i obrzęk stawów, co 
w zasadzie uniemożliwia ich wprowadzenie do użytku. 
Wśród działań niekorzystnych, związanych z reszt-
kową zjadliwością, jest też niebezpieczeństwo wy-
stąpienia przewlekłego zakażenia szczepem szcze-
pionkowym i zagrożenie jego rewersją do szczepu 
zjadliwego. Także produkcja takich szczepionek na-
potyka zasadnicze problemy, ponieważ ASFV namna-
ża się w hodowli pierwotnej makrofagów świni i nie 
ma ustalonej linii komórkowej będącej jej odpowied-
nikiem. Z tych powodów intensywnie bada się także 
możliwość uzyskania bezpiecznej i skutecznej szcze-
pionki z podjednostek oraz szczepionki wektorowej 
przeciwko ASF.

Ponadto ustalono, że świnie uodporniane szcze-
pem atenuowanym ASFV nie uzyskują pełnej odpor-
ności krzyżowej na niespokrewnione szczepy tereno-
we. Wobec braku jednoznacznych danych odnośnie do 
różnic w nabywaniu odporności poszczepiennej przez 
poszczególne osobniki stosowanie żywej szczepion-
ki może być więc również nieskuteczne.

W badaniach szczepów-kandydatów do uzyskania 
żywej szczepionki przeciwko ASF określono geny, ko-
dujące czynniki zjadliwości wirusa. Podjęto więc prace 
mające na celu uzyskanie bezpiecznych, niezjadliwych 

Vaccine against African swine fever

Pejsak Z.1,	Truszczyński M.,	University	Centre	of	Veterinary	Medicine	JU-AU	
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African	swine	 fever	 (ASF),	occurring	 for	many	years,	 is	at	present	 the	most	
significant	viral	disease	of	swine	and	wild	boar.	Despite	of	the	situation,	defined	
as	a large	epidemic	or	even	pandemic,	a vaccine	is	not	yet	available,	It	has	been	
claimed	that	live,	attenuated	anti-ASF	vaccines	are	most	promising	products	
on	the	way	to	control	the	disease.	However	the	safe	and	effective	vaccine	is	yet	
to	be	obtained.	The	current	status	in	the	field	of	ASFV	vaccine	development	is	
encouraging,	since	ASFV	strain(s)	have	been	obtained,	that	have	their	virulence	
genes	deleted.	Deletion	of	ASFV	genes	that	inhibit	host	antiviral	type	I interferon	
responses	is	considered	as	the	most	effective	strategy	to	attenuate	the	virus.	
Deleted,	live	vaccinal	strain(s)	are	still	able	to	replicate	and	encode	immunogenic	
antigens	thus	induce	protective	immunity	in	swine.	However,	a licensed	cell	line	
in	which	live,	attenuated	virus	(LAV)	can	be	propagated	and	produced	on	a large	
scale,	is	still	not	available.	Concerning	wild	boar,	the	natural	reservoir	of	ASFV,	
while	developing	live	vaccine	for	swine	protection,	rigorous	conditions	for	its	
safety	and	efficacy	are	strongly	required.

Keywords: African	swine	fever,	live	vaccines,	swine,	wild	boar,	safety.
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szczepów poprzez delecję tych genów. Okazało się, że 
skutki delecji tego samego genu były różne w zależ-
ności od szczepu wirusa ASF, a więc efekt atenuacji 
molekularnej był zróżnicowany (8, 9, 10). Dwa szcze-
py ASFV – Malawi i Georgia – poddano skutecznej 
atenuacji poprzez delecję genów warunkujących zja-
dliwość, ale tylko szczep Malawi zachował zdolność 
wzbudzania odporności u świń.

Poważną trudnością w uzyskaniu bezpiecznej i sku-
tecznej szczepionki przeciwko ASF jest też opisywa-
na u szczepów szczepionkowych zmienność, któ-
ra nie dość, że obniża poważnie skuteczność takiej 
szczepionki, ale też znacząco zwiększa podatność 
niektórych, uodpornianych świń na ryzyko zakaże-
nia szczepami terenowymi wirusa. Przebieg zakaże-
nia jest u tych zwierząt gwałtowny i częste są u nich 
upadki w przebiegu ASF.

W podsumowaniu swoich wieloletnich badań Rock 
i wsp. (5) stwierdzili, że na obecnym etapie prac, po-
mimo niewątpliwego postępu, opracowywana przez 
nich szczepionka nie może być testowana w warun-
kach terenowych.

Kolejną przeszkodą na drodze do eliminacji afry-
kańskiego pomoru świń poprzez szczepienia ochronne 
jest brak systemu DIVA (differentiating infected from 
vaccinated snimals), który w badaniu serologicznym 
umożliwia odróżnienie świń zakażonych naturalnie 
od szczepionych. Jak się wydaje, szczepionki delecyjne 
mogą być dobrym kandydatem do opracowania tego 
systemu. Nie ma jednak, jak dotąd, prac potwierdza-
jących takie przypuszczenie i rozwiązanie tego za-
gadnienia jest najpewniej odległe w czasie.

Pogląd ten potwierdzają autorzy najnowszego 
opracowania na temat szczepionki przeciwko ASF – 
badacze z ośrodków naukowych w Uppsali (Szwecja) 
i Pirbright (Wielka Brytania; 11). Wskazują oni, że ate-
nuowane szczepionki przeciw ASF u świń i dzików są 
najbardziej obiecującą technologią, a ponadto ostat-
nio poczyniono znaczne postępy w konstruowaniu 
żywych szczepionek delecyjnych.

Poważnym ograniczeniem w  pracach nad uzy-
skaniem nieszkodliwej i  skutecznej szczepionki 
przeciwko ASF jest brak modelu zwierzęcego inne-
go niż naturalny gospodarz. ASFV może zakażać je-
dynie świnie i dziki. Wszystkie dotychczasowe prace 
prowadzone były na świniach i dotyczyły szczepio-
nek, które mogą być podawane w  iniekcji. Szcze-
pionki przeznaczone dla dzików powinny natomiast 
przejść badania na tym gatunku. Należy pamiętać, 
że w warunkach naturalnych muszą być  podawane 
doustnie w postaci kęsów, . Bardzo ważny jest więc 
sposób wprowadzania szczepionki do środowiska 
leśnego; powinna być zakopywana na odpowied-
nią głębokość, a kęsy muszą być na tyle atrakcyjne 
smakowo, aby dziki niezależnie od wieku były nimi 
zainteresowane.

Według Rocka i wsp. (5) teoretycznie powinno być 
możliwe uzyskanie szczepów ASFV o dużo większej 
nieszkodliwości i immunogenności niż będące obecnie 
w dyspozycji żywe, atenuowane szczepy szczepion-
kowe. Staje się to możliwe między innymi dlatego, że 
przeprowadzone w wielu laboratoriach porównawcze 
badania genomu różnych szczepów ASFV pozwoliły na 

identyfikację części genów kodujących ich zjadliwość 
i patogenność oraz immunogenność. Dysponujemy już 
szczepami ASFV z dokonaną, w warunkach laborato-
ryjnych, delecją genów, między innymi determinu-
jących ekspresję kinazy tymidynowej (TK) oraz od-
powiedzialnych za ekspresję białek 9GL (B11GL) i NL 
(DP71L), które decydują o zjadliwości wirusa. Co waż-
ne, usunięcie tych genów nie pozbawiło tak zmody-
fikowanego ASFV zdolności do indukcji odporności 
ochronnej przeciw homologicznym szczepom wiru-
sa (13). Uzyskana atenuacja ASFV jest w tym przypad-
ku związana najprawdopodobniej z osłabieniem na-
mnażania się tych szczepów wirusa w makrofagach, 
które są głównym celem jego intensywnej replikacji. 
Co ciekawe, delecja genu determinującego ekspresję 
białka NL w europejskim szczepie E70 zmniejszy-
ła zjadliwość i ograniczyła replikację tego szczepu 
u świń, nie hamując jego namnażania się w makro-
fagach, w warunkach in vitro. Jest to niezwykle waż-
ne z punktu widzenia możliwości namnażania ASFV 
w komórkach hodowanych in vitro dla potrzeb pro-
dukcji przyszłej szczepionki.

Wykazano również, że skutki delecji genów wa-
runkujących zjadliwość oraz immunogenność mogą 
się różnić, zależnie od szczepu poddanego temu pro-
cesowi. Dowiedziono bowiem, że delecja genu decy-
dującego o ekspresji białka NL w europejskim szcze-
pie E-70 całkowicie pozbawiła ten szczep zjadliwości, 
natomiast nie uzyskano tego efektu u dwóch innych 
atenuowanych w ten sam sposób szczepów ASFV, izo-
lowanych od świń afrykańskich. Stwierdzono też, że 
usunięcie wielu genów z genomu ASFV może nega-
tywnie wpływać na immunogenność tych szczepów.

Inne podejście do modyfikacji genomu ASFV – 
w kierunku osłabienia jego patogenności – polega na 
delecji genów, które kodują białka wirusowe, biorące 
udział we wzbudzeniu syntezy interferonu przez ma-
krofagi. Geny, które zostały poddane delecji, należą do 
rodzin wielogenowych MGF360 i MGF505. Szczep ASFV, 
osłabiony w ten sposób, zachowywał zdolność wzbu-
dzania silnej, poszczepiennej odporności ochronnej.

Należy podkreślić, że modyfikacje genetyczne od-
działują nie tylko na poprawę bezpieczeństwa i zwięk-
szenie immunogenności szczepu, ale także umożli-
wiają wprowadzenie do genomu wirusa markerów, 
pozwalających na odróżnianie osobników szczepio-
nych od zakażonych (DIVA). Jest to bezwzględnie ko-
nieczne do monitorowania skuteczności szczepień 
i potwierdzenia eliminacji ASFV. Na razie uzyskano 
obiecujące wyniki we wstępnych badaniach, wykona-
nych w warunkach laboratoryjnych. Jest oczywiste, 
że następny etap wymaga sprawdzenia przydatności 
szczepów-kandydatów w próbie biologicznej u natu-
ralnego gospodarza ASFV.

Dużym utrudnieniem jest brak ustalonej, licencjo-
nowanej linii komórkowej makrofagów świń, która 
jest konieczna jako podłoże do namnażania szcze-
pów szczepionkowych wirusa.

Warto przypomnieć, że żywe, atenuowane szcze-
pionki były i nadal są już wykorzystywane z powodze-
niem w programach eradykacji takich chorób zakaź-
nych, jak księgosusz czy choroba Aujeszkyego. Istnieją 
jednak obawy co do ich pełnej nieszkodliwości, która 
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powinna przejawiać się w całkowitym braku wszelkich 
działań niepożądanych oraz siewstwa wirusa szcze-
pionkowego. Szczepionka atenuowana niekoniecznie 
musi chronić wszystkie immunizowane zwierzęta, ale 
odsetek skutecznie uodpornionych zwierząt powinien 
być jak najwyższy. Tylko wtedy szerzenie się choroby 
zakaźnej może zostać powstrzymane.

W odniesieniu do ASF, w warunkach terenowych, 
zwierzęta są często zakażone krążącym w środowisku 
szczepem wirusa i zaszczepienie ich – co de facto nie 
powinno mieć miejsca – nie będzie zapobiegać dłu-
gotrwałemu niekiedy siewstwu szczepu terenowego, 
a to znacząco spowalnia jego eliminację i zwalczanie 
choroby. Obserwacje te poczyniono podczas badań nad 
szczepionką, do otrzymania której użyto naturalnie 
osłabionego, a więc słabo zjadliwego szczepu ASFV, 
wyizolowanego od dzików na Łotwie w 2017 r. (14).

Wirus ten, który początkowo dawał duże nadzie-
je na jego wykorzystanie do uzyskania szczepionki 
przeciwko ASF, wywołał u części świń objawy kli-
niczne podobne do występujących w przewlekłej po-
staci choroby. Co więcej, naturalnie osłabiony szczep 
łotewski, który posłużył do otrzymania prototypo-
wej serii szczepionki, intensywnie replikował się 
w organizmie immunizowanych zwierząt, u których 
osiągał wysokie miana we krwi. Uodporniane świ-
nie wydalały okresowo wirus szczepionkowy i za-
każały tą drogą zwierzęta, które wraz z nimi prze-
bywały w kojcu.

Wobec pandemii ASF nie dziwi pragnienie jak naj-
szybszego uzyskania szczepionki, która będzie zapo-
biegać tej chorobie u świń i dzików. Może to niestety 
sprzyjać dopuszczeniu do stosowania szczepionek, 
których nieszkodliwość nie jest stabilna. Takie po-
stępowanie grozi utrwaleniem się stanu nosiciel-
stwa u zwierząt i ogromnymi stratami w hodow-
li i gospodarce, jak to miało miejsce kilkadziesiąt lat 
temu w Portugalii i Hiszpanii. W jedenastym wydaniu 
klasycznego podręcznika Diseases of Swine z 2019 r. (1) 
specjaliści światowej rangi piszą, że pomimo istot-
nego postępu w pracach nad uzyskaniem nieszkodli-
wej i wysoce skutecznej szczepionki przeciwko ASF 
nie udało się otrzymać takiego preparatu, który speł-
niałby warunki niezbędne do jego zarejestrowania 
i wprowadzenia na rynek.

Jak wspomniano na wstępie, główną przyczyną 
indywidualnych różnic w odporności poszczepien-
nej u świń immunizowanych przeciwko ASF są uwa-
runkowane genetycznie odmienności w rozwoju hu-
moralnej odpowiedzi immunologicznej, przejawiające 
się bardzo niskimi mianami przeciwciał neutralizu-
jących wirus.

Pewną nadzieję na pokonanie tego ograniczenia 
dają wyniki najnowszych prac badaczy amerykańskich 
(15). Autorzy wykorzystali w nich delecyjny szczep wi-
rusa ASF, pozbawiony genu I177L. Podanie świniom 
tak zmodyfikowanego szczepu indukowało u nich 
100% ochronę przed doświadczalnym zakażeniem 
terenowym wirusem zjadliwym, co bywa określane 
jako odporność sterylna (sterile immunity). Oznacza 
to, że delecja genu I177L przyczyniła się do powstania 
u zaszczepionych świń przeciwciał, w pełni zapobie-
gające zakażeniu szczepem zjadliwym.

Ważną przyczyną trudności, względnie niemoż-
ności uzyskania odpowiedniej szczepionki, jest duża 
różnorodność antygenowa terenowych izolatów ASFV. 
W podsumowaniu trzeba zdecydowanie stwierdzić, 
że wobec braku licencjonowanej szczepionki przeciw 
ASF, do momentu jej pojawienia się, co według jed-
nych nastąpi niebawem, a według innych (większo-
ści) za kilka lat, należy korzystać z wytycznych bio-
asekuracji i solidnej diagnostyki, uwzględniającej 
postęp biotechnologiczny, jaki dokonał się w ostat-
nich latach.
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Nisko patogenne wirusy grypy A (avian influen-
za virus – AIV) wszystkich podtypów stanowią 

część naturalnego mikrobiomu (wirobiomu) ptaków 
wodnych. Wirusy te namnażają się w komórkach na-
błonkowych wyściełających układ oddechowy i jeli-
ta. Wydalane są wraz z wydzieliną z jamy dziobowej 
i kałomoczem do środowiska, przy czym gospodarz 
nie wykazuje żadnych klinicznych objawów choro-
bowych. Podtypy wirusa (lub serotypy) są wyróżnia-
ne na podstawie różnic w budowie dwóch głównych 
antygenów obecnych w wypustkach na powierzch-
ni zarazka, mianowicie białek hemaglutyniny (H) – 
u ptaków od H1 do H16 i neuraminidazy (N) – u pta-
ków od N1 do N9 (np. H5N1).

Ze wszystkich podtypów wirusa grypy A tylko izo-
laty H5Nx i H7Nx (gdzie x oznacza dowolny typ N) są 
przyczyną wysoce patogennej i śmiertelnej choro-
by drobiu i ludzi zwanej grypą ptaków. Kiedy wirusy 
H5Nx lub H7Nx o niskiej chorobotwórczości (low pa-
thogenic avian influenza – LPAI) krążą przez dłuż-
szy czas w podatnych na zakażenie stadach drobiu, 
wysoce patogenne formy wirusa (highly pathoge-
nic avian influenza – HPAI) mogą powstać w wy-
niku mutacji w genomie wirusowego RNA, a szcze-
gólnie w  genie kodującym białko hemaglutyniny. 
Podczas gdy zakażenie wirusami LPAI jest zlokalizo-
wane w komórkach nabłonkowych i powoduje łagod-
ne infekcje dróg oddechowych, zapalenie spojówek 
i spadki nieśności, z których drób zwykle zdrowie-
je, wirusy HPAI są w stanie atakować znacznie szer-
szy zakres tkanek i komórek, powodując zakażenie 
ogólnoustrojowe, które zwykle objawia się jako: de-
presja, nastroszenie piór, zapalenie spojówek, sinica 
nieopierzonej skóry, ciężkie objawy ze strony układu 

oddechowego i/lub neurologiczne, po których nastę-
puje szybka śmierć.

Potencjalnie patogenne wirusy LPAI – H5Nx i H7Nx 
są objęte obowiązkiem zgłaszania, ponieważ od 1959 r. 
ich konwersja do HPAI – H5Ns lub H7Nx została wy-
kazana u drobiu 42 razy (1). Czterdzieści z tych mu-
tacji spowodowało lokalne ogniska zakażeń w kilku 
krajach, z których większość trwała krócej niż rok, 
a tylko kilka trwało do dwóch lat. Wyjątkami były dłu-
go utrzymujące się ogniska zakażeń wirusem podtypu 
H7N3 w Meksyku, które rozpoczęły się w 2012 r. i zaka-
żenia podtypem H7N9 w Chinach w latach  2016–2019. 
Tylko 2 z 42 przypadków mutacji HPAI spowodowało 
epizootie obejmujące wiele krajów. W 2003 r. epizootia 
H7N7 HPAI dotknęła drób w Holandii, Belgii i Niem-
czech, ale ostatecznie została ona szybko opanowana 
za pomocą działań, które obejmowały ograniczenia 
przemieszczania i masowy ubój zakażonych stad. Dru-
ga, dużo bardziej groźna mutacja związana z wirusem 
wysoce zjadliwej grypy ptaków podtypu H5N1 o niespo-
tykanym znaczeniu i skali epidemii obejmującej cały 
świat, została stwierdzona w drugiej połowie lat 90. XX 
wieku. W 1996 r. wirus HPAI H5N1 pojawił się na targo-
wiskach żywych ptaków w Chinach, a jego następcy sta-
li się znani jako linia H5N1 Goose/Guangdong. W mia-
rę upływu czasu klady i podklady wirusa dynamicznie 
się rozprzestrzeniły, a następnie szczepy adaptowane 
do drobiu powróciły do ptaków wolno żyjących i poja-
wiły się na międzykontynentalnych szlakach migra-
cyjnych ptaków rozciągających się od Azji Południo-
wo-Wschodniej po Syberię, dalej Europę Zachodnią, 
Środkowy Wschód i Południe, aż do Afryki Zachodniej 
i Środkowej (1). Od 2005 r. przez świat przetoczyły się 
cztery międzykontynentalne fale rozprzestrzeniania 
się wirusów linii Goose/Guangdong H5, z których każ-
da charakteryzowała się masowymi zachorowaniami 
drobiu i spowodowała wysoką śmiertelność, masowe 
wybijanie stad, transmisję kontaktową (o wysokiej 
śmiertelności) na ludzi i w konsekwencji poważne straty 
ekonomiczne w dotkniętych regionach, z wynikający-
mi z tego bardzo dotkliwymi ograniczeniami handlu.

W tym okresie nastąpiła znacząca zmiana w eko-
logii wirusa grypy ptaków: szczepy HPAI przystoso-
wały się nie tylko do wywoływania subklinicznych 
zakażeń u niektórych wysoce mobilnych gatunków 
ptaków wodnych, ale po raz pierwszy w historii utwo-
rzyły rezerwuar HPAI, na podstawie którego powsta-
ły nowe warianty mogące sezonowo pojawiać i roz-
przestrzeniać się, gdy ptaki migrują między swoimi 
północnymi lęgowiskami a zimowiskami na połu-
dniu kuli ziemskiej.

Gatunki nosicieli wirusa różnią się wrodzoną po-
datnością na wirusy grypy, co określa się na podstawie 
rodzajów i rozmieszczenia receptorów na powierzchni 
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komórek, które atakuje patogen, a także wyjątkowej 
zdolności odpowiedzi komórkowej układu immuno-
logicznego gatunku. Tak więc między rzędami pta-
ków istnieje bardzo duże zróżnicowanie naturalnej 
podatności na zakażenie i zdolności do przenoszenia 
wirusów grypy A, na którą ma również wpływ wiek 
i status immunologiczny danego osobnika. Z jednej 
strony skali wrażliwości na zakażenie znajdują się 
ptaki wodne, naturalny rezerwuar zarazka. Kaczki, 
gęsi i ptaki siewkowe (Charadriiformes) zakażają się 
wirusem grypy A, ale wykazują niewiele objawów 
klinicznych, wydalają patogen w dużych ilościach do 
środowiska, ale nie dochodzi u nich do mutacji szcze-
pów LPAI do form wysoce zjadliwych. Pośrodku ska-
li znajdują się bezgrzebieniowce, na przykład strusie, 
które są podatne na zakażenie wirusami od dzikich 
ptaków, wydalają znaczne ilości wirusa, ułatwiające 
rozprzestrzenianie się infekcji w stadzie, i są zdolne 
do ułatwiania mutacji z LPAI na HPAI, ale wykazują 
niewiele objawów klinicznych po zakażeniu szczepa-
mi HPAI. Na przeciwnym biegunie skali znajdują się 
ptaki grzebiące, takie jak kury, indyki i przepiórki. Po 
zakażeniu u tych ptaków może dochodzić do muta-
cji szczepów LPAI na HPAI, sieją one duże ilości wi-
rusa, są zatem wysoce wydajnymi transmiterami, ale 
są bardzo podatne na chorobę, która przebiega u tych 
gatunków z wysoką śmiertelnością.

Rodzi się więc ważne pytanie, gdzie zatem na skali 
wrażliwości na zakażenie wirusem grypy typu A znaj-
dują się gołębie. Niektórzy badacze twierdzą, że bliskie 
powiązanie wolno żyjących gołębi z ludźmi w siedli-
skach miejskich i na fermach drobiu, a także mię-
dzynarodowe przemieszczanie gołębi pocztowych 
na konkursy stawia rodzaj Columba w grupie wyso-
kiego ryzyka w zakresie wprowadzania i przenosze-
nia wirusów grypy ptaków.

Zagrożenia, jakie stanowią gołębie w ekologii i epi-
demiologii grypy ptaków, zostały dokładnie zbada-
ne w ciągu kilku ostatnich dziesięcioleci. W latach 
 1985–2013 naukowcy badali gołębie dzikie, hodowlane 
i mięsne na rynkach żywych ptaków w Azji, Europie, 
Afryce, Ameryce Północnej, na Karaibach i Australii, 
często w regionach, w których w tym czasie wybu-
chały epidemie HPAI. W trakcie tych badań określano 
dwa kluczowe wskaźniki, a mianowicie obecność swo-
istych przeciwciał przeciwko wirusowi grypy A w su-
rowicy, co wskazuje na niedawną ekspozycję na zaka-
żenie oraz obecność wirusa/ materiału genetycznego 
zarazka, w materiale pobranym od danego ptaka.

W 12 badaniach obejmujących 2046 gołębi u 8,01% 
testowanych ptaków badanie serologiczne dało wy-
nik pozytywny pod względem ekspozycji na liczne 
podtypy AIV (H1Nx, H5Nx, H9Nx). W 29 badaniach, 
w których badano obecność wirusa za pomocą te-
stów molekularnych lub izolacji wirusa, tylko 1,1% 
z 6155 zbadanych gołębi aktywnie siało wykrywal-
ne poziomy zarazka. Zidentyfikowano tylko szczepy 
H3Nx, H7Nx, H9Nx i H14Nx.

Aby jednak bezpośrednio ocenić wrażliwość i zdol-
ność gołębi do przenoszenia wirusa, od 1944 r. przepro-
wadzono kliniczne badania infekcji w kontrolowanych 
warunkach zakażenia eksperymentalnego ze szczepa-
mi LPAI i HPAI. Do 2013 r. w 21 badaniach wykonanych 

w różnych krajach świata oceniono in vivo szcze-
py LPAI: H5N1, H5N2, H6N1, H7N1, H7N3 i H9N2 oraz 
szczepy HPAI: H5N1, H5N2, H5N9, H7N1 i H7N7. Z ogól-
nej liczby 88 gołębi eksperymentalnie zakażonych wi-
rusami LPAI tylko trzy ptaki (3,64%) w jednym badaniu 
zachorowały lub padły. W tym konkretnym ekspery-
mencie wszystkie trzy gołębie zostały poddane indu-
kowanej chemicznie immunosupresji. Podobnie w ba-
daniach, w których gołębiom podawano różne dawki 
szczepów HPAI, 23 z 627 (3,67%) ptaków padło. Spo-
śród tych upadków na grupę eksperymentalną przy-
padało tylko 1–2 przypadki śmiertelne, a upadki moż-
na wiązać z równoczesnym zakażeniem/zarażeniem 
innymi patogenami (np. kokcydiami), stresem środo-
wiskowym lub zbyt wysokimi dawkom wirusa prze-
kraczającymi 100 mln EID (EID – egg/embryo infecti-
ve doses – dawek zakaźnych dla jaj/zarodków), które 
przytłumiły odpowiedź immunologiczną ptaków. Tak 
więc ponad 75% gołębi poddanych zakażeniu kontro-
lnemu wirusami HPAI nie wykazywało żadnych obja-
wów klinicznych, ale tam, gdzie występowały objawy 
kliniczne, często były stwierdzane zaburzenia neu-
rologiczne. Natomiast u ponad 75% kurcząt inoku-
lowanych tymi samymi dawkami i izolatami wirusa 
w ciągu kilku dni występowały ostre objawy klinicz-
ne i upadki. Badanie poziomu przeciwciał wykazało, 
że niektóre, ale nie wszystkie, gołębie poddane za-
każeniu kontrolnemu wykazywały serokonwersję. 
Zjadliwy wirus często wykrywano w narządach we-
wnętrznych, w tym w mózgu, wątrobie, trzustce, śle-
dzionie, grasicy, sercu, bursie Fabrycjusza, żołądkach 
i jelitach. Poziomy siewstwa wirusa u gołębi wahały 
się od około 630 do 2500 EID w wymazach z tchawi-
cy i około 250 do 5000 EID z prób pobranych ze ste-
ku; jednak siewstwo wirusa wydawało się być niższe 
niż minimalna dawka zakaźna dla kurcząt, ponieważ 
żadne badania nie wykazały serokonwersji ani śmier-
telności u kurcząt przebywających razem z zakażony-
mi gołębiami. W rzadkich przypadkach potwierdza-
no serokonwersję u niektórych gołębi kontaktowych.

Analiza wyników badań gołębi wolno żyjących, go-
łębi na targach żywych ptaków oraz doświadczalnie 
zakażonych LPAI i HPAI z lat 1944–2013 wykazała, że 
gołębie są biologicznie najdalej przesunięte na skali 
podatności i zdolności przenoszenia wirusa grypy (2). 
Ptaki te nie wykazują objawów klinicznych po zaka-
żeniu wirusami HPAI, są nieefektywnymi propagato-
rami i przekaźnikami wirusa (zwłaszcza dla drobiu) 
i nie ułatwiają mutacji z LPAI na HPAI. Analiza wyko-
nanych badań jednoznacznie wykazała, że gołębie nie 
miały znaczenia epidemiologicznego w przenoszeniu 
i rozprzestrzenianiu się HPAI (2).

Pierwsze trzy międzykontynentalne fale pandemii 
AIV (2005–2015) zostały spowodowane przez podkla-
dy 2.2 lub 2.3.2.1c wirusów H5N1 HPAI, a patogenność 
tych szczepów u gołębi została oceniona w kilku bada-
niach opisanych wcześniej (2). Czwarta fala była spo-
wodowana przez wirusy HPAI klady 2.3.4.4 H5Nx, kiedy 
nastąpiła znacząca zmiana w ekologii i epidemiolo-
gii wirusa AI. Postępujące dryft genetyczny i wielo-
krotna reasortacja z innymi wirusami grypy A ptaków 
dzikich spowodowały powstanie kladów 2.3.4.4 HPAI 
H5Nx z różnymi typami neuraminidazy, np. H5N6, 
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H5N2 i H5N8. Ponadto wirusy te rozprzestrzeniły się 
na regiony wcześniej niedotknięte, co sugerowało, 
że alternatywne populacje gospodarzy korzystają-
ce z różnych tras migracji działały jako nosiciele. Po 
raz pierwszy wirus dotarł do kontynentu północno-
amerykańskiego i południowego krańca kontynentu 
afrykańskiego. Wiele gatunków dzikich ptaków i dro-
biu zostało dotkniętych i padło po zakażeniu wiru-
sem HPAI kladu 2.3.4.4 H5N8, wśród których były setki 
dzikich gołębi i innych gatunków z rodzaju Columba, 
zwykle w dotkniętych infekcją fermach drobiu.

Czy wirusy kladu 2.3.4.4 H5Nx ewoluowały w ta-
kim stopniu, że status ryzyka u gołębi zmienił się po 
2015 r.? Aby to ocenić, przeprowadzono nową serię 
badań gołębi w Korei, Chinach, USA, Afryce Połu-
dniowej i Belgii (3, 4, 5, 6, 7). Wyniki tych doświad-
czeń były podobne do przeprowadzonych przed 2015 r. 
Kurczęta zakażone drogą dospojówkową lub donoso-
wą standardową dawką 6 mln EID kladu 2.3.4.4 wi-
rusów HPAI H5Nx siały duże ilości wirusa z tchawicy 
i kloaki po trzech dniach od zakażenia kontrolnego. 
Odwrotnie niż gołębie, które zakażone tymi samymi 
dawkami wirusów podanymi drogą donosową pozo-
stały klinicznie zdrowe przez cały okres badania we 
wszystkich doświadczeniach, z wyjątkiem jednego 
ptaka z objawami neurologicznymi, i siały znacz-
nie mniejszą liczbę wirusa. Przeciwciała wykryto 
u większości gołębi. Tylko jedno badanie wykazało 
udaną transmisję do kontaktowych gołębi, bez roz-
przestrzeniania się na kurczęta trzymane wspólnie, 
po raz kolejny potwierdzając, że ilości wydalanego 
wirusa HPAI były poniżej minimalnego progu wy-
maganego do wywołania zakażenia u kurowatych. 
Upadki u wolno żyjących gołębi w ognisku choroby 
wywołanej przez wirus kladu 2.3.4.4 HPAI H5Nx były 
prawdopodobnie spowodowane ekspozycją ptaków na 
bardzo wysokie dawki wirusa w silnie zanieczysz-
czonym środowisku zakażonych ferm drobiarskich, 

po raz kolejny podkreślając rolę bioasekuracji w go-
spodarstwie, która powinna uniemożliwiać dostęp 
dzikim ptakom do kurników, ponieważ każdy dziki 
ptak może być mechanicznym wektorem rozprze-
strzeniającym wirus.

Podsumowując, można stwierdzić, że biologicznie 
rzecz ujmując, wieloletni status rzędu gołębiowych, 
jako nieskutecznych propagatorów i siewców wiru-
sów HPAI i LPAI, utrzymuje się nadal: gołębie nie mają 
znaczenia epidemiologicznego w utrzymywaniu się 
i rozprzestrzenianiu wirusa grypy ptaków.
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Wydzielina gruczołu sutkowego samicy jest pierw-
szym pokarmem ssaków. Dostarcza składni-

ków potrzebnych do prawidłowego wzrostu i rozwoju 
nowo narodzonych zwierząt. Wraz z trwaniem lakta-
cji następują zmiany w jej składzie chemicznym, które 
stanowią odzwierciedlenie zmian w zapotrzebowa-
niu pokarmowym potomstwa. Głównym składnikiem 
energetycznym wydzieliny gruczołu sutkowego wielu 
ssaków jest tłuszcz. Niektóre związki lipidowe wywie-
rają szczególny wpływ na rozwój młodego organizmu.

Według większości obserwacji stężenie tłuszczu 
w mleku suk waha się od 8 do 12%, niemniej może 

osiągać również niższe wartości. Duże zainteresowa-
nie budzi możliwość wzbogacania tłuszczu mleka suk 
w długołańcuchowe wielonienasycone kwasy tłusz-
czowe z rodziny n-3, które mają korzystny wpływ na 
rozwój psychoruchowy szczeniąt (1). 

Według jednych danych średnia zawartość tłuszczu 
w mleku kotów domowych przekracza 12%. Tłuszcz 
jest głównym składnikiem suchej masy mleka. Średnie 
stężenie białka wynosi mniej niż 9%, a laktozy ponad 
4%. Wraz z trwaniem laktacji następuje wzrost stęże-
nia białka. Wzrost stężenia tłuszczu odnotowano tyl-
ko w przypadku kotek żywionych karmą o wysokiej 
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zawartości tego składnika (2). W innych badaniach 
stężenie tłuszczu w mleku kotek wzrosło wraz z trwa-
niem laktacji z 3 do 5% (3). Badania próbek mleka po-
branych od gepardów wykazały, że średnie stężenie 
tłuszczu wynosi niecałe 65 g/kg (4). Znacznie więcej 
tłuszczu zawiera mleko serwali. Stężenie tego skład-
nika może przekraczać 150 g/kg (5). Mleko obu gatun-
ków stanowi bogate źródło wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych (4, 5).

Wpływ profilu kwasów tłuszczowych wydzieliny 
gruczołu sutkowego na wyniki odchowu potomstwa 
został potwierdzony w badaniach wykonanych na świ-
niach rasy złotnickiej białej. Najwyższych przyrostów 
masy ciała i najniższej śmiertelności prosiąt można 
oczekiwać w przypadku wysokiej zawartości tłuszczu 
i nienasyconych kwasów tłuszczowych. Z kolei wysokie 
stężenie kwasu stearynowego ma niekorzystny wpływ 
na przeżywalność prosiąt. W wydzielinie gruczołu sut-
kowego tych świń nienasycone kwasy tłuszczowe do-
minują nad nasyconymi. Wraz z trwaniem laktacji do-
chodzi do wzrostu zawartości tłuszczu i nasyconych 
kwasów tłuszczowych, zwłaszcza kwasu palmityno-
wego (6). W najnowszych badaniach nad zmianami 
w profilu kwasów tłuszczowych mleka zwrócono uwagę 
na zwiększanie się udziału nasyconych kwasów tłusz-
czowych i jednoczesne zmniejszanie się udziału wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych wraz z upły-
wem laktacji (7). Dużo badań nad składem chemicznym 
tłuszczu mleka świń dotyczy możliwości wzboga-
cania go w kwasy tłuszczowe z rodziny n-3 (8, 9).

Mleko krowie charakteryzuje się niższą zawartoś-
cią tłuszczu w porównaniu z mlekiem suk i kotek. Jego 
stężenie często nie przekracza 4%. Siara jest znacznie 
bogatszym źródłem tego składnika. Według jednych 
danych średnie stężenie tłuszczu w siarze krów rasy 
holsztyńskiej wynosi 6,4%. Średnie stężenia białka 
i laktozy wynoszą odpowiednio 17,8 i 2,2% (10). Wyka-
zano dodatnią zależność między stężeniem tłuszczu 
a zawartością alfa-tokoferolu i beta-karotenu w sia-
rze krów mlecznych (11). Mleko pozyskiwane od krów 
mlecznych jest przeznaczane przede wszystkim do ce-
lów konsumpcyjnych. Z tego względu badania składu 
chemicznego tłuszczu mleka krowiego przeprowadza 
się pod kątem jego przydatności w żywieniu człowieka.

Klacze wytwarzają siarę i mleko uboższe w tłuszcz 
w porównaniu z wieloma innymi gatunkami zwierząt. 
W jednych badaniach siara pobrana bezpośrednio po 
porodzie zawierała tylko 7,2 g tłuszczu w 1 litrze. Sia-
ra pobrana sześć godzin później zawierała znacznie 
więcej tłuszczu (prawie 25 g w 1 litrze; 12). W innych 
badaniach średnie stężenie tłuszczu w siarze pobranej 
bezpośrednio po porodzie wynosiło prawie 3% i ule-
gło obniżeniu do trochę ponad 2% w mleku wytwa-
rzanym w pierwszych dniach laktacji (13, 14). Mleko 
wytwarzane pod koniec laktacji może zawierać znacz-
nie mniej niż 1% tłuszczu (15).

Pewien wpływ na stężenie i skład chemiczny tłusz-
czu mleka ma zawartość tkanki tłuszczowej w orga-
nizmie klaczy. Porównano mleko klaczy, które były 
szczupłe lub otyłe przed porodem. Wydajność wynosi-
ła odpowiednio 15,4 i 16,5 kg dziennie. Zauważono, że 
mleko otyłych klaczy zawiera więcej tłuszczu. Szczu-
płe klacze wydzielały w mleku niecałe 190 g tłuszczu 

dziennie, a klacze otyłe ponad 250 g dziennie. Ponad-
to wykryto różnice w profilu kwasów tłuszczowych 
(16). Skład tłuszczu wydzieliny gruczołu mlekowego 
klaczy zależy w istotnym stopniu od rasy i żywienia. 
Polscy naukowcy stwierdzili, że w mleku klaczy rasy 
wielkopolskiej dominują nienasycone kwasy tłusz-
czowe, które w dużych ilościach występują też w mle-
ku koników polskich (17). Rodzaj stosowanych pasz 
wpływa między innymi na zawartość wielonienasy-
conych kwasów tłuszczowych (18).

Wytwarzanie mleka wiąże się ze zwiększonym zapo-
trzebowaniem na składniki odżywcze. Samica w okre-
sie laktacji może pobierać więcej pokarmu lub czerpać 
potrzebne składniki z rezerw zgromadzonych w orga-
nizmie. Zwierzęta, które głodują lub pobierają mało po-
karmu w okresie laktacji, zazwyczaj wytwarzają mle-
ko uboższe w węglowodany, lecz bogatsze w tłuszcz. 
Przykładem takich zwierząt są niektóre ssaki morskie 
i niedźwiedzie. Duża masa ciała tych zwierząt idzie 
w parze z możliwością gromadzenia dużych zapa-
sów energetycznych, które mogą zostać wykorzysta-
ne w czasie odchowu młodych. Ilość tłuszczu pobiera-
nego w mleku przez potomstwo może być równa mniej 
więcej 1/5–1/3 rezerw tłuszczu zgromadzonych w or-
ganizmie matki. Duża zdolność mobilizowania rezerw 
składników odżywczych przez karmiące samice stwa-
rza możliwość odchowania potomstwa w warunkach 
niedoboru pożywienia. W takim przypadku karmiące 
samice mogą stracić nawet do 40% masy ciała (19, 20).

Stężenie tłuszczu w mleku niektórych waleni do-
chodzi do 50%. Bardzo dużo energii tracą w mleku 
między innymi płetwale błękitne. Samice pobiera-
ją spore ilości pokarmu w okresie ciąży. Dzięki temu 
mogą zgromadzić znaczne ilości tkanki tłuszczowej, 
która służy jako źródło energii w okresie laktacji (21). 
W mleku fok dochodzi do wzrostu stężenia tłuszczu 
wraz z upływem laktacji. Można przytoczyć badania 
wykonane na fokach szarych żyjących u wybrzeży 
Kanady. Mleko wytwarzane kilkadziesiąt godzin po 
porodzie zawiera niecałe 40% tłuszczu i ponad 47% 
wody. Mniej więcej dwa tygodnie później wartości te 
wynoszą odpowiednio prawie 60% i mniej niż 30%. 
Średnie przyrosty masy ciała młodych fok wynoszą 
2 kg dziennie, z czego większość stanowi tłuszcz (22). 
Podobne przyrosty masy ciała osiągają foki gren-
landzkie. Samice karmiące młode czerpią składniki 
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potrzebne do wytwarzania mleka z rezerw zgroma-
dzonych w organizmie. W efekcie chudną ponad 3 kg 
dziennie, z czego 50% strat stanowi tłuszcz (23).

Bardzo dużo tłuszczu tracą samice słonia morskie-
go północnego karmiące młode. Według jednych da-
nych ilość tłuszczu zużywanego w ciągu 17 dni może 
znacznie przekraczać 60 kg. Mleko tych zwierząt może 
zawierać 50% tłuszczu. Dzięki temu młode osobniki 
szybko zwiększają masę ciała. Nie wszystkie kwasy 
tłuszczowe uwolnione z tkanki tłuszczowej uczest-
niczą w wytwarzaniu mleka. Część kwasów tłuszczo-
wych zaspokaja zapotrzebowanie samicy. Zwrócono 
uwagę na podobieństwo profilu kwasów tłuszczowych 
tłuszczu samic i mleka (24, 25). W badaniach wyko-
nanych na fokach szarych zauważono podobieństwo 
profilu kwasów tłuszczowych tłuszczu samic i  ich 
potomstwa. Tkanka tłuszczowa różni się jednak pod 
tym względem od tłuszczu mleka (26).

Wysoka zawartość tłuszczu w mleku jest jednym 
z czynników pozwalających przetrwać młodym niedź-
wiedziom polarnym w ekstremalnie niskich tempera-
turach. Dzięki dużej podaży tłuszczu młode niedźwie-
dzie mogą wytwarzać duże ilości ciepła. Zwierzęta te są 
chronione przed utratą ciepła przez okrywę włosową, 
która stanowi warstwę izolacyjną (27). Wysoką zawar-
tością tłuszczu charakteryzuje się również mleko niedź-
wiedzi czarnych. Według jednych obserwacji zawar-
tość tłuszczu w mleku tych zwierząt wynosi 220 g/kg. 
Tłuszcz jest głównym źródłem energii, gdyż jego stęże-
nie jest 10 razy wyższe niż stężenie węglowodanów (28).

Podsumowanie

Tłuszcz stanowi główny składnik energetyczny wy-
dzieliny gruczołu sutkowego wielu ssaków, a jego za-
wartość w pokarmie pobieranym w pierwszych dniach 
życia jest jednym z czynników wpływających na wy-
niki odchowu młodych. Pewne znaczenie ma też profil 
kwasów tłuszczowych. Szereg czynników kształtuje 
skład wydzieliny gruczołu sutkowego, między innymi 
faza laktacji i żywienie. Znaczne różnice mogą wystę-
pować nawet między samicami tego samego gatun-
ku. Mleko suk i kotek charakteryzuje się wyższą za-
wartością tłuszczu w porównaniu z mlekiem krowim. 
Mało tłuszczu jest w mleku klaczy. Zwierzęta, które 
głodują lub pobierają mało pokarmu w okresie lak-
tacji, zazwyczaj wytwarzają mleko bogate w tłuszcz.
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Przewlekle utrzymujące się problemy ze stro-
ny przewodu pokarmowego, takie jak wymioty, 

biegunka, osłabienie lub utrata apetytu oraz zwią-
zana z tym utrata masy ciała są często obserwowa-
ne u starszych kotów (1, 2, 3). W niektórych z takich 
przypadków główny problem zlokalizowany jest rze-
czywiście w obrębie przewodu pokarmowego, ale 
niekiedy objawy te są związane z  lokalizacją poza-
jelitową, np. w przebiegu zapalenia trzustki, chorób 
wątroby, niewydolności nerek, nadczynności tarczy-
cy. W przypadku choroby zlokalizowanej w jelitach, 
stan ten klinicznie bywa określany jako przewlekła 
enteropatia (chronic enteropathy), a na pierwszy plan 
na liście rozpoznań różnicowych wysuwa się w takich 
przypadkach idiopatyczne zapalenie jelit (morfolo-
gicznie najczęściej zapalenie limfocytarne lub pla-
zmocytarno-limfocytarne, inflammatory/idiopa-
thic bowel disease – IBD) oraz chłoniak limfocytarny 
(chłoniak o niskiej złośliwości; chłoniak z komórek 
małych, chłoniak LG, low grade lymphoma – LowGL; 
4). Według Jergens i wsp. (5) część przypadków roz-
poznanych jako IBD to w rzeczywistości enteropatia 
reagująca na zmianę diety (food-responsive entero-
pathy), jako wykaz nadwrażliwości lub nietolerancji 
pokarmowej, reagująca na wprowadzenie diety eli-
minującej, bez potrzeby stosowania leków immuno-
supresyjnych – takie przypadki nie powinny być kla-
syfikowane jako IBD.

Jedną z metod diagnostycznych, które należy roz-
ważyć u pacjentów z wymienionymi objawami, jest 
badanie histopatologiczne próbek tkanek pobranych 
w czasie endoskopii lub laparoskopii diagnostycz-
nej. Zazwyczaj jednak takie działania są poprzedzo-
ne mniej inwazyjnymi testami, takimi jak badanie 
parazytologiczne, biochemiczne, badania obrazo-
we, a w części przypadków zastosowaniem diety eli-
minacyjnej lub leków przeciwpasożytniczych (2). 
Precyzyjne różnicowanie IBD/chłoniak LG jest nie-
zwykle istotne z punktu widzenia rokowania, które 
jest ostrożne (mediana 416 dni; szansa na przeżycie 
roku – 59%, szansa na przeżycie 2 lat – 26%) dla ko-
tów z chłoniakiem LG (mediana nie została ustalona; 
szansa na przeżycie roku – 84%, szansa na przeżycie 
2 lat – 75%) dla pacjentów z IBD (1).

W jednym z badań dokonano szczegółowej cha-
rakterystyki dużej grupy – 300 kotów wykazujących 
objawy kliniczne wskazujące na przewlekłą choro-
bę jelita cienkiego (przewlekłe wymioty, biegunka, 
utrata masy ciała) z rozpoznanym w badaniu ultra-
sonograficznym pogrubieniem ściany jelita cienkie-
go (6). Od każdego z pacjentów w trakcie laparoto-
mii pobrano co najmniej trzy pełnościenne wycinki 
z różnych części jelita cienkiego i poddano badaniu 

histopatologicznemu. U części kotów (kiedy było to 
konieczne do sprecyzowania rozpoznania) przepro-
wadzono też barwienie immunohistochemiczne dla 
oceny immunofenotypu komórek nacieku limfocy-
tarnego oraz badanie metodą PARR (PCR w kierunku 
rearanżacji receptora antygenowego) dla oceny klo-
nalności rozrostu (6). W badaniu wykazano nieznacz-
ną przewagę przewlekłego zapalenia jelita (52%), nad 
chłoniakiem jelita (43%), stwierdzono też, że zarów-
no charakterystyka objawów klinicznych, jak i bada-
nie ultrasonograficzne nie pozwalają na różnicowa-
nie pomiędzy IBD i chłoniakiem LG (6).

Pod pojęciem chłoniaka jelitowego (pokarmowe-
go) kryją się te przypadki chłoniaków, które wywodzą 
się z tkanki limfatycznej błony śluzowej żołądka i/lub 
jelit lub te, w których przewód pokarmowy jest głów-
nym miejscem występowania nacieku nowotworowe-
go, co skutkuje pojawieniem się objawów klinicznych 
wskazujących na taką lokalizację choroby. Chłoniaki to 
jedne z najczęściej występujących nowotworów u ko-
tów, są to najpowszechniejsze zmiany rozrostowe je-
lita u tego gatunku, i jak w każdej lokalizacji mogą one 
wywodzić się z limfocytów T, limfocytów B lub lim-
focytów ani-B, ani-T. W przeszłości u kotów domino-
wały jelitowe chłoniaki B-komórkowe, obecnie jednak 
ten immunofenotyp chłoniaków występuje rzadziej 
(2), jak się wydaje przynajmniej po części może to być 
konsekwencja zmniejszenia częstości zakażeń wiru-
sem białaczki kotów. Prawdopodobne jest też, że dzięki 
wprowadzeniu dodatkowych metod diagnostycznych 

Chłoniak limfocytarny jelit / limfocytarne zapalenie jelit 
u kotów – problemy diagnostyczne

Rafał Sapierzyński

z Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej Instytutu Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie

Low grade intestinal lymphoma/lymphocytic enteritis in cats – diagnostic 
dilemmas

Sapierzyński R.,	Department	of	Pathology	and	Veterinary	Diagnostics,	
Institute	of	Veterinary	Medicine,	Warsaw	University	of	Life	Sciences	–	SGGW

Lymphoma	is	the	most	common	alimentary	tumor	in	cats.	In	comparison	to	
human	pathology,	just	few	histoclinical	types	of	tumors	were	established	in	
felines:	type	1 EATL	(enteropathy-associated	T-cell	lymphoma),	composed	of	
large,	blastic	T	lymphocytes	and	type	2 EATL	composed	of	small	and	medium,	
monomorphic	T	lymphoid	cells	(low	grade	lymphoma),	less	common,	large	B	cell	
lymphomas	and	large	granular	lymphomas.	In	many	cases	diagnosis	of	intestinal	
lymphoma	is	easy,	but	differentiation	between	enteritis	and	type 2	EALT	can	
be	problematic.	Histopathology	of	 full-thickness	 intestinal	wall	 samples,	
supported	by	immunohistochemistry	is	crucial	for	diagnosis,	however,	molecular	
techniques,	 including	PCR	 for	antigen	 receptor	 rearrangement	 (PARR),	can	
also	be	very	helpful.	Unfortunately,	not	 in	every	case	 the	distinct	diagnosis	
can	be	established.

Keywords: alimentary	lymphoma,	cat,	diagnosis,	inflammatory	bowel	disease.

Prace kliniczne i kazuistyczne

367Życie Weterynaryjne • 2020 • 95(6)



(immunofenotypowanie, ocena klonalności) oraz pre-
ferowaniu badania pełnościennych wycinków jelita 
zamiast endoskopowych bioptatów samej śluzówki 
zwiększyła się wykrywalność przypadków chłonia-
ków o niskiej złośliwości, które w przeszłości były kla-
syfikowanej jako ciężkie postacie zapalenia limfocy-
tarnego jelita (7). Z patologii medycznej do patologii 
weterynaryjnej zapożyczono termin enteropatii po-
wiązanej z chłoniakiem T-komórkowym (EATL – en-
teropathy-associated T-cell lymphoma), która może 
przyjmować dwie formy, jako EATL typu 1 (charakte-
ryzuje się naciekiem dużych blastycznych komórek, 
często z towarzyszącą martwicą i naciekiem zapal-
nym) lub jako EATL typu 2 (charakteryzuje się nacie-
kiem utworzonych z małych i średniej wielkości limfo-
cytów, bez owrzodzenia i bez odczynowego zapalenia).

Błona śluzowa jelita kotów jest zasiedlana przez 
liczne komórki immunokompetentne, tworzące tkankę 
limfatyczną błon śluzowych (MALT – mucosa-asso-
ciated lymphoid tissue), z których limfocyty T stano-
wią prawie wszystkie limfocyty śródnabłonkowe i do-
minującą populację (około 90% komórek) limfocytów 
blaszki właściwej błony śluzowej. Wobec powyższe-
go nie może dziwić fakt, że zdecydowana większość 
chłoniaków jelitowych u kotów to nowotwory wywo-
dzące się z limfocytów T. Jak się wydaje, jelitowe chło-
niaki T-komórkowe wywodzą się ze śródnabłonko-
wych limfocytów Tαβ, przy czym EATL typu 1 powstają 
z limfocytów blastycznych, a EATL typu 2 z bardziej 
dojrzałych lub dojrzałych postaci tych limfocytów.

Według niedawno opublikowanych badań dominu-
jącym typem chłoniaków jelitowych u kotów są chło-
niaki limfocytarne z dojrzałych limfocytów T (odpo-
wiadają one EATL typ 2) – stanowią one około 75% 
chłoniaków jelitowych u kotów (8). Rzadziej rozpo-
znaje się chłoniaki z dużych limfocytów T naciekają-
cych całą grubość ściany jelita lub tworzących struk-
tury guzowate (EATL typu 1), a najrzadszą formą są 
chłoniaki utworzone z dużych ziarnistych limfocy-
tów (z limfocytów T cytotoksycznych lub z limfocy-
tów NK). Kolejną grupą chłoniaków przewodu pokar-
mowego u kotów są chłoniaki z dużych limfocytów B 
(najczęściej rozlane chłoniaki centroblastyczne lub 
immunoblastyczne). W przypadku tych ostatnich, jak 
i chłoniaków z dużych limfocytów T oraz chłoniaków 
z limfocytów ziarnistych objawy kliniczne mają bar-
dziej drastyczny przebieg i wynikają albo z pojawie-
nia owrzodzenia guza, albo są konsekwencją zablo-
kowania pasażu jelitowego, gdy guz osiągnie znaczne 
rozmiary. Zazwyczaj chłoniaki z tej grupy nie stano-
wią wyzwania diagnostycznego, a rozpoznanie często 
udaje się ustalić już na podstawie badania cytologicz-
nego bioptatów pobranych w czasie biopsji cienkoigło-
wej przez powłoki brzusznej (3). Oprócz średnich i du-
żych rozmiarów komórek oraz obecności wyraźnych 
jąderek, komórki chłoniaków z tej grupy charaktery-
zuje wysoka aktywność proliferacyjna, która przeja-
wia się obecnością średniolicznych lub licznych figur 
mitotycznych, tak w preparatach histologicznych, jak 
i cytologicznych.

Idiopatyczne zapalenie jelit (IBD – idiopathic in-
flammatory bowel disease; zwane też inflammatory 
bowel disease – bez określenia idiopatyczne) jest jedną 

z form zapalenia przewlekłego jelit charakteryzującą 
się występowaniem stałych lub nawracających obja-
wów ze strony przewodu pokarmowego oraz nacie-
kiem komórkowym zapalnym w błonie śluzowej. IBD 
jest procesem o podłożu immunologicznym, w któ-
ry są prawdopodobnie uwikłane czynniki genetycz-
ne oraz bakterie zasiedlające światło jelita chorych 
kotów. Często u chorych kotów obserwuje się nacieki 
zapalne także w innych narządach (głównie trzust-
ka i wątroba; 3). Rozpoznanie IBD stawia się na pod-
stawie wykluczenia wszelkich możliwych przyczyn 
zapalenia limfocytarnego i plazmocytarnego jelit, 
a badanie histopatologiczne służy w takich przypad-
kach do określenia charakteru (zapalenie limfocytar-
ne, limfocytarno-plazmocytarne, eozynofilowe oraz 
inne) i nasilenia nacieku zapalnego (zapalenie o nasi-
leniu łagodnym, umiarkowanym i ciężkim) oraz wy-
kluczeniu chłoniaka, w szczególności chłoniaka lim-
focytarnego (chłoniak LG; 3).

Poważnym wyzwaniem diagnostycznym w przypad-
kach nacieków limfocytarnych w ścianie jelit może 
okazać się odróżnienie ciężkiej postaci idiopatycz-
nego zapalenia limfocytarnego od chłoniaków T-ko-
mórkowych utworzonych z komórek małych. Do-
datkowo różnicowanie to utrudnia fakt, że nacieki 
chłoniaka limfocytarnego mogą współistnieć z za-
paleniem limfocytarnym oraz tym, że istnieje moż-
liwość przejścia zapalenia limfocytarnego w chłonia-
ka limfocytarnego.

Aktualnie nie ma jednoznacznie określonych kry-
teriów różnicowania pomiędzy IBD a chłoniakiem LG.

Bardzo ważną implikacją powyższego jest to, że 
opisane problemy diagnostyczne w  przypadkach 
nacieków limfocytarnych ściany jelita każą trakto-
wać z dużą ostrożnością wynik wcześniejszych ba-
dań, w których rozpoznawanie chłoniaków jelito-
wych z  limfocytów małych opierało się jedynie na 
ocenie morfologicznej bioptatów ściany jelita, które 
nie obejmowały jej całej grubości, a jedynie warstwy 
powierzchowne (7). Wysoce prawdopodobne jest, że 
określone w takich badaniach metody leczenia, ich 
efekty czy czynniki rokownicze dotyczące chłonia-
ków LG/IBD nie mogą być traktowane bezkrytycz-
nie. Zapewne konieczne są dodatkowe badania obej-
mujące duże grupy kotów, u których rozpoznawanie 
zarówno IBD, jak i chłoniaków LG będzie opierało się 
o badanie pełnościennych wycinków jelita popartych 
przez dodatkowe testy diagnostyczne (immunofeno-
typowanie oraz ocena klonalności).

W badaniu obejmującym 63 koty z rozpoznaną prze-
wlekłą choroba jelita, u których zastosowano ocenę 
immunofenotypu za pomocą barwienia immunohi-
stochemicznego oraz ocenę klonalności metodą PARR, 
w zależności od liczb użytych testów często weryfi-
kowano wcześniejsze rozpoznania.

 – Ocena dokonana jedynie w oparciu o rutynowe 
badanie histopatologiczne (ocena preparatów 
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hematoksylina-eozyna): 30% IBD i 59% chłonia-
ków T-komórkowych, 11% chłoniaków B-komór-
kowych.

 – Ocena dokonana w oparciu o rutynowe badanie hi-
stopatologiczne i immunohistochemiczne: 23% IBD 
i 63% chłoniaków T-komórkowych, 13% chłonia-
ków B-komórkowych.

 – Ocena dokonana w oparciu o rutynowe badanie hi-
stopatologiczne, immunhistochemiczne oraz PARR: 
19% IBD i 68% chłoniaków T-komórkowych, 12% 
chłoniaków B-komórkowych.
53% (10 z 19) przypadków, które pierwotnie zostały 

rozpoznane jako IBD, po przeprowadzeniu barwienia 
immunofenotypowania za pomocą IHH i oceny klo-
nalności metodą PARR zostało przeklasyfikowanych 
jako chłoniaki T-komórkowe.

8% (3 z 37) przypadków, które pierwotnie zostały 
rozpoznane jako chłoniak T-komórkowy, po przepro-
wadzeniu barwienia immunofenotypowania za po-
mocą IHH i oceny klonalności metodą PARR zostało 
przeklasyfikowanych jako IBD.

Na uwagę zasługuje to, że w rozpoznawaniu przyczy-
ny przewlekłych wymiotów/biegunki u kotów, u któ-
rych podejrzewa się IBD/chłoniaka LG konieczne może 
być zweryfikowanie wcześniejszego rozpoznania 

(ponowne badania materiału archiwalnego lub jego 
uzupełnienie o  immunohistochemię lub/i PARR), 
szczególnie gdy wdrożone leczenie nie przynosi spo-
dziewanego efektu. Co więcej, zapewne w niektórych 
przypadkach próba terapeutyczna musi być trak-
towana jako część postępowania diagnostyczne-
go lub też konieczne może być ponowne pobranie 
materiału do badania histopatologicznego. Dodat-
kowo barwienie immunohistochemiczne powinno 
być traktowane jako barwienie obligatoryjne, dla 
tych przypadków, w których wyniki badania histo-
logicznego nie są jednoznaczne, dlatego też kalku-
lacja kosztów diagnostyki już na początku powinna 
obejmować także koszt tego barwienia immunohi-
stochemicznego.

Co istotne, możliwe jest, że cała procedura, która 
obejmuje także PARR, nie zakończy się uzyskaniem 
jednoznacznego rozpoznania, ale jedynie sugestią, 
że badany proces ma charakter zapalny lub nowo-
tworowy (ryc. 1; 9).

Obraz kliniczny, obraz makroskopowy  
i badania obrazowe

Chłoniaki o niskiej złośliwości oraz IBD obserwu-
je się z reguły u kotów w średnim wieku lub star-
szych (7,5–13-letnich), chociaż zapalenie pojawia się 

Ryc. 1. Schemat (algorytm) 
postępowania diagnostycznego 
u kotów z naciekami limfocytarnymi 
jelita. Należy zwrócić uwagę, 
że w niektórych przypadkach 
nie zostanie określone jednoznaczne 
rozpoznanie, nawet gdy zastosuje się 
wszelkie możliwe testy diagnostyczne 
(opracowano na podstawie: Kiupel M., 
Smedley R.S., Pfent C., Xie Y., Xue Y., 
Wise A.G., de Vaul J.M., Maes R.K.: 
Diagnostic algorithm to differentiate 
lymphoma from inflammation in 
feline small intestinal biopsy samples. 
Vet. Pathol. 2011, 48, 212–222)
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u osobników w różnym wieku, koty z chłoniakiem są 
zazwyczaj starsze niż te z zapaleniem (ryc. 2; 1, 2, 3, 
4, 8). Nie wykazano jak dotąd predyspozycji płciowej 
czy rasowej dla chłoniaków jelitowych, z kolei zapa-
lenie częściej obserwuje się u domowych kotów krót-
kowłosych, domowych kotów długowłosych, persów 
i kotów syjamskich (8). Wyniki badania klinicznego 
oraz bezpośrednia ocena makroskopowa błony ślu-
zowej jelita wykonana w trakcie badania endosko-
powego lub podczas laparotomii diagnostycznej nie 
pozwalają na różnicowanie między zapaleniem i chło-
niakiem limfocytarnym (2). Zarówno u kotów z IBD, 
jak i chłoniakiem LG objawy kliniczne nie korespon-
dują ani z nasileniem nacieku zapalnego/nowotwo-
rowego, ani z jego rozmieszczeniem w obrębie jelita.

Podobnie obraz ultrasonograficzny nie pozwala 
na odróżnienie IBD od jelitowej formy chłoniaka LG, 
w obu przypadkach obraz USG jelita objętego zmia-
nami może być prawidłowy (choć zdarza się to nieco 

częściej w przypadku zapalenia niż chłoniaka) lub 
też obserwuje się nieznaczne zgrubienie ściany jeli-
ta przy zachowanej strukturze warstwowej (częściej 
przy chłoniaku niż przy zapaleniu; 2). Niekiedy jed-
nak, w dłużej trwających przypadkach chłoniaka LG, 
zgrubienie ściany jelita może być znaczne i widoczne 
zarówno w badaniu RTG, jak i USG (ryc. 3). Powiększe-
nie węzłów chłonnych w trakcie badania ultrasono-
graficznego jamy brzusznej obserwuje się zarówno 
u kotów z zapaleniem, jak i chłoniakiem jelita (1, 2, 7). 
Z kolei u kotów z chłoniakiem jelitowym o wysokiej 
złośliwości zazwyczaj stwierdza się zgrubienie ścia-
ny, niekiedy masywne i guzowate, połączone z utra-
tą struktury warstwowej (1, 2, 7).

Jednym z czynników, które należy brać pod uwagę 
w przypadku różnicowania IBD/chłoniak LG jest od-
powiedź terapeutyczna na leczenie przeciwzapalne. 
W przypadku gdy pełna diagnostyka niezbędna do ta-
kiego różnicowania nie może z różnych powodów być 
wdrożona, wprowadza się leczenie ukierunkowane 
na idiopatyczne zapalenie jelita, a brak spodziewanej 
odpowiedzi skłania lekarza do zmiany rozpoznania 
w kierunku chłoniaka. Niestety, takie postępowanie 
może utrudnić postawienie prawidłowego rozpozna-
nia w przyszłości, dlatego też gdy planuje się pobranie 
materiału do badania histopatologicznego od kotów 
z IBD/chłoniakiem LG, należy odstąpić od podawania 
jakichkolwiek leków, które mogą zmieniać obraz hi-
stopatologiczny (leki przeciwzapalne, szczególnie gli-
kokortykosteroidy mogą zmniejszać nasilenia i zasięg 
nacieku zapalnego) i być przyczyną błędnej diagnozy.

Badanie cytologiczne

Badanie cytologiczne bioptatów cienkoigłowych 
w wielu przypadkach pozwala na rozpoznanie chło-
niaka o wysokiej złośliwości (chłoniaki z dużych lim-
focytów oraz chłoniaki z  limfocytów ziarnistych), 
jednak zazwyczaj bywa niewystarczające do roz-
poznania chłoniaka LG i różnicowania tych ostat-
nich z przypadkami IBD (10). W badaniach przepro-
wadzonych u psów wykazano, że ocena cytologiczna 
materiału pobranego w trakcie badania endoskopo-
wego jelita (materiał stanowiły rozciery bioptatów 
śluzówki jelita) charakteryzuje się dużą przydatno-
ścią w różnicowaniu pomiędzy zapaleniem limfocy-
tarno-plazmocytarnym a chłoniakiem, a także miała 
ona dużą wartość prognostyczną (11). Inaczej sprawa 
wygląda u kotów, w badaniu obejmującym przypadki 
zmian naciekowych limfocytarnych jelita u tego ga-
tunku zgodność badania cytologicznego (materiał do 
badań stanowiły rozciery bioptatów endoskopowych 
śluzówki dwunastnicy) oceniono na umiarkowaną (1, 
10). Generalnie badanie to charakteryzowało się niską 
lub umiarkowaną czułością (60–34%), ale dość wysoką 
specyficznością (87–90%), jednak nie wydaje się, aby 
badanie to dawało jakieś dodatkowe korzyści jako do-
pełnienie do badania histopatologicznego (1, 10). Po-
branie wartościowego materiału do badania cytolo-
gicznego ze zmienionej naciekowo ściany jelita może 
być trudne, po pierwsze ze względu na stosunkowo 
niewielkie rozmazy zmiany, a po drugie stosunkowo 
dużą spoistość nacieku, co uniemożliwia aspirowanie 

Ryc. 2. Jednym z objawów klinicznych chorób naciekowych jelit jest znaczna utrata masy 
ciała, tak jak w przypadku Dodusia, 17-letniego kocura, z chłoniakem limfocytarnym 
jelita cienkiego. U kota nie obserwowano wymiotów, sporadycznie zdarzała się biegunka, 
a podczas omacywania jamy brzusznej wyczuwalny był twardy twór wielkości śliwki

Ryc. 3. Badania obrazowe nie dają możliwości różnicowania pomiędzy chłoniakiem 
limfocytarnym i zapaleniem limfocytarnym, na rycinie obraz ultrasonograficzny jelita 
cienkiego ze zgrubieniem ściany (6,21 mm) – w badaniu histopatologicznym rozpoznano 
chłoniaka limfocytarnego
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dostatecznej liczby komórek. Ponadt, badanie cyto-
logiczne nie daje informacji odnośnie do architekto-
niki tkankowej oraz odnośnie do lokalizacji nacieku 
w obrębie ściany jelita, co może być kluczowe dla roz-
poznania (patrz niżej). Za chłoniakiem może prze-
mawiać monotonna populacja małych limfocytów 
z nielicznymi blastami, z kolei obecność w materiale 
plazmocytów, dość licznych blastów i innych komó-
rek nacieku zapalnego sugeruje zapalenie – niestety 
wynik oceny cytologicznej zawsze należy traktować 
tylko jako przesłankę i powinien być on poparty ba-
daniem histopatologicznym.

Badanie histopatologiczne

Podstawą rozpoznania i odróżniania poszczególnych 
limfocytarnych zmian naciekowych jelita jest badanie 
histopatologiczne tkanek pobranych z jelita objęte-
go zmianami morfologicznymi, z reguły także z po-
większonego węzła chłonnego krezkowego. Materiał 
do badania histopatologicznego można pobrać w trak-
cie biopsji endoskopowej lub chirurgicznej (ryc. 4).

Biopsja endoskopowa 

Pozwala na uzyskanie małych fragmentów błony 
śluzowej jelita, niekiedy obejmujące warstwę pod-
śluzową, a w wyjątkowych przypadkach także gór-
ne obszary błony mięśniowej. Endoskopia umożliwia 
bezpośrednią ocenę morfologiczną śluzówki i pobra-
nie próbek ze zmian o wyraźnych zmianach struktu-
ry morfologicznej. Niestety, nie cały przewód pokar-
mowy jest dostępny endoskopowo – zazwyczaj udaje 
się pobrać wycinki z żołądka, dwunastnicy, okrężnicy 
i odbytnicy, trudniejsze jest pobranie wycinków ślu-
zówki jelita czczego (jedynie odcinek początkowy) 

oraz bioptatów jelita biodrowego (w tym przypadku 
pacjent musi być specjalnie przygotowany, a u ma-
łych kotów może być niemożliwe wprowadzenie en-
doskopu przez ujście biodrowo-okrężnicze do jelita 
biodrowego – w tym przypadku endoskop wprowa-
dza się przez odbyt; 9). Zarówno chłoniak, jak i zapa-
lenie jelita rzadko są obserwowane w dwunastnicy ko-
tów (2), z kolei w przypadku badania endoskopowego 
jelita biodrowego materiał często pobiera się na śle-
po (w jednym z badań nie było możliwe ze względów 
technicznych pobranie próbki pod kontrolą wzierni-
ka; 4). Szansa na rozpoznanie chłoniaka LG zmienia 
się w zależności od tego, który odcinek jelita podda-
no badaniu, w przypadku biopsji endoskopowej ba-
danie bioptatów z dwunastnicy jest często niewy-
starczające do rozpoznania chłoniaka, gdyż proces 
jest wykrywalny tylko w bioptatach pobranych z je-
lita biodrowego (4).

Istotną rolę dla możliwości uzyskania wiarygodne-
go rozpoznania ma przy tej metodzie uzyskanie pró-
bek dobrej jakości (jej wielkość, orientacja, obecność 
artefaktów – np. zmiażdżenie próbki kleszczykami). 
Rozpoznanie można uznać za wiarygodne wtedy, gdy 
pobrano wystarczająca próbkę o prawidłowej orien-
tacji (ryc. 5). Za próbkę wystarczającą uznaje się taką, 
w której zawarte są co najmniej trzy nieuszkodzo-
ne kosmki jelitowe, blaszka właściwa błony śluzowej 
sięgająca aż do blaszki mięśniowej (z lub bez blaszki 
mięśniowej). Jeżeli próbka zawiera przynajmniej je-
den nieuszkodzony kosmek jelitowy oraz niecałko-
witą grubość blaszki właściwej błony śluzowej i nie 
sięga do blaszki mięśniowej, określa się ją jako mar-
ginalną (ryc. 5B). Jeżeli zaś próbka zawiera jedynie ko-
smki jelitowe lub blaszkę właściwą błony śluzowej, 
określa się ją jako niewystarczającą (ryc. 5C; 12). Na 
możliwość rozpoznania wpływa też doświadczenie 

Ryc. 4. Metody pobierania 
materiału do badania 
histopatologicznego 
z jelita w przypadku 
podejrzenia chłoniaka/IBD 
(opis w tekście)
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operatora (w przypadku niedoświadczonego opera-
tora niewystarczające próbki uzyskano w 26% ba-
dań endoskopowych) oraz sprzęt użyty do pobra-
nia próbki. Zwiększenie szansy na pobranie dobrej 
jakości wycinków śluzówki jelita daje zastosowanie 
kleszczyków o większych rozmiarach (2,4 mm), w po-
równaniu do kleszczyków mniejszych (1,8 mm) stan-
dardowo używanych u kotów (12). Stwierdzono także, 
że pobranie próbek przy użyciu większych kleszczy-
ków nie jest technicznie trudniejsze, chociaż u nie-
których pacjentów mogą się pojawić problemy z po-
braniem próbek dobrej jakości. Wydaje się także, że 
wielkość kleszczyków użytych do pobrania wycinków 
śluzówki dwunastnicy nie ma tak dużego znaczenia 
przy rozpoznawaniu chłoniaków jelitowych (12), jed-
nak nie wiadomo, czy odnosi się to także do chłonia-
ków LG, czy tylko do chłoniaków z komórek dużych.

W każdym przypadku do badania należy pobrać licz-
ne bioptaty [w badaniach Bottero i wsp. (12) pobierano 
średnio 5–12 próbek z dwunastnicy, średnio 6 próbek 
z jelita czczego; w badaniach Scott i wsp. (4) pobiera-
no średnio 5 próbek śluzówki dwunastnicy], dlatego że 
nie zawsze bioptat ma jakość wystarczającą do oceny, 
a ponadto zmiany mogą mieć różne nasilenie w róż-
nych fragmentach badanego jelita. Według niektórych 
autorów przewagą biopsji endoskopowej jest stosun-
kowo mała inwazyjność metody, jednak uwzględ-
niając fakt, że może ona być niediagnostyczna i może 
być konieczność jej powtórzenia (kolejne znieczule-
nie i dodatkowy koszt) nie jest to już takie oczywiste.

Badania Scott i wsp. (4) wykazały także, że rozpo-
znanie może różnić się w zależności od miejsca pobra-
nia próbki, tzn. przykładowo gdy materiał pobiera się 
z dwunastnicy, rozpoznanie jest „norma” lub „zapa-
lenie”, ale już pobranie od tego samego kota bioptatów 
z jelita biodrowego wykazuje obecność obrazu typo-
wego dla chłoniaka LG – generalnie zgodność wyni-
ków badania bioptatów dwunastnicy i jelita biodro-
wego oceniono w tej pracy jako słabą (4). Co więcej, 
w części przypadków nie da się określić jednoznacz-
nego rozpoznania, a proces naciekowy jelita zosta-
je w takich przypadkach określony co najwyżej jako 
„prawdopodobny chłoniak z komórek małych” (4). 
W przypadku stosowania tej metody pobrania mate-
riału do badania histopatologicznego/immunohisto-
chemicznego generalnie szansa na uzyskanie jedno-
znacznego rozpoznania i różnicowania chłoniak LG/
zapalenie nie jest wysoka.

W świetle dostępnych informacji wydaje się, że 
bioptaty błony śluzowej jelita pobrane w trakcie ba-
dania endoskopowego mogą być niewystarczające do 
postawienia rozpoznania chłoniaka z małych limfo-
cytów, wiele z przypadków chłoniaków może być roz-
poznawanych w badaniu histopatologicznym jako 
zapalenie limfocytarne (1). Co więcej, w ostatnio opu-
blikowanych badaniach wykazano, że kryteria oceny 
histopatologicznej opracowane przez WSAWA (World 
Small Animal Veterinary Association) do oceny błony 
śluzowej jelita mogą wymagać weryfikacji (13). W ba-
daniu tym stwierdzono bowiem, że stosując omawiane 

Ryc. 5. W zależności od metody pobrania, próbki jelita pobrane do badania histopatologicznego mogą mieć różną jakość, od pełnowartościowych wycinków 
obejmujących całą grubość ściany jelita (ryc. A), poprzez próbkę o umiarkowanej przydatności (ryc. B), która zawiera kilka kosmków jelitowych i fragment blaszki 
właściwej, do próbki o małej przydatności (ryc. C), w której są wprawdzie obecne dość liczne kosmki jelitowe, ale blaszka właściwa jest skąpa i w dodatku jej 
struktura jest nieczytelna z powodu artefaktów związanych ze zmiażdżeniem kleszczykami w trakcie biopsji
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kryteria do oceny wycinków endoskopowych błony 
śluzowej dwunastnicy pobranych od kotów klinicz-
nie zdrowych, możliwe jest błędne rozpoznanie IBD 
lub L chłoniak LG (wyniki fałszywie dodatnie). Na-
cieki limfocytarne błony śluzowej jelita stwierdzo-
no u wszystkich z 20 badanych kotów, przy czym 
u połowy z nich naciek został określony jako łagod-
ny lub umiarkowany, a u dwóch pacjentów rozpozna-
no chłoniaka LG (13). Co znamienne, u 17 z tych 20 ko-
tów w trakcie długookresowej obserwacji (trwającej 
od 219 do 869 dni) nie stwierdzono objawów klinicz-
nych sugerujących przewlekłą chorobę przewodu po-
karmowego, co sugeruje, że obecność nacieków limfo-
cytarnym nawet o znacznym nasileniu dwunastnicy 
u kotów może być zjawiskiem fizjologicznym (13). 
Z drugiej strony zastosowanie IHH i PARR do oceny 
histologicznej zwiększa szanse postawienia prawi-
dłowego rozpoznania w bioptatach błony śluzowej 
pobranych w trakcie endoskopii (9).

Obecność nacieków limfocytarnym nawet o znacz-
nym nasileniu dwunastnicy u kotów może być zjawi-
skiem fizjologicznym i nie musi świadczyć o zapaleniu.

Biopsja chirurgiczna: wycinek ściany jelita, 
wycinek segmentu jelita lub trepanobiopsja

Zdecydowanie większą wartość diagnostyczną mają 
pełnościenne wycinki obejmujące całą grubość ścia-
ny jelita (ryc. 5A), a szczególnie wycinki segmentu za-
jętego jelita, dlatego że (jak to opisano poniżej) jed-
nym z podstawowych parametrów różnicowania jest 
obecność nacieku poniżej błony śluzowej, szczególnie 
jej obecność w błonie surowiczej (14). Jednak z uwagi 
na fakt, że zarówno IBD, jak i chłoniak LG nie zawsze 
w jednoznaczny sposób zmieniają wygląd makrosko-
powy jelita i zmiany mogą być wieloogniskowe, nie-
kiedy konieczne jest pobranie więcej niż jednej próbki 
w czasie zabiegu laparotomii diagnostycznej. W czasie 
zabiegu, gdy pobiera się wycinek ściany jelita, trzeba 
dołożyć starań, żeby był on odpowiedniej wielkości, 
a cięcie przeprowadzono w odpowiedni sposób. Próbka 
powinna obejmować wszystkie warstwy ściany jelita, 
w tym minimum 5–10 kosmków jelitowych, w przy-
padku trepanobiopsji sugerowane jest użycie więk-
szych trepanów (6 mm). Do najczęściej popełnianych 
błędów w czasie tej procedury chirurgicznej należą 
zbyt mała wielkość próbki oraz pobranie próbki kli-
nowej, która obejmuje głównie warstwy zewnętrzne 
(błona surowicza i błona mięśniowa), a zawiera zniko-
mą ilość błony śluzowej (ryc. 6). Wycinek pobiera się po 
stronie jelita przeciwległej do przyczepu krezki. Za-
zwyczaj w trakcie laparotomii pobiera się też wycinki 
węzłów chłonnych krezkowych, o ile są one powięk-
szone lub w inny sposób zmienione makroskopowo.

Barwienie rutynowe

Według kryteriów stosowanych w przeszłości, rozpo-
znanie chłoniaka limfocytarnego stawiano na podsta-
wie stwierdzenia monomorficznej populacji komórek 

limfoidalnych (jednolita populacja małych dojrza-
łych limfocytów), bez obecności plazmocytów, któ-
ra powodowała zgrubienie, skrócenia oraz zlewanie 
się sąsiednich kosmków jelitowych, z poszerzeniem 
przestrzeni pomiędzy kryptami jelitowymi, z lub bez 
zajęcia błony podśluzowej, z nasilonym epiteliotro-
pizmem (ryc. 7; 1, 4). Z kolei naciek ograniczony do 
błony śluzowej, w którym obserwuje się oprócz lim-
focytów także mniej lub bardziej liczne plazmocyty 
oraz komórki limfoidalne blastyczne przemawia za 
zapaleniem limfocytarnym (lub limfocytarno-pla-
zmocytarnym; ryc. 8). Obecność nacieku monomor-
ficznego limfocytarnego obserwuje się także jednak 
w przypadku zapalenia limfocytarnego, a z drugiej 
strony w niektórych przypadkach chłoniaków naciek 
limfocytarny ma charakter polimorficzny (obecne są 
w nacieku komórki blastyczne i plazmocyty; 9). Cho-
ciaż aktywność proliferacyjna komórek chłoniaka LG 
jest wyższa niż ta, którą widuje się w przypadku na-
cieku zapalnego, to ten parametr też nie pozwala na 
różnicowanie IBD/chłoniak LG (9). Ważnym parame-
trem histologicznym przemawiającym za chłoniakiem 
w barwieniu rutynowym jest rozmieszczenie nacie-
ku limfocytarnego w obrębie ściany jelita – naciek 
komórkowy zlokalizowany poniżej błony śluzowej 

Ryc. 6. Schemat obrazujący możliwe sposoby pobierania wycinków ściany jelita w trakcie 
biopsji chirurgicznej. Wycinek A charakteryzuje się dużą przydatnością diagnostyczną, 
zawiera bowiem szeroki fragment obejmujący wszystkie warstwy ściany jelita – w trakcie 
pobierania wycinka należy dołożyć wszelkich starań, aby pozyskać taką właśnie próbkę. 
Wycinek B zawiera wprawdzie wszystkie warstwy ściany jelita, ale jest bardzo wąski, toteż 
rozpoznanie w takiej sytuacji może być utrudnione. Wycinek C to tzw. wycinek klinowy, 
który także zawiera wszystkie warstwy ściany jelita, ale tylko minimalną ilość błony 
śluzowej – taki sposób pobrania wycinka widuje się często na szkiełkach histologicznych, 
niekiedy przesłany wycinek zawiera jedynie mięśniówkę jelita!
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(naciek obejmujący błonę podśluzową i warstwę mięśniową, 
a szczególnie błonę surowiczą; ryc. 9A) – w jednym z badań 
w każdym przypadku, gdy naciek limfocytarny był widocz-
ny w błonie podsurowiczej, rozpoznano chłoniaka (swoistość 
100%; 9). Z drugiej strony naciek widoczny jedynie w górnych 
warstwach ściany jelita możliwości chłoniaka nie wyklucza – 
jedynie 59% chłoniaków T-komórkowych przebiegało z nacie-
kaniem warstwy mięśniowej ściany jelita.

Epiteliotropizm (obecność limfocytów śródnabłonkowych) 
jest innym parametrem uwzględnianym w różnicowaniu ID/
chłoniak LG. O ile wzrost liczby limfocytów śródnabłonkowych 
w nabłonku powierzchownym widoczny jest zarówno w przy-
padkach zapalenia i chłoniaków, to już obecność gniazd limfo-
cytów (pięć lub więcej limfocytów w skupisku; ryc. 9B) częściej 
obserwowano przy chłoniaku (różnica istotna statystycznie), 
a obecność płytek limfocytarnych (skupiska limfocytów obej-
mują pięć  i więcej kolejnych enterocytów) obserwowana już 
tylko w przypadku chłoniaków, a nie widywano ich u kotów 
z IBD (9). Podobnie nasilenie epiteliotropizmu w obrębie krypt 
było większe u kotów z choniakiem T-komórkowym – gniaz-
da i płytki limfocytarne obserwowano jedynie w nabłonku 
krypt jelitowych kotów z chłoniakiem T-komórkowym, a nie 

Ryc. 7. Obraz histopatologiczny chłoniaka limfocytarnego jelita cienkiego kota. Na rycinie A widoczny skrawek zabarwiony metodą hematoksylina-eozyna, 
który ukazuje gęsty monomorficzny naciek limfocytów w błonie śluzowej oraz poniżej blaszki mięśniowej w błonie podśluzowej. Na rycinie B i C wynik 
barwienia immunohistochemicznego z użyciem przeciwciał anty-CD3 – brązowa barwa cytoplazmy komórek nacieku ukazuje, że zdecydowana większość 
limfocytów to limfocyty T (na rycinie C widoczne nieliczne grudkowate skupiska niewybarwionych limfocytów – są to pozostałości grudek chłonnych 
utworzonych z limfocytów B). Na rycinie D duże powiększenie ukazujące monotonną pod względem morfologicznym populację małych limfocytów T

Ryc. 8. Obraz histopatologiczny limfocytarnego zapalenia jelita u kota. 
Na rycinie A widoczny dość gęsty naciek komórkowy zapalny ograniczony 
do błony śluzowej, z kolei na rycinie B i we wstawce widoczne duże 
powiększenie wybranych obszarów błony śluzowej jelita, gdzie w nacieku 
widoczne są także plazmocyty – taki obraz histologiczny zdecydowanie 
przemawia za zapaleniem, a nie za chłoniakiem
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obserwowano ich u pacjentów z zapaleniem lub chło-
niakiem B-komórkowym.

Do parametrów histologicznych, które charakteryzo-
wały się 100% specyficznością dla chłoniaka, w po-
równaniu do zapalenia jelita należały nacieki we-
wnątrznaczyniowe, naciek w błonie surowiczej, płytki 
limfocytarne w nabłonku powierzchownym, gniaz-
da i płytki limfocytarne w nabłonku krypt. Z kolei do 
parametrów histologicznych, które charakteryzo-
wały się 100% specyficznością dla chłoniaka limfo-
cytarnego T-komórkowego należały gniazda i płyt-
ki limfocytarne w nabłonku krypt.

Barwienie immunohistochemiczne

Immunofenotypowanie z zastosowaniem przeciw-
ciał anty-CD3 i anty-CD79α jest pierwszym bada-
niem dodatkowym, pomocnym w różnicowaniu IBD/
chłoniak LG. Wydaje się, że stwierdzenie monotonnej 
pod względem immunofenotypu populacji limfocy-
tów przemawia za chłoniakiem (ryc. 7B i 7C), w przy-
padku gdy populacja jest mieszana, bardziej praw-
dopodobne jest zapalenie limfocytarne. Niestety nie 

określono jak dotąd, jaki odsetek komórek o danym 
immunofenotypie jest jednoznacznym wskaźni-
kiem chłoniaka lub IBD. Istotną zaletą barwienia im-
munohistochemicznego przeciwciałem anty CD3 jest 
to, że pozwala ono na potwierdzenie epiteliotropi-
zmu komórek limfoidalnych, i precyzyjną oceną jego 
nasilenia (ryc. 9C), co, jak podano wyżej, jest jednym 
z parametrów rozpoznania chłoniaka (9). Należy też 
pamiętać, że monotonna pod względem immunofe-
notypu populacja komórek limfoidalnych może być 
obserwowana w przypadkach zapalenia jelita, a tak-
że stwierdza się ją w błonie śluzowej dwunastnicy ko-
tów klinicznie zdrowych, które w ogóle nie wykazu-
ją objawów klinicznych sugerujących chorobę jelita, 
dlatego też wynik immunohistochemii zawsze musi 
być rozpatrywany w kontekście wyników innych te-
stów, w tym przebiegu choroby i reakcji na stosowa-
ne leczenie (1, 9, 13).

Diagnostyka molekularna

Już od wielu lat procedurą, która może ułatwić róż-
nicowanie pomiędzy IBD i chłoniakiem LG jest ocena 
klonalności rozrostu metodą PARR – ocena rearanżacji 
receptora antygenowego ciężkich łańcuchów Ig oraz 
receptora limfocytów gamma. Podstawa teoretyczna 

Ryc. 9. Obraz mikroskopowy ukazujący cechy histologiczne za typowe dla chłoniaka limfocytarnego T komórkowego. Na rycinie A widoczny fragment przekroju 
przez segment jelita cienkiego, zabarwiony metodą hematoksylina-eozyna, w którym widoczna jest cała grubość ściany jelita. Na szczególną uwagę zasługuje 
tu obecność nacieku limfocytarnego pomiędzy wiązkami mięśniowymi w warstwie mięśniowej ściany jelita (czarna strzałka) oraz w błonie podsurowiczej 
(biała strzałka). Co ciekawe, w centrum obrazu, w błonie podśluzowej znajduje się duża grudka chłonna (siedlisko limfocytów B) – prawidłowa struktura jelita. 
Na rycinie B widoczne jest duże skupisko limfocytów śródnabłonkowych (ograniczone białymi strzałkami, epiteliotropizm). Na rycinie C, dzięki barwieniu 
immunohistochemicznemu z użyciem przeciwciał anty-CD3, widać wyraźnie, że wszystkie limfocyty naciekające widoczny kosmek jelitowy, razem z limfocytami 
śródnabłonkowymi (jedno skupisko oznaczone strzałką), to limfocyty T
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stosowania tej metody wynika z faktu, że każdy lim-
focyt posiada unikalną konstrukcję receptora antyge-
nowego gamma (T-cell gamma receptor, TCR – limfo-
cyty T) lub miejsc wiążących antygeny we fragmentach 
zmiennych ciężkich łańcuchów immunoglobulin (im-
munoglobulin heavy chain – IgH; limfocyty B). Wobec 
powyższego istnieje uzasadnione przeświadczenie, 
że jeżeli populacja limfocytów jest populacją nowo-
tworową (wywodzi się z jednej stransformowanej ko-
mórki – jest jednym klonem), to wszystkie komórki 
badanego rozrostu posiadają taką samą konstrukcję 
receptora antygenowego gamma (w przypadku lim-
focytów T) lub miejsc wiążących antygeny we frag-
mentach zmiennych immunoglobulin (w przypadku 
limfocytów B) – populacja monoklonalna. Jeżeli zaś 
naciek limfoidalny ma charakter zapalny (odczyno-
wy), to w jego skład wchodzą klony wielu różnych 
limfocytów (limfocyty posiadają antygeny o różnej 
konstrukcji) – populacja poliklonalna. Metoda PARR 
jest rzadko wymagana do rozpoznawania EATL typ 1 
(chłoniaki blastyczne), ale bywa nieodzowna w pro-
cesie diagnostycznym EATL typ 2 (chłoniaki limfo-
cytarne; 7, 15, 16).

Dużą zaletą tej metody jest możliwość jej wykona-
nia w bioptatach cienkoigłowych, świeżych wycinkach 
tkankowych, wycinkach utrwalonych w formalinie, 
a także wycinkach zatopionych w parafinie (z blocz-
ków parafinowych). Wyniki badania PARR nie są same 
w sobie wystarczające do różnicowania IBD/chłoniak 
LG, muszą uwzględniać także wyniki rutynowej hi-
stopatologii oraz immunofenotypowania w barwie-
niu immunohistochemicznym (1, 7, 16). Rozważając 
zlecenia badania PARR, należy uwzględnić możliwość 
wyników fałszywie ujemnych (chłoniak przy braku 
monoklonalności) lub fałszywie dodatnich (zapa-
lenie w przypadku monoklonalności; 1). Szacuje się, 
że metoda PARR pozwala na wykrycie chłoniaka LG 
u 60–86% kotów z chłoniakiem (1, 16). Pośród po-
tencjalnych przyczyn wyników fałszywie ujemnych 
należy wymienić wcześniejsze leczenie glikokorty-
kosteroidami oraz fragmentację DNA w komórkach 
chłoniaka pod wpływem utrwalania w formalinie lub 
też współistnienie zapalenia limfocytarnego (1). Co 
ciekawe, monoklonalna populacja limfocytów może 
też być obserwowana u kotów, u których nie stwierdza 
się ani zapalenia, ani chłoniaka LG. W jednym z badań 
obecność monoklonalnej populacji limfocytów T su-
gerującej rozpoznanie chłoniaka LG w bioptatach ślu-
zówki dwunastnicy stwierdzono u 12 z 20 klinicznie 
zdrowych kotów (13). Jedynie u 2 spośród tych 12 ko-
tów w czasie długookresowej obserwacji rozwinęła 
się kliniczna enteropatia (utrata masy ciała, wymio-
ty), która była powodem eutanazji po 295 i 654 dniach 
(13). U obu tych kotów badanie histopatologiczne wy-
konane w trakcie badania wskazywało na chłoniaka 
z małych limfocytów.

Wyjaśnieniem występowania wyników fałszywie 
ujemnych u kotów z EATL typu 2 (chłoniak limfo-
cytarny T-komórkowy) może być zjawisko krzyżo-
wej rearanżacji genów kodujących TCR i  IgH, które 
było obserwowane w chłoniakach u ludzi, psów i ko-
tów (15). W takich przypadkach badanie próbek tkan-
kowych z podejrzeniem chłoniaka limfocytarnego 

T-komórkowego wykrywa klonalną rearanżację IgH 
(nietypowa dla limfocytów T), a nie wykrywa klonal-
nej rearanżacji TCR (typowa dla limfocytów T), dla-
tego też w takim przypadku wykonanie analizy PARR 
jedynie dla genów TCR wskazuje na rozrost poliklo-
nalny i „wyklucza” występowanie chłoniaka – wy-
nik fałszywie ujemny. Dlatego też, jak zasugerowali 
Andrews i wsp. (15), w przypadku gdy wyniki badania 
histologicznego i immunohistochemicznego wskazu-
ją na chłoniaka LG T-komórkowego, a wyniki PARR 
dla TCR wskazują na rozrost poliklnalny, zasadne jest 
wykonanie PARR dla IgH. Autorzy ci wykazali wystę-
powanie takiej krzyżowej rearanżacji genów u 8,7% 
kotów z EATL typu 2, chociaż wydaje się, że może to 
być wartość niedoszacowana (15). Występowanie po-
liklonalnej rearanżacji TCR w chłoniakach T-komór-
kowych może być spowodowane współistniejącym 
zapaleniem z naciekiem limfocytów T w błonie ślu-
zowej badanego jelita (15).

Badanie klonalności metodą PARR jest przydatną 
metodą różnicującą IBD/chłoniak LG, jednak wyniki 
muszą być interpretowane w oparciu o wyniki bada-
nia histopatologicznego i immunohistochemicznego.

Ostatnio opublikowano pracę, w której oceniono 
diagnostyczne zastosowanie metody PARR w ocenie 
kolonalności rozrostów limfoidalnych u kotów (Uni-
wersytet Stanowy Kolorado, Fort Collins, Department 
of Microbiology, Immunology and Pathology, Colle-
ge of Veterinary Medicine and Biomedical Sciences; 
17). Oceniano rearanżację genów dla receptora an-
tygenowego limfocytów gamma T (TRG) oraz genów 
kodujących części zmienne łańcuchów ciężkich im-
munoglobilin limfocytów B. Do badania użyto wy-
selekcjonowanych starterów do amplifikacji odpo-
wiednich genów Ig i TRG. Badanie przeprowadzono na 
reprezentatywnej próbie rozrostów limfocytów B i T: 
chłoniaków B-komórkowych, chłoniaków T-komór-
kowych oraz przypadków kontrolnych bez stwier-
dzonego chłoniaka. Wykazano wysoką czułość (97%) 
i idealną specyficzność (100%) proponowanej meto-
dy PARR w wykrywaniu rozrostów T-komórkowych 
oraz wysoką czułość (87%) i wysoką specyficzność 
(98%) w wykrywaniu rozrostów B-komórkowych. 
Jest to wynik obiecujący, jednak musi być traktowa-
ny z ostrożnością jako możliwy do użycia do różnico-
wania IBD/chłoniak LG, ponieważ analizę przeprowa-
dzono w nowotworach stosunkowo homogennych (np. 
białaczki limfocytarnej, chłoniaków nerek), do anali-
zy włączono też przypadki chłoniaków blastycznych 
i nie przeprowadzono dokładnej klasyfikacji histolo-
gicznej rozrostów (17). Wobec czego konieczne są ba-
dania, które obejmowałyby ocenę zastosowania tej 
procedury PARR w diagnostyce różnicowej chłoniak 
LG/IBD jelita u kotów.

Aktualnie różnicowanie IBD/chłoniak LG wymaga 
przeprowadzenia diagnostyki wielostopniowej, po-
cząwszy od badania histopatologicznego, następnie 
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immunofenotypowania, a w uzasadnionych przypad-
kach oceny klonalności np. metodą PARR oraz finalnie 
interpretacji wyników wszystkich tych badań. Żaden 
z wymienionych powyżej testów interpretowany bez 
uwzględnienia innych nie jest wystarczający do po-
stawienia jednoznacznego rozpoznania.

Potencjalnym problemem z jelitowymi chłoniaka-
mi LG u kotów jest możliwość ich progresji w kierun-
ku chłoniaków o wysokiej agresywności (large-cell 
lymphoma), co zdarza się w około 7–14% przypad-
ków. W ostatnio opublikowanym badaniu taką pro-
gresję stwierdzono u 9,9% kotów, które poddano tera-
pii z powodu chłoniaka z komórek małych (18). Średni 
okres, jaki minął od momentu rozpoznania chłonia-
ka limfocytarnego do chłoniaka blastycznego, wy-
niósł 543 dni, mediana okresu przeżycia od rozpozna-
nia 615 dni, a mediana okresu przeżycia od momentu 
wykrycia progresji 24,5 dnia. Wyraźne różnice między 
„stadium” low grade i high grade odnotowano w pa-
rametrach uzyskanych w badaniu krwi, mianowicie 
wartość hematokrytu, stężenie albumin i stężenie 
białka całkowitego były niże u pacjentów znajdują-
cych się w „stadium” high grade, a klinicznie u ta-
kich pacjentów stwierdzono spadek masy ciała (18).

Inne możliwości różnicowania

W badaniach immunohistochemicznych błony ślu-
zowej jelita wykazano istotną statystycznie różnicę 
w immunoekspresji białka Bcl-2 w limfocytach na-
cieku zapalnego jelita oraz komórkach chłoniaka, jed-
nak generalnie nasilenie immunoekspresji  Bcl-2 było 
wysokie w obu przypadkach, co niestety nie daje moż-
liwości użycia tego markera jako parametru różnicu-
jącego IBD/chłoniak LG (19). W badaniach tych jednak 
nie stosowano oceny klonalności do klasyfikowania 
nacieku, a ponadto badanie obejmowało chłoniaki 
o różnych stopniach złośliwości. Jedynym istotnym 
wnioskiem, który płynie z tej pracy, jest to, że Bcl-2 
może być potencjalnym punktem uchwytu do tera-
pii celowanej u kotów z IBD, jak i z chłoniakiem (19). 
W badaniach oceniających nasilenie ekspresji mRNA 
genów kodujących MDR1 i COX-2 w bioptatach śluzów-
ki dwunastnicy wykazano statystycznie istotne róż-
nice pomiędzy kotami z rozpoznanym IBD i chłonia-
kiem LG (wyższe nasilenie ekspresji mRNA dla MDR1 
i COX-2 w przypadku chłoniaków; 20). Nie wykazano 
z kolei, aby ocena aktywności dehydrogenazy mle-
czanowej we krwi kotów z chorobami naciekowymi 
jelit umożliwiała różnicowanie pomiędzy zapaleniem 
limfocytarnym/IBD i chłoniakiem (2).
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Eryk Smorowski urodził się 18 maja 1894 r. w Żni-
nie, w ówczesnym województwie poznańskim, 

w wielodzietnej rodzinie rolniczej. Jego rodzicami byli 
Ignacy i Maria z d. Kranz. Miał ośmioro rodzeństwa.

Działalność patriotyczną rozpoczął wcześnie. Od 
młodych lat brał udział w pracy społeczno-politycz-
nej. W latach 1911–1913 jako uczeń gimnazjalny w Wą-
growcu (woj. poznańskie) był aktywnym członkiem 
konspiracyjnej organizacji młodzieżowej Związku Fi-
lomatów i Filaretów im. Tomasza Zana (1). Zapewne 
działalność w tej organizacji wywołała u niego wcie-
laną przez całe życie ideę poświęcenia się dla kraju.

W 1918 r. uzyskał świadectwo dojrzałości, po czym 
wstąpił ochotniczo do wojska, biorąc czynny udział, 
z bronią w ręku, w powstaniu wielkopolskim, a póź-
niej w wojnie polsko-bolszewickiej. W pierwszych 
dniach powstania uczestniczył w akcjach bojowych, 
m.in. w walkach o oswobodzenie rodzinnego Żnina. 
Od stycznia 1919 r. walczył w oddziałach powstań-
czych w pierwszej linii (1).

Był słuchaczem szkoły podchorążych artylerii 
15. Pułku Artylerii Polowej Wielkopolskiej (1, 2). Po 
ustabilizowaniu się sytuacji politycznej w kraju prze-
niesiono go w 1922 r. do rezerwy, w stopniu podpo-
rucznika artylerii (3).

Na studia w Akademii Medycyny Weterynaryjnej 
we Lwowie zapisał się w 1922 r., a dyplom lekarza we-
terynarii nr 624 uzyskał w 1928 r. (1, 4, 5). Według in-
nego źródła dyplom uzyskał w Berlinie w 1928 r. (6), 
co jest informacją błędną.

W czasie studiów był działaczem endeckim, współ-
pracował z grupą studentów z województwa poznań-
skiego. Do tej grupy należeli: Stefan Kaminiarz, Stefan 
Bross (brat Wiktora) i Eryk Smorowski – studenci we-
terynarii, bracia Marian i Jan Kuczkowscy – studenci 
prawa, i Wiktor Bross – student medycyny (późniejszy 
profesor medycyny, pionier torakochirurgii i współ-
twórca kardiochirurgii polskiej; 7).

Pierwszą pracę po studiach podjął jako samorządo-
wy lekarz weterynarii w Starogardzie. Następnie pra-
cował w Żninie jako wolno praktykujący lekarz we-
terynarii (5, 6, 8). Później przeniósł się do Kościana, 
gdzie był dyrektorem rzeźni miejskiej (4, 8).

W Kościanie rozwinął szeroką działalność społecz-
ną, biorąc udział w pracach niemal każdej ważniej-
szej tamtejszej organizacji. Był aktywny w działalno-
ści Związku Zachodniego. Był członkiem komitetu ds. 
odprawienia 2 grudnia 1933 r. mszy św. w kościele pa-
rafialnym w Kościanie ku czci bohaterskich lotników 
śp. kpt. Franciszka Żwirki i inż. Stanisława Wigury (9). 
Uczestniczył w akcji charytatywnej na rzecz Towa-
rzystwa „Kropla Mleka” w Kościanie. „Kropla Mleka” 
miała za zadanie szerzenie szeroko rozumianej opie-
ki higieniczno-lekarskiej nad niemowlętami z ubo-
gich rodzin robotniczych. Akcja ta między innymi 

polegała na symbolicznym „rzucaniu kulą śnieżną” 
w wybraną osobę, która była zobowiązana do złoże-
nia datku na rzecz Towarzystwa. Obywatel Kościa-
na Adam Jerzykiewicz (mistrz rzeźnicki, powstaniec 
wielkopolski, działacz rzemieślniczy, członek władz 
cechowych i Kurkowego Bractwa Strzeleckiego w Ko-
ścianie, wielokrotny król kurkowy w II RP, działacz 
katolicki – długoletni członek Rady Parafialnej przy 
kościele farnym) złożył datek 5 zł i „rzucił kulą śnież-
ną” w Czesława Janickiego (twórcę słynnej w czasach 
II Rzeczypospolitej wytwórni bekonu „Jodemka” 
w Kościanie, ziemianina, działacza Bractwa Kurko-
wego, prezesa Towarzystwa Powstańców i Wojaków 
w Kościanie) oraz dyrektora Smorowskiego, którzy 
byli zobowiązani do złożenia datku oraz „rzucenia 
kulą śnieżną” w kolejne osoby (10, 11, 12).

W związku ze spodziewaną inwazją wojsk nie-
mieckich na Polskę zgłosił się w 24 sierpnia 1939 r. 
do czynnej służby wojskowej i został przydzielony do 
pułku artylerii w Środzie Wielkopolskiej. Po zakoń-
czeniu kampanii wrześniowej znalazł się jako jeniec 
w obozie przejściowym w Sochaczewie. Tam darem-
nie nakłaniał współtowarzyszy uwięzienia do wspól-
nej ucieczki. W końcu sam się na nią zdecydował. Re-
alizując swój plan już 7 października 1939 r., powrócił 
do Kościana, do domu rodzinnego. Niedługo cieszył 
się wolnością. W dniu 9 października 1939 r. aresz-
towano go jako zakładnika i osadzono w więzieniu 
w Kościanie. Władzom niemieckim chodziło z jednej 
strony o zastraszenie ludności polskiej, z drugiej zaś 
o wyeliminowanie potencjalnych inspiratorów kon-
spiracji czy też oporu.

23 października 1939 r. w publicznej egzekucji, prze-
prowadzonej przez funkcjonariuszy EG VI (Einsat-
zgruppe – grupa operacyjna), w gronie 18 więźniów 
oskarżonych o działalność antyniemiecką, za rzekome 
zabójstwo Niemców, bez żadnego uzasadnienia roz-
strzelano Eryka Smorowskiego na rynku w Kościa-
nie, pod murem ratusza. Egzekucję musieli obserwo-
wać nie tylko mieszkańcy Kościana, ale także ludność 
z powiatu. Dla nazistów nie miał znaczenia wiek, za-
wód czy nawet arystokratyczne pochodzenie stawia-
nych przed plutonem egzekucyjnym przy kościań-
skim ratuszu (13, 14, 15, 16). W gronie rozstrzelanych 
mieszkańców ziemi kościańskiej byli dwaj ziemianie, 
trzej kierownicy szkoły powszechnej, dyrektor Pań-
stwowego Gimnazjum i Liceum w Kościanie, dwaj in-
spektorzy szkolni w Kościanie, dyrektor Komunalnej 
Kasy Oszczędności z Kościana, dwaj restauratorzy, le-
karz dentysta, pięciu kupców oraz lekarz weterynarii.

Oto opis przebiegu egzekucji. 

Nadszedł dzień 23. października. Już od wczesnego 
ranka krążyły po mieście mgliste pogłoski, że coś 
się stanie. Domysły te zamieniły się w pewność, 
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gdy zobaczono, jak na rynku kościańskim, pod 
ratuszem, zaczęto ustawiać worki z piaskiem. 
Oddziały policji i zbrodniarzy w czarnych 
mundurach otoczyły rynek. Wojsko zabezpieczyło 
wyloty ulic. Na rynek wprowadzono skazańców. 
Szli wolno, lecz dumnie. Było ich osiemnastu, 
między innymi Eryk Smorowski. Ustawiono ich pod 
zachodnią ścianą ratusza w dwóch dziewiątkach. 
Naprzeciw pluton egzekucyjny. Karabiny do oka… 
chwila ciszy… słowa komendy do strzału… szepty 
patrzących… i salwa. Padli! Druga dziewiątka stoi 
dumnie. Znowu salwa, a później pojedyncze strzały 
z pistoletu do każdego z zamordowanych (17, 18). 

Zamordowanych wrzucono do dołu wykopane-
go poprzedniego dnia na cmentarzu żydowskim (16).

30 października 1945 r. przeprowadzono ekshuma-
cję zwłok 18 Polaków rozstrzelanych przez hitlerow-
ców w dniu 23 października 1939 r. na rynku w Koś-
cianie. Ich doczesne szczątki pochowano w krypcie 
mauzoleum na cmentarzu katolickim w Kościanie 
przy ul. Bączkowskiego (16, 19, 20).

W 1946 r. starosta powiatowy w Kościanie Karol 
 Fischbach odsłonił na kościańskim ratuszu tablicę 
upamiętniającą ofiary zbrodni niemieckich z okresu 
okupacji. Wśród nazwisk ofiar jest Eryk Smorowski (21).

Na frontonie siedziby Wielkopolskiej Izby Lekar-
sko-Weterynaryjnej w Poznaniu jest tablica upamięt-
niająca związanych z Wielkopolską 51 lekarzy wetery-
narii zamordowanych lub poległych w czasie II wojny 
światowej. Osiemnaście nazwisk to lekarze zamordo-
wani w czasie zbrodni katyńskiej, pozostałe 33 dotyczą 
osób, które oddały życie w obozach koncentracyjnych, 
byli rozstrzelani jako zakładnicy, zginęli w powsta-
niu warszawskim i w powstaniu w getcie warszaw-
skim oraz zostali zamordowani przez nacjonalistów 
ukraińskich. Pomiędzy nazwiskami zamordowanych 
widnieje Eryk Smorowski (22). Jego życie było symbo-
lem patriotyzmu i poświęcenia dla ojczyzny.
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siąca po ich przeniesieniu przez komary, dlatego też produkt powinien być podawany w regularnych 
miesięcznych odstępach w sezonie występowania komarów, począwszy od miesiąca, w którym zwie-
rzę mogło pierwszy raz mieć kontakt z komarami. Leczenie powinno być kontynuowane do jednego 
miesiąca po ostatniej ekspozycji na komary. Zaleca się rutynowe stosowanie produktu w tym samym 
dniu każdego miesiąca. Zastępując inny produkt zapobiegający robaczycy serca produktem NEXGARD 
SPECTRA, należy go wprowadzić w dniu, w którym miał zostać podany poprzedni produkt. Psy z tere-
nów endemicznych robaczycy serca lub te, które przewieziono na takie tereny, mogą być nosicielami 
dorosłych postaci nicieni sercowych. Efekt terapeutyczny przeciwko dorosłym postaciom Dirofilaria 
immitis nie został określony. Dlatego też zaleca się kontrolę występowania dorosłych postaci nicieni 
sercowych u wszystkich psów 8-miesięcznych lub starszych pochodzących z terenów endemiczne-
go występowania pasożyta przed zastosowaniem produktu przeznaczonego do zapobiegania inwazji.  
Zapobieganie angiostrongylozie (nicień płucny) Na terenach endemicznych regularne comiesięczne 
podawanie produktu redukuje poziom zakażenia serca i płuc stadium larwalnym (L5) i dorosłymi po-
staciami Angiostrongylus vasorum. Zapobieganie telazjozie Podanie produktu raz w miesiącu zapo-
biega rozwojowi infekcji powodowanej przez dorosłe formy Thelazia callipaeda.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ NASILENIA) • Badania kliniczne: wymioty, 
biegunka, ospałość, brak apetytu i świąd były rzadko obserwowane. Reakcje te przemijały samoczynnie 
w krótkim czasie. Działania niepożądane zaobserwowane po wprowadzeniu produktu do obrotu. Bardzo 
rzadko zgłaszano rumień i objawy neurologiczne (drgawki, ataksja, drżenie mięśni).
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA U ZWIERZĄT • Ze względu na brak 
dostępnych danych zastosowanie produktu u szczeniąt poniżej 8 tygodnia życia i/lub psów o masie 
ciała niższej niż 2 kg jest możliwe wyłącznie po ocenie bilansu korzyści/ryzyka dokonanej przez le-
karza weterynarii. 

Psy z terenów endemicznych robaczycy serca powinny być poddane badaniu na obecność nicieni ser-
cowych przed podaniem NEXGARD SPECTRA. Lekarz powinien rozważyć zastosowanie leku eliminu-
jącego dorosłe postacie pasożyta u zainfekowanych psów. NEXGARD SPECTRA nie jest wskazany do 
eliminacji mikrofilarii. U psów rasy collie lub ras pokrewnych należy ściśle przestrzegać zalecanej dawki.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DLA OSÓB PODAJĄCYCH PRODUKT LECZNICZY WETERYNARYJ-
NY ZWIERZĘTOM • Połknięty produkt może wywołać zaburzenia żołądkowo-jelitowe. Tabletki należy 
przechowywać w blistrach do momentu użycia, a blistry w pudełkach tekturowych. W razie przypad-
kowego połknięcia, zwłaszcza u dzieci, należy niezwłocznie zwrócić się do lekarza i przedstawić mu 
ulotkę lub opakowanie produktu. Umyć ręce po zastosowaniu produktu.
STOSOWANIE W CIĄŻY LUB LAKTACJI • Badania laboratoryjne u szczurów i królików nie wykazały 
działania teratogennego ani żadnego negatywnego wpływu na zdolność rozrodczą samic i samców. 
Bezpieczeństwo produktu leczniczego weterynaryjnego u psów w czasie ciąży i laktacji oraz psów 
w okresie rozrodczym nie zostało określone. Do stosowania jedynie po dokonaniu przez lekarza wete-
rynarii oceny bilansu korzyści/ryzyka wynikającego ze stosowania produktu.
INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI LUB INNE RODZAJE INTERAKCJI • Oksym mil-
bemycyny jest substratem dla P-glikoproteiny (P-gp) i dlatego też może wchodzić w interakcje z innymi 
substratami P-gp (np. digoksyną, doksorubicyną) lub innymi makrocyklicznymi laktonami. Dlatego też 
jednoczesne stosowanie innych substratów P-gp może podwyższać toksyczność.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO • Boehringer Ingelheim Vetmedica GmbH, 55216 
Ingelheim/Rhein, Niemcy
ADRES PRZEDSTAWICIELA PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO • Boehringer Ingelheim Sp. z o.o., ul. Klim-
czaka 1, 02-797 Warszawa, tel. 22 699 06 99, fax 22 699 06 98
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU • EU/2/14/177/001-020
PRODUKT LECZNICZY WYDAWANY Z PRZEPISU LEKARZA – Rp.
DATA AKTUALIZACJI SKRÓCONEJ INFORMACJI O LEKU • grudzień 2019
DATA OPRACOWANIA MATERIAŁU REKLAMOWEGO • maj 2020

Bravecto 112,5 mg
roztwór do nakrapiania dla małych kotów (1,2–2,8 kg)

Bravecto 250 mg
roztwór do nakrapiania dla średnich kotów (>2,8–6,25 kg)

Bravecto 500 mg
roztwór do nakrapiania dla dużych kotów (>6,25–12,5 kg)
SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY • Substancja czynna: Jeden ml zawiera 280 mg fluralaneru.
Jedna pipeta dostarcza:

Zawartość pipety (ml) Fluralaner (mg)
dla małych kotów 1,2–2,8 kg 0,4 112,5
dla średnich kotów >2,8–6,25 kg 0,89 250
dla dużych kotów >6,25–12,5 kg 1,79 500

Wykaz wszystkich substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1. Wykaz substancji pomocniczych
POSTAĆ FARMACEUTYCZNA • Roztwór do nakrapiania.
Przejrzysty roztwór, bezbarwny do żółtego.
WSKAZANIA LECZNICZE DLA POSZCZEGÓLNYCH DOCELOWYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT • Zwalcza-
nie inwazji kleszczy i pcheł u kotów.
Produkt leczniczy weterynaryjny jest ogólnoustrojowym środkiem owadobójczym i roztoczobójczym 
zapewniającym natychmiastowe i trwałe działanie bójcze w stosunku do pcheł (Ctenocephalides felis) 
oraz kleszczy (Ixodes ricinus) przez okres 12 tygodni.
Pchły i kleszcze muszą przytwierdzić się do gospodarza i rozpocząć żerowanie, aby narazić się na 
działanie substancji czynnej.
Produkt może być stosowany jako element strategii leczenia alergicznego pchlego zapalenia skóry (APZS).
Zwalczanie inwazji świerzbowca usznego (Otodectes cynotis).
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować w przypadkach nadwrażliwości na substancję czynną lub na 
dowolną substancję pomocniczą.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA DLA KAŻDEGO Z DOCELOWYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT • Pasożyty muszą 
rozpocząć żerowanie na organizmie gospodarza, aby wejść w kontakt z substancją fluralaner; z tego 
względu nie można wykluczyć ryzyka wystąpienia chorób przenoszonych przez pasożyty.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA • Specjalne środki ostrożności do-
tyczące stosowania u zwierząt: Należy zachować ostrożność, aby uniknąć kontaktu z oczami zwie-
rzęcia. Nie stosować bezpośrednio na uszkodzenia skóry.
Z powodu braku odpowiednich danych, produkt leczniczy weterynaryjny nie powinien być stosowany 
u kociąt w wieku poniżej 9 tygodnia życia i/lub kotów o masie ciała poniżej 1,2 kg.
Produktu nie należy podawać w odstępach krótszych niż 8 tygodni, ponieważ nie badano bezpieczeń-
stwa produktu podawanego w krótszych odstępach czasu.
Produkt przeznaczony jest do podawania miejscowego i nie powinien być podawany doustnie.
Nie należy dopuścić, aby zwierzęta poddane niedawno leczeniu czyściły sobie nawzajem okrywę włosową.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Z na-
stępujących powodów należy unikać kontaktu z produktem, a podczas pracy z produktem konieczne jest 
noszenie jednorazowych rękawiczek ochronnych otrzymanych z tym produktem w punkcie sprzedaży:
U niewielkiej liczby osób donoszono o występowaniu reakcji nadwrażliwości, które mogą być poten-
cjalnie poważne.
Osoby z nadwrażliwością na fluralaner lub którąkolwiek substancję pomocniczą powinny unikać jakie-
gokolwiek narażenia na kontakt z produktem.
Niniejszy produkt wiąże się ze skórą a także może wiązać się z powierzchniami w przypadku rozla-
nia produktu. U niewielkiej liczby osób po kontakcie ze skórą zgłaszano występowanie wysypek skór-
nych, mrowienia lub drętwienia.
W przypadku kontaktu ze skórą, dotknięty obszar należy natychmiast umyć wodą z mydłem. W nie-
których przypadkach zastosowanie wody z mydłem nie jest wystarczające do usunięcia produk-
tu rozlanego na palce.
Do kontaktu z produktem może dojść także podczas kontaktu ze zwierzęciem poddanym leczeniu.
Należy upewnić się, że miejsce podania na Twoim zwierzęciu nie jest już widoczne przed wznowieniem 
kontaktu z miejscem podania produktu. Obejmuje to przytulanie zwierzęcia i dzielenie łóżka ze zwie-
rzęciem. Może upłynąć do 48 godzin zanim miejsce podania stanie się suche, lecz pozostaje widocz-
ne przez dłuższy okres czasu.
Jeśli wystąpią reakcje skórne, należy skonsultować się z lekarzem oraz przedstawić mu opakowa-
nie produktu.
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Osoby z wrażliwą skórą lub ogólnie stwierdzoną alergią np. na inne produkty lecznicze weterynaryjne 
tego rodzaju powinny zachować ostrożność podczas pracy z produktem leczniczym weterynaryjnym 
a także zwierzętami poddanymi leczeniu.
Produkt może powodować podrażnienie oczu. W przypadku kontaktu z oczami, należy oczy natych-
miast dokładnie przepłukać wodą.
Niniejszy produkt jest szkodliwy po spożyciu. W celu uniemożliwienia dzieciom bezpośredniego dostę-
pu do produktu, produkt należy przechowywać w oryginalnym opakowaniu do czasu jego zastosowa-
nia. Zużytą pipetę należy niezwłocznie zutylizować. Po przypadkowym połknięciu należy zwrócić się 
o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie.
Produkt jest wysoce łatwopalny. Przechowywać z dala od źródeł ciepła, iskier, otwartego ognia lub 
innych źródeł zapłonu.
W przypadku rozlania, na przykład na powierzchnię stołu lub na podłogę, nadmiar produktu należy usu-
nąć chusteczką papierową oraz oczyścić obszar z zastosowaniem detergentu.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ NASILENIA) • W badaniach klinicznych czę-
sto obserwowano (2,2% leczonych kotów) łagodne i przejściowe reakcje skórne w miejscu podania, ta-
kie jak rumień i świąd lub wyłysienia.
W krótkim okresie po podaniu niezbyt często obserwowano następujące, inne objawy: apatia/drże-
nia/anoreksja (0,9% leczonych kotów) lub wymioty/nadmierne ślinienie się (0,4% leczonych kotów).
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).

DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA • Przez nakrapianie. Bravecto należy podawać zgodnie z poniż-
szą tabelą (odnoszącą się do dawki 40–94 mg fluralaner/kg m.c.):

Masa ciała kota 
(kg)

Moc i liczba pipet, które należy podać 
Bravecto 112,5 mg Bravecto 250 mg Bravecto 500 mg

1,2–2,8 1
>2,8–6,25 1
>6,25–12,5 1

Dla kotów o masie ciała przekraczającej 12,5 kg należy zastosować połączenie dwóch pipet, które naj-
lepiej odpowiadają masie ciała.
Sposób podania
Krok 1: Bezpośrednio przed zastosowaniem należy otworzyć saszetkę i wyjąć pipetę. Załóż ręka-
wiczki. W celu otworzenia pipetę należy trzymać u jej podstawy lub uchwycić za górną sztywną część 
poniżej nasadki w pozycji pionowej (czubkiem skierowanym ku górze). Nasadkę twist-and-use na-
leży obrócić o pełen obrót zgodnie z kierunkiem ruchu wskazówek zegara lub w kierunku odwrot-
nym do ruchu wskazówek zegara 

Nasadka pozostaje na pipecie, jej usunięcie nie jest możliwe. Pipeta jest otwarta i gotowa do poda-
nia gdy wyczuwalne jest zerwanie plomby.
Krok 2: W celu ułatwienia podania, w trakcie podawania produktu kot 
powinien stać lub leżeć z grzbietem ułożonym poziomo. Należy przy-
łożyć końcówkę pipety do podstawy czaszki kota.
Krok 3: Ścisnąć pipetę delikatnie i podać całą zawartość pipety bez-
pośrednio na skórę kota. Produkt należy podawać kotom o masie ciała 
do 6,25 kg w jednym miejscu u podstawy czaszki oraz w dwóch miej-
scach kotom o masie ciała wyższej niż 6,25 kg.
Schemat leczenia
W celu optymalnego zwalczania inwazji kleszczy i pcheł produkt po-
winien być podawany w odstępach 12 tygodni.
W celu zwalczania inwazji świerzbowca usznego (Otodectes cyno-
tis) należy podać jedną dawkę produktu. Zaleca się przeprowadzenie 
kontrolnego badania weterynaryjnego 28 dni po leczeniu, ponieważ niektóre zwierzęta mogą wyma-
gać kontynuowania leczenia z zastosowaniem innego produktu.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO • Intervet International B. V., Wim de Körverstra-
at 35, 5831 AN Boxmeer, Holandia
NUMERY POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU • Komisja Europejska EU/2/13/158/018-
019 112,5 mg; EU/2/13/158/022-023 250 mg; EU/2/13/158/026-027 500 mg
Kategoria dostępności: Wydawany z przepisu lekarza – Rp.
Data sporządzenia: 23.04.2020
Reklama kierowana do osób uprawnionych do wystawiania recept oraz osób prowadzących obrót 
produktami leczniczymi.

Bravecto Plus 112,5 mg / 5,6 mg
roztwór do nakrapiania dla małych kotów (1,2–2,8 kg)

Bravecto Plus 250 mg / 12,5 mg
roztwór do nakrapiania dla średnich kotów (>2,8–6,25 kg)

Bravecto Plus 500 mg / 25 mg
roztwór do nakrapiania dla dużych kotów (>6,25–12,5 kg)
SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY • Substancje czynne: Każdy ml roztworu zawiera 280 mg flura-
laneru i 14 mg moksydektyny.

Każda pipeta dostarcza:

BRAVECTO PLUS  
roztwór do nakrapiania

Zawartość pipety 
(ml)

Fluralaner 
(mg)

Moksydektyna 
(mg)

dla małych kotów 1,2–2,8 kg 0,4 112,5 5,6

dla średnich kotów >2,8–6,25 kg 0,89 250 12,5

dla dużych kotów >6,25–12,5 kg 1,79 500 25

Substancja(e) pomocnicza(e): Butylohydroksytoluen 1,07 mg/ml
Wykaz wszystkich substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1. Wykaz substancji pomocniczych.
POSTAĆ FARMACEUTYCZNA • Roztwór do nakrapiania.
Przejrzysty roztwór bezbarwny do żółtego.
WSKAZANIA LECZNICZE DLA POSZCZEGÓLNYCH DOCELOWYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT • Dla ko-
tów przechodzących, lub zagrożonych ryzykiem mieszanej inwazji pasożytniczej kleszczy lub pcheł 
i świerzbowców usznych, nicieni żołądkowo-jelitowych lub robaków sercowych. Produkt leczniczy 
weterynaryjny jest wyłącznie wskazany do stosowania w przypadkach, kiedy wymagane jest podanie 
produktu przeciwko pchłom lub kleszczom oraz jednemu lub większej liczbie innych pasożytów do-
celowych w tym samym czasie.
Leczenie inwazji kleszczy i pcheł u kotów dostarczając natychmiastowego i trwałego działania bójczego 
w stosunku do pcheł (Ctenocephalides felis) i kleszczy (Ixodes ricinus) przez 12 tygodni.
Pchły i kleszcze muszą przytwierdzić się do gospodarza i rozpocząć żerowanie, aby narazić się na 
działanie substancji czynnej.
Produkt może być stosowany, jako element strategii leczenia alergicznego pchlego zapalenia skóry (APZS).
Leczenie inwazji świerzbowców usznych (Otodectes cynotis).
Leczenie zakażeń nicieniami jelitowymi (larwy 4 stadium, niedojrzałe postaci dorosłe i postaci doro-
słe Toxocara cati ) oraz tęgoryjcami (larwy 4 stadium, niedojrzałe postaci dorosłe i postaci dorosłe An-
cylostoma tubaeforme).
Przy wielokrotnym podawaniu w odstępach 12 tygodniowych, produkt w sposób ciągły zapobiega 
występowaniu choroby wywoływanej przez robaki sercowe Dirofilaria immitis (szczegółowe infor-
macje w sekcji 4.9).
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować w przypadkach nadwrażliwości na substancje czynne lub na 
dowolną substancję pomocniczą.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA DLA KAŻDEGO Z DOCELOWYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT • Pchły i klesz-
cze muszą rozpocząć żerowanie na organizmie gospodarza, aby wejść w kontakt z substancją flurala-
ner; z tego względu nie można wykluczyć ryzyka wystąpienia chorób przenoszonych przez pasożyty.
Koty na obszarach endemicznego występowania robaków sercowych (lub te, które podróżowały do ob-
szarów endemicznych) mogą być zakażone dorosłymi postaciami robaków sercowych. Nie wykazano 
działania terapeutycznego przeciwko dorosłym postaciom Dirofilaria immitis. Z tego względu, zgod-
nie z dobrą praktyką weterynaryjną, zaleca się, aby zwierzęta w wieku 6 miesięcy lub starsze żyjące na 
obszarach, na których występuje wektor poddawać badaniu w kierunku istniejącego zakażenia doro-
słymi postaciami robaków sercowych przed rozpoczęciem podawania produktu leczniczego wetery-
naryjnego do zapobiegania chorobie wywoływanej przez robaki sercowe.
W zapobieganiu chorobie wywoływanej przez robaki sercowe u kotów, które przebywają tylko cza-
sowo na obszarach endemicznych, produkt należy podać przed pierwszą oczekiwaną ekspozy-
cją na komary i kontynuować podawanie w odstępach 12 tygodniowych do czasu powrotu na ob-
szar nie endemiczny. Okres pomiędzy leczeniem i powrotem z obszaru endemicznego nie powi-
nien przekraczać 60 dni.
W zwalczaniu zakażeń świerzbowcami usznymi (Otodectes cynotis) lub nicieniami żołądkowo-jelito-
wymi T. cati i A. tubaeforme, konieczność podania i częstotliwość kolejnych dawek a także rodzaj sto-
sowanego leczenia (produkt zawierający jedną substancję lub połączenie substancji) powinny zostać 
ocenione przez lekarza weterynarii przepisującego leczenie.
Oporność pasożytów na jakąkolwiek klasę produktów przeciwrobaczych może powstać w wyni-
ku częstego, powtarzanego stosowania produktów przeciwrobaczych należących do danej klasy 
w szczególnych okolicznościach. Stosowanie tego produktu leczniczego weterynaryjnego powin-
no uwzględniać wyniki oceny każdego indywidualnego przypadku oraz lokalnej informacji epide-
miologicznej dotyczącej aktualnej wrażliwości gatunków docelowych w celu ograniczenia możli-
wości przyszłej selekcji oporności. Prowadzenie kontroli pasożytów jest wskazane w okresie po-
tencjalnego zagrożenia inwazją.
Należy unikać częstego pływania lub stosowania szamponu u zwierząt, ponieważ utrzymywanie się 
skutecznego działania produktu w tych przypadkach nie zostało zbadane.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA • Specjalne środki ostrożności doty-
czące stosowania u zwierząt: Należy zachować ostrożność, aby uniknąć kontaktu z oczami zwierzęcia.
Nie stosować bezpośrednio na uszkodzenia skóry.
Z powodu braku odpowiednich danych, nie zaleca się leczenia kociąt w wieku poniżej 9 tygodni życia 
i kotów o masie ciała poniżej 1,2 kg.
Nie zaleca się leczenia męskich osobników rozpłodowych.
Produkt przeznaczony jest do podawania miejscowego i nie powinien być podawany doustnie.
Doustne pobranie produktu w maksymalnej zalecanej dawce 93 mg fluralaneru + 4,65 mg moksydek-
tyny/kg m.c. indukowało pewne samoograniczające się ślinienie się lub pojedyncze przypadki wymio-
tów bezpośrednio po podaniu.
Istotnym jest aplikowanie dawki zgodnie z zaleceniami w celu uniemożliwienia zwierzęciu zlizywa-
nia i połykania produktu.
Nie należy pozwalać zwierzętom poddanym niedawno terapii na wzajemną pielęgnację okrywy włosowej.
Nie należy pozwalać zwierzętom poddanym terapii na kontakt ze zwierzętami nieleczonymi do czasu 
wyschnięcia miejsca podania produktu.
Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy weterynaryjny zwierzętom: 
Z następujących powodów należy unikać kontaktu z produktem, a podczas obchodzenia się z pro-
duktem konieczne jest noszenie jednorazowych rękawiczek ochronnych otrzymanych z tym produk-
tem w punkcie sprzedaży:
U niewielkiej liczby osób donoszono o występowaniu reakcji nadwrażliwości, które mogą być poten-
cjalnie poważne.
Osoby z nadwrażliwością na fluralaner lub którąkolwiek substancję pomocniczą powinny unikać jakie-
gokolwiek narażenia na kontakt z produktem.
Niniejszy produkt wiąże się ze skórą a także może wiązać się z powierzchniami w przypadku rozla-
nia produktu. U niewielkiej liczby osób po kontakcie ze skórą zgłaszano występowanie wysypek skór-
nych, mrowienia lub drętwienia.
W przypadku kontaktu ze skórą, obszar narażony na kontakt należy natychmiast umyć wodą z my-
dłem. W niektórych przypadkach zastosowanie wody z mydłem nie jest wystarczające do usunięcia 
produktu rozlanego na palce. Do kontaktu z produktem może dojść także podczas kontaktu ze zwie-
rzęciem poddanym leczeniu.
Należy upewnić się, że miejsce podania na Twoim zwierzęciu nie jest już widoczne przed wznowieniem 
kontaktu z miejscem podania produktu. Obejmuje to przytulanie zwierzęcia i dzielenie łóżka ze zwie-
rzęciem. Może upłynąć do 48 godzin zanim miejsce podania stanie się suche, lecz pozostaje widocz-
ne przez dłuższy okres czasu.
Jeśli wystąpią reakcje skórne, należy skonsultować się z lekarzem oraz okazać mu opakowanie produktu.
Osoby z wrażliwą skórą lub ogólnie stwierdzoną alergią np. na inne produkty lecznicze weterynaryjne 
tego rodzaju powinny zachować ostrożność przy obchodzeniu się z produktem leczniczym weteryna-
ryjnym a także zwierzętami poddanymi leczeniu. Produkt może powodować podrażnienie oczu. W przy-
padku kontaktu z oczami, należy oczy natychmiast dokładnie przepłukać wodą.
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Niniejszy produkt jest szkodliwy po spożyciu. W celu uniemożliwienia dzieciom bezpośredniego dostę-
pu do produktu, produkt należy przechowywać w oryginalnym opakowaniu do czasu jego zastosowa-
nia. Zużytą pipetę należy niezwłocznie zutylizować. Po przypadkowym połknięciu należy zwrócić się 
o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie.
Produkt jest wysoce łatwopalny. Przechowywać z dala od źródeł ciepła, iskier, otwartego ognia 
lub innych źródeł zapłonu. W przypadku rozlania, na przykład na powierzchnię stołu lub na podło-
gę, nadmiar produktu należy usunąć chusteczką papierową oraz oczyścić obszar z zastosowaniem  
detergentu.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ NASILENIA) • W badaniach klinicznych czę-
sto obserwowano łagodne i przejściowe reakcje skórne w miejscu podania (wyłysienie, łuszczenie się 
skóry, zaczerwienienie i świąd).
W badaniach klinicznych niezbyt często obserwowano, występowanie w krótkim czasie po poda-
niu, następujących innych działań niepożądanych: duszność po lizaniu miejsca podania, nadmier-
ne ślinienie się, wymioty, krwawe wymioty, biegunkę, letarg, gorączkę, przyspieszone oddychanie, 
rozszerzenie źrenic.
W monitorowaniu bezpieczeństwa po wprowadzeniu do obrotu (nadzór nad bezpieczeństwem farma-
koterapii) bardzo rzadko zgłaszano drżenia i brak łaknienia po zastosowaniu tego produktu.
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).

DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA • Przez nakrapianie.
Pipety Bravecto Plus roztwór spot-on są dostępne w trzech wielkościach. Poniższa tabela określa wiel-
kość pipety, którą należy zastosować zgodnie z masą ciała kota (co odpowiada dawce 40–94 mg flu-
ralaneru/kg masy ciała i 2–4,7 mg moksydektyny/kg masy ciała):

Masa ciała kota (kg) Wielkość pipety, którą należy zastosować

1,2–2,8 Bravecto Plus 112,5 mg + 5,6 mg  
roztwór do nakrapiania dla małych kotów

>2,8–6,25 Bravecto Plus 250 mg + 12,5 mg  
roztwór do nakrapiania dla średnich kotów

>6,25–12,5 Bravecto Plus 500 mg + 25 mg  
roztwór do nakrapiania dla dużych kotów

W zakresie każdej grupy wagowej, należy zastosować zawartość całej pipety.
Dla kotów o masie ciała wyższej niż 12,5 kg, należy zastosować połączenie dwu pipet, które najbar-
dziej odpowiadają masie ciała.
Sposób podania
Krok 1: Bezpośrednio przed zastosowaniem należy otworzyć saszetkę i wyjąć pipetę. Załóż ręka-
wiczki. W celu otworzenia pipetę należy trzymać u jej podstawy lub uchwycić za górną sztywną część 
poniżej nasadki w pozycji pionowej (czubkiem skierowanym ku górze). Nasadkę twist-and-use na-
leży obrócić o pełen obrót zgodnie z kierunkiem ruchu wskazówek zegara lub w kierunku odwrot-
nym do ruchu wskazówek zegara. 

Nasadka pozostaje na pipecie, jej usunięcie nie jest możliwe. Pipeta jest otwarta i gotowa do poda-
nia, gdy wyczuwalne jest zerwanie plomby.
Krok 2: W celu ułatwienia podania kot powinien stać lub leżeć z grzbie-
tem ułożonym poziomo. Należy przyłożyć końcówkę pipety do pod-
stawy czaszki kota.
Krok 3: Ścisnąć pipetę delikatnie i podać całą zawartość pipety bez-
pośrednio na skórę kota. Produkt należy podawać kotom o masie ciała 
do 6,25 kg w jednym miejscu u podstawy czaszki oraz w dwóch miej-
scach u podstawy czaszki kotom o masie ciała wyższej niż 6,25 kg.
Leczenie
Do jednoczesnego leczenia zakażeń świerzbowcami usznymi (Oto-
dectes cynotis), należy podać jedną dawkę produktu. Należy zwró-
cić się o przeprowadzenie dalszego badania weterynaryjnego (tj. 
otoskopii) 28 dni po leczeniu, w celu ustalenia czy występuje po-
wtórne zakażenie wymagające dodatkowego leczenia. Wyboru dodatkowego leczenia (produk-
tu zawierającego jedną substancję lub połączenie substancji) powinien dokonać lekarz wetery-
narii przepisujący leczenie.
Do jednoczesnego leczenia zakażeń nicieniami żołądkowo-jelitowymi T. cati i A. tubaeforme, nale-
ży podać jedną dawkę produktu. Konieczność podania i częstotliwość kolejnych dawek powinny być 
zgodne z zaleceniami lekarza weterynarii przepisującego leczenie oraz uwzględniać lokalną sytu-
ację epidemiologiczną.
W razie potrzeby koty mogą być leczone ponownie z zachowaniem odstępu 12 tygodni.
Koty na obszarach endemicznego występowania robaków sercowych, lub koty, które podróżowały do 
obszarów endemicznych mogą być zakażone dorosłymi postaciami robaków sercowych. Z tego wzglę-
du, przed podaniem Bravecto Plus do jednoczesnego zapobiegania zakażeniu dorosłymi postaciami 
D. immitis należy uwzględnić wskazówki zawarte w części 4.4.
W czasie leczenia produkt jest skuteczny przeciwko larwom D. immitis (L3 i L4), które zakaziły kota 
w ciągu ostatnich 30 dni.
Produkt jest skuteczny przeciwko nadchodzącym zakażeniom larwami D. immitis (L3) przez 60 dni 
po leczeniu.
Dlatego, w celu ciągłego zapobiegania chorobie wywoływanej przez robaki sercowe, koty wymaga-
ją leczenia co 12 tygodni.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO • Intervet International B. V., Wim de Körverstra-
at 35, 5831 AN Boxmeer, Holandia.
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU • Komisja Europejska EU/2/18/224/001-006
Kategoria dostępności: Wydawany z przepisu lekarza – Rp.
Data sporządzenia: 19.12.2019
Reklama kierowana do osób uprawnionych do wystawiania recept oraz osób prowadzących obrót 
produktami leczniczymi.

Dectospot 10 mg/ml
roztwór do polewania bydła i owiec

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY • Każdy ml zawiera: Substancja czynna: Deltametryna 10,0 mg. 

POSTAĆ FARMACEUTYCZNA • Roztwór do polewania. Przejrzysty, bladozłoty, oleisty płyn. 

DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Bydło i owce. 

WSKAZANIA LECZNICZE DLA POSZCZEGÓLNYCH DOCELOWYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT • Zwalcza-
nie i zapobieganie inwazji następujących pasożytów zewnętrznych: U bydła: zwalczanie i zapobieganie 
inwazji wszy i wszołów, włączając Bovicola bovis, Solenopotes capillatus, Linognathus vituli i Haema-
topinus eurysternus. Także jako produkt wspomagający przy zwalczaniu i zapobieganiu inwazji gry-
zących i uciążliwych much, m.in. Haematobia irritans, Stomoxys calcitrans, gatunków z rodzaju Musca 
oraz Hydrotaea irritans. U owiec: zwalczanie i zapobieganie inwazji kleszczy Ixodes ricinus, wszy Lino-
gnathus ovillus i Bovicola ovis, wpleszczy Melophagus ovinus oraz larw muchy plujki (zwykle gatun-
ków Lucilia). U jagniąt: zwalczanie i zapobieganie inwazji kleszczy Ixodes ricinus i wszy Bovicola ovis. 

PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować u zwierząt chorych ani w okresie rekonwalescencji.

Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na substancję czynną lub dowolną substancję pomocniczą. 
Stosowanie produktu poza wskazaniami rejestracyjnymi u zwierząt niebędących gatunkami docelo-
wymi – u psów i kotów – może prowadzić do toksycznych objawów neurologicznych (ataksja, drgawki, 
drżenia), objawów ze strony przewodu pokarmowego (ślinotok, wymioty) oraz doprowadzić do śmier-
ci zwierzęcia. Nie stosować u zwierząt z rozległymi zmianami skórnymi. 

SPECJALNE OSTRZEŻENIA DLA KAŻDEGO Z DOCELOWYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT • Produkt zmniej-
szy liczbę much siadających na zwierzęciu, ale nie należy oczekiwać, że wyeliminuje wszystkie muchy 
w gospodarstwie. Stwierdzono oporność niektórych owadów na deltametrynę, dlatego produkt nale-
ży stosować w oparciu o lokalne i regionalne informacje epidemiologiczne dotyczące wrażliwości pa-
sożytów oraz w połączeniu z innym metodami zwalczania szkodników. Należy dołożyć wszelkich sta-
rań, aby nie miały miejsca następujące praktyki, ponieważ zwiększają one ryzyko rozwoju oporności 
i mogą w ostateczności doprowadzić do nieskuteczności terapii: zbyt częste i wielokrotne używanie 
przez dłuższy okres środków do zwalczenia pasożytów zewnętrznych z tej samej grupy, zbyt małe daw-
kowanie, spowodowane na przykład niedoszacowaniem masy ciała, nieprawidłowym podaniem produk-
tu lub brakiem kalibracji urządzenia dozującego. Wśród gryzących i uciążliwych much u bydła i wszy 
u owiec odnotowano przypadki oporności na deltametrynę. Aby zapobiec rozwojowi oporności, produkt 
należy stosować wyłącznie po potwierdzeniu wrażliwości danej populacji much na substancję czynną. 

SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE STOSOWANIA • Specjalne środki ostrożności do-
tyczące stosowania u zwierząt: Produkt przeznaczony jest wyłącznie do użytku zewnętrznego. Uni-
kać kontaktu produktu z oczami i błonami śluzowymi zwierzęcia, gdyż deltametryna ma właściwości 
drażniące. Podjąć odpowiednie działania, aby uniemożliwić zwierzętom wylizywanie produktu po jego 
podaniu. Unikać stosowania produktu w czasie upałów i zapewnić zwierzętom dostateczny dostęp 
do wody. Produkt należy podawać wyłącznie na nieuszkodzoną skórę, ponieważ może być toksycz-
ny, jeśli zostanie wchłonięty przez rozległe zmiany skórne. Jednakże po podaniu mogą wystąpić ob-
jawy miejscowego podrażnienia, gdyż skóra może już być objęta inwazją. Specjalne środki ostrożno-
ści dla osób podających produkt leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Osoby o znanej nadwrażliwo-
ści na którykolwiek składnik powinny unikać kontaktu z produktem. Podczas podawania produktu lub 
kontaktu z niedawno leczonymi zwierzętami należy używać osobistej odzieży i sprzętu ochronnego, 
na które składa się wodoodporny fartuch i obuwie oraz nieprzemakalne rękawice. Ubranie silnie zanie-
czyszczone produktem natychmiast zdjąć i wyprać przed ponownym użyciem. Zachlapania na skórze 
natychmiast zmyć dużą ilością wody z mydłem. Po kontakcie z produktem umyć ręce i odsłoniętą skó-
rę. Po dostaniu się produktu do oczu natychmiast przemyć je dużą ilością czystej, bieżącej wody i za-
sięgnąć porady lekarza. Po przypadkowym połknięciu natychmiast wypłukać jamę ustną dużą ilością 
wody i zwrócić się o pomoc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie.

W trakcie stosowania produktu nie wolno palić, pić ani jeść. Ten produkt zawiera deltametrynę, któ-
ra może powodować mrowienie, swędzenie i wystąpienie czerwonych plam na skórze poddanej jej 
działaniu. W przypadku złego samopoczucia po kontakcie z tym produktem należy zwrócić się o po-
moc lekarską oraz przedstawić lekarzowi ulotkę informacyjną lub opakowanie. Inne środki ostrożno-
ści: Deltametryna ma silne działanie toksyczne na koprofaunę, organizmy wodne oraz pszczoły miod-
ne, utrzymuje się w glebie i może kumulować się w osadach. Aby zmniejszyć zagrożenie dla ekosys-
temów wodnych i koprofauny, należy unikać zbyt częstego i wielokrotnego stosowania tej substancji 
(i innych syntetycznych pyretroidów) u bydła i owiec, wykonując na przykład tylko jeden zabieg rocz-
nie na danym pastwisku. Zagrożenie dla ekosystemów wodnych można dodatkowo zmniejszyć, unie-
możliwiając leczonym owcom wchodzenie do cieków wodnych przez godzinę po podaniu produktu. 

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE (CZĘSTOTLIWOŚĆ I STOPIEŃ NASILENIA) • W bardzo rzadkich przypad-
kach w ciągu 48 godzin po podaniu obserwowano objawy neurologiczne (ogólne pobudzenie lub wy-
czerpanie, drżenia, nieprawidłowe ruchy) i/lub zaburzenia ze strony skóry (łuszczenie i świąd). 

STOSOWANIE W CIĄŻY, LAKTACJI LUB W OKRESIE NIEŚNOŚCI • Bezpieczeństwo produktu leczni-
czego weterynaryjnego stosowanego w czasie ciąży i laktacji nie zostało określone. Badania labora-
toryjne szczurów i królików nie wykazały działania teratogennego. Do stosowania jedynie po dokona-
niu przez lekarza weterynarii oceny bilansu korzyści/ryzyka wynikających ze stosowania produktu. 

INTERAKCJE Z INNYMI PRODUKTAMI LECZNICZYMI I INNE RODZAJE INTERAKCJI • Nie stosować 
z innymi środkami owadobójczymi ani roztoczobójczymi. Toksyczność deltametryny wzrasta szcze-
gólnie w połączeniu ze związkami organofosforanowymi. 

DAWKOWANIE I DROGA PODAWANIA • Podanie przez polewanie. Dawka: Bydło: 100 mg deltametry-
ny (co odpowiada 10 ml produktu) na zwierzę. Owce: 50 mg deltametryny (co odpowiada 5 ml produk-
tu) na zwierzę. Produkt należy nanieść, bez rozcieńczania, wzdłuż linii pośrodkowej między łopatkami 
zwierzęcia. W celu leczenia i zapobiegania inwazji kleszczy, wpleszczy i wszy u owiec należy rozchylić 
sierść i polać skórę zwierzęcia produktem. Aby uzyskać maksymalną skuteczność, zaleca się: stoso-
wać wkrótce po strzyżeniu (u zwierząt z krótką sierścią), oddzielić owce leczone od nieleczonych, aby 
uniknąć reinwazji. Czas trwania ochrony przed muchami wynosi 4–6 tygodni. Wszy u bydła: Jedno 
podanie wyeliminuje zasadniczo wszystkie wszy. Całkowite usunięcie wszy może trwać od 4 do 5 ty-
godni, w którym to okresie wszy wylęgają się z jaj i giną. Na nielicznych zwierzętach wszy mogą prze-
trwać, ale w bardzo niewielkiej ilości. Wpleszcze i wszy u owiec: Jedno podanie ograniczy liczbę uką-
szeń przez wszy i skalę inwazji wpleszczy przez 4–6 tygodni od podania. Nie zbadano wpływu warun-
ków pogodowych na czas trwania działania produktu.

Czas trwania ochrony przed Musca spp. może być różny. 

OKRESY KARENCJI • Bydło: Tkanki jadalne: 18 dni, Mleko: zero godzin. Owce: Tkanki jadalne: 35 dni. 
Mleko: 24 godziny. Z powodu znacznego prawdopodobieństwa przedostania się tego produktu na nie-
leczone zwierzęta poprzez wylizywanie, zwierzęta poddane leczeniu należy oddzielić od pozostałych na 
czas odpowiadający maksymalnemu okresowi karencji. Nieprzestrzeganie tego zalecenia może skut-
kować obecnością pozostałości produktu u zwierząt nieleczonych. 

NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO • Cross Vetpharm Group Ltd Broomhill Road, Tal-
laght, Dublin 24, Irlandia.
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Fiprex® KOT; 52,5 mg/0,7 ml
roztwór do nakrapiania dla kotów

SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY SUBSTANCJI CZYNNEJ • Fipro nil 52,5 mg/0,7 ml.

WSKAZANIA LECZNICZE • Zwalczanie inwazji pcheł (Ctenocephalides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) 
i wszy (Linognathus spp.) u kotów. Działanie zabezpieczające przed ponowną inwazją pcheł utrzymu-
je się przez okres 8 tygodni, a przed ponowną inwazją kleszczy przez okres 4 tygodni. Fiprex można 
stosować jako leczenie wspomagające alergicznego pchlego zapalenia skóry (APZS).

PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować u kociąt poniżej 8. tygodnia życia i/lub ważących mniej niż 1 kg. 
Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na związki fenylopirazolowe. Nie stosować u zwierząt cho-
rych lub w okresie rekonwalescencji. Nie stosować u królików.

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE • W przypadku polizania przez zwierzę miejsca zastosowania preparatu 
może wystąpić ślinotok, wymioty oraz inne objawy ze strony układu nerwowego (nadwrażliwość, oso-
wiałość). Działania niepożądane ustępują zwykle po 24 godzinach. 

W miejscu podania może wystąpić tymczasowe odbarwienie futra, miejscowe wyłysienie, zaczerwie-
nienie, świąd lub przetłuszczony wygląd. 

O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego produktu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek 
niepokojących objawów niewymienionych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek 
kontaktu z lekiem) należy powiadomić właściwego lekarza weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub 
Urząd Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. Formu-
larz zgłoszeniowy należy pobrać ze strony internetowej http://www.urlp.gov.pl (Wydział Produktów 
Leczniczych Weterynaryjnych).

DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Kot.

DAWKOWANIE I DROGA PODANIA • Preparat podawać zewnętrznie, bezpośrednio na skórę. 1 tubka 
0,7 ml (KOT) zawierająca 52,5 mg fipronilu – na kota.

ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA • Sposób podania: Nie kąpać zwierząt 2 dni przed oraz 
2 dni po podaniu preparatu. Otworzyć tubkę przez przekręcenie i oderwanie końcówki. Rozchylić sierść 
między łopatkami i wycisnąć całą zawartość tubki. 

W celu uzyskania optymalnego efektu działania produkt należy podawać z zachowaniem minimum 
4-tygodniowych odstępów pomiędzy kolejnymi aplikacjami. 

Należy zawsze mieć na uwadze aktualny stopień nasilenia inwazji pcheł i kleszczy na danym terenie. 

Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem się kleszcza do skóry zwierzęcia. Po zabiciu klesz-
cze zazwyczaj spadają z futra kota, natomiast te, które pozostaną, mogą być usunięte przez delikat-
ne strzepnięcie. 

W niekorzystnych warunkach po zastosowaniu preparatu mogą pozostawać na zwierzęciu pojedyncze ek-
topasożyty, w związku z tym nie można całkowicie wykluczyć możliwości przenoszenia chorób zakaźnych. 

Pchły występują również w miejscach, w których przebywają zwierzęta (legowiska, dywany). Miejsca 
te również powinny być poddane działaniu odpowiednich preparatów przeciwpasożytniczych i regu-
larnie odkurzane.

OKRES KARENCJI • Nie dotyczy.

SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PRZY PRZECHOWYWANIU I TRANSPORCIE • Przechowywać 
w miejscu niedostępnym i niewidocznym dla dzieci.

Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Nie zamrażać. Nie przechowywać w lodówce. Nie uży-
wać po upływie terminu ważności podanego na etykiecie.

SPECJALNE OSTRZEŻENIA I ŚRODKI OSTROŻNOŚCI • Zapobiegać lizaniu sierści przez zwierzęta kilka 
godzin po zabiegu. Nie stosować na uszkodzoną skórę kota. Wszystkie koty i psy przebywające w go-
spodarstwie domowym powinny również podlegać leczeniu. 

Zwierzęta o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik preparatu nie powinny być pod-
dawane zabiegowi. 

Zaleca się podawać preparat w gumowych rękawiczkach ochronnych. Podczas zabiegu nie pić, nie jeść 
i nie palić. Unikać kontaktu preparatu ze skórą. Po zabiegu dokładnie umyć ręce. Nie dotykać zwierzę-
cia aż do całkowitego wyschnięcia preparatu. 

W przypadku kontaktu preparatu ze śluzówką oka należy przemyć zanieczyszczone miejsce dużą ilo-
ścią wody. Osoby o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik preparatu powinny zacho-
wać szczególną ostrożność przy jego aplikacji. 

W badaniach prowadzonych na zwierzętach laboratoryjnych nie zaobserwowano negatywnego wpły-
wu na reprodukcję ani negatywnego działania teratogennego. 

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

Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych może wzrosnąć przy przedawkowaniu preparatu. W wyni-
ku przedawkowania może dojść do wystąpienia niekontrolowanych skurczy mięśni i drgawek. W nie-
których przypadkach obserwowano pobudzenie lub senność oraz nadwrażliwość na hałas i świa-
tło. Stwierdzano także przejściowe zawroty głowy, nadmiernie ślinienie się oraz nudności i wymioty. 

W miejscu podania produktu może dojść do przejściowego zaczerwienienia lub podrażnienia skóry. 

Wszystkie te objawy ustępują zwykle po upływie 24 godzin. W celu zmniejszenia ich intensywności 
można zastosować leczenie objawowe. 

Zastosowanie się do zaleceń producenta ogranicza do minimum pojawienie się działań ubocznych.

SZCZEGÓLNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE UNIESZKODLIWIANIA NIEZUŻYTEGO PRODUKTU 
LECZNICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB ODPADÓW POCHODZĄCYCH Z TEGO PRODUKTU • Leków 
nie należy usuwać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci. O sposoby usunięcia bezużytecznych leków 
zapytaj lekarza weterynarii. Pozwolą one na lepszą ochronę środowiska.

DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOTKI • 17.02.2010 r.

NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU • Pozwolenie Ministra Zdrowia na dopusz-
czenie do obrotu nr: 1964/10(KOT).

INNE INFORMACJE • W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produktu leczniczego wete-
rynaryjnego należy kontaktować się z podmiotem odpowiedzialnym.

Wydawany bez przepisu lekarza – OTC.

Do podawania przez właściciela lub opiekuna zwierzęcia.

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

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

Fiprex® S, 75 mg/1 ml
Fiprex® M, 150 mg/2 ml
Fiprex® L, 300 mg/4 ml
Fiprex® XL, 412,5 mg/5,5 ml
roztwór do nakrapiania dla psów
SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY SUBSTANCJI CZYNNEJ • Fiprex® S – Fipronil 75 mg/1 ml; Fi-
prex® M – Fipronil 150 mg/2 ml;  Fiprex® L – Fipro nil 300 mg/4 ml; Fiprex® XL – Fipro nil 412,5 mg/5,5 ml
WSKAZANIA LECZNICZE • Zwalczanie inwazji pcheł (Ctenocephalides spp.), kleszczy (Ixodes spp.) 
i wszy (Linognathus spp.) u psów. Działanie zabezpieczające przed ponowną inwazją pcheł utrzymuje 
się przez okres 8 tygodni, a przed ponowną inwazją kleszczy przez okres 4 tygodni.
Fiprex można stosować jako leczenie wspomagające alergicznego pchlego zapalenia skóry (APZS).
PRZECIWWSKAZANIA • Nie stosować u szczeniąt poniżej 8. tygodnia życia i/lub ważących mniej niż 
2 kg. Nie stosować w przypadku nadwrażliwości na związki fenylopirazolowe. Nie stosować u zwierząt 
chorych lub w okresie rekonwalescencji. Nie stosować u królików.
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE • W przypadku polizania przez zwierzę miejsca zastosowania preparatu 
może wystąpić ślinotok, wymioty oraz inne objawy ze strony układu nerwowego (nadwrażliwość, oso-
wiałość). Działania niepożądane ustępują zwykle po 24 godzinach. 
W miejscu podania może wystąpić tymczasowe odbarwienie futra, miejscowe wyłysienie, zaczerwie-
nienie, świąd lub przetłuszczony wygląd. 
O wystąpieniu działań niepożądanych po podaniu tego produktu lub zaobserwowaniu jakichkolwiek 
niepokojących objawów niewymienionych w ulotce (w tym również objawów u człowieka na skutek 
kontaktu z lekiem) należy powiadomić właściwego lekarza weterynarii, podmiot odpowiedzialny lub 
Urząd Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. Formu-
larz zgłoszeniowy należy pobrać ze strony internetowej http://www.urlp.gov.pl (Wydział Produktów 
Leczniczych Weterynaryjnych).
DOCELOWE GATUNKI ZWIERZĄT • Pies.
DAWKOWANIE I DROGA PODANIA • Preparat podawać zewnętrznie, bezpośrednio na skórę. 

 – 1 tubka 1 ml (S) zawierająca 75 mg fipronilu – na psa o masie do 10 kg; 
 – 1 tubka 2 ml (M) zawierająca 150 mg fipronilu – na psa o masie od 10 do 20 kg; 
 – 1 tubka 4 ml (L) zawierająca 300 mg fipronilu – na psa o masie od 20 do 40 kg; 
 – 2 tubki 4 ml (L) na psa o masie powyżej 55 kg, 
 – 1 tubka 5,5 ml (XL) zawierająca 412,5 mg fipronilu – na psa o masie od 40 do 55 kg.

ZALECENIA DLA PRAWIDŁOWEGO PODANIA • Sposób podania: Nie kąpać zwierząt 2 dni przed oraz 
2 dni po podaniu preparatu. 
Otworzyć tubkę przez przekręcenie i oderwanie końcówki. Rozchylić sierść między łopatkami i wy-
cisnąć całą zawartość tubki – bezpośrednio na skórę – wzdłuż linii kręgosłupa aż do nasady ogona. 
W celu uzyskania optymalnego efektu działania produkt należy podawać z zachowaniem minimum 
4-tygodniowych odstępów pomiędzy kolejnymi aplikacjami. Należy zawsze mieć na uwadze aktualny 
stopień nasilenia inwazji pcheł i kleszczy na danym terenie. 
Preparat nie zabezpiecza przed przyczepieniem się kleszcza do skóry zwierzęcia. Po zabiciu klesz-
cze zazwyczaj spadają z sierści psa, natomiast te, które pozostaną, mogą być usunięte przez delikat-
ne strzepnięcie. W niekorzystnych warunkach po zastosowaniu preparatu mogą pozostawać na zwie-
rzęciu pojedyncze ektopasożyty, w związku z tym nie można całkowicie wykluczyć możliwości prze-
noszenia chorób zakaźnych. 
Pchły występują również w miejscach, w których przebywają zwierzęta (legowiska, dywany). Miejsca 
te również powinny być poddane działaniu odpowiednich preparatów przeciwpasożytniczych i regu-
larnie odkurzane.
OKRES KARENCJI • Nie dotyczy.
SPECJALNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI PRZY PRZECHOWYWANIU I TRANSPORCIE • Przechowywać 
w miejscu niedostępnym i niewidocznym dla dzieci. Przechowywać w temperaturze poniżej 25°C. Nie za-
mrażać. Nie przechowywać w lodówce. Nie używać po upływie terminu ważności podanego na etykiecie.
SPECJALNE OSTRZEŻENIA I ŚRODKI OSTROŻNOŚCI • Zapobiegać lizaniu sierści przez zwierzęta kil-
ka godzin po zabiegu. Nie stosować na uszkodzoną skórę psa. Wszystkie koty i psy przebywające w go-
spodarstwie domowym powinny również podlegać leczeniu. 
Zwierzęta o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik preparatu nie powinny być pod-
dawane zabiegowi. 
Zaleca się podawać preparat w gumowych rękawiczkach ochronnych. Podczas zabiegu nie pić, nie jeść 
i nie palić. Unikać kontaktu preparatu ze skórą. Po zabiegu dokładnie umyć ręce. Nie dotykać zwierzę-
cia aż do całkowitego wyschnięcia preparatu. W przypadku kontaktu preparatu ze śluzówką oka nale-
ży przemyć zanieczyszczone miejsce dużą ilością wody. 
Osoby o stwierdzonej nadwrażliwości na którykolwiek składnik preparatu powinny zachować szcze-
gólną ostrożność przy jego aplikacji. 
W badaniach prowadzonych na zwierzętach laboratoryjnych nie zaobserwowano negatywnego wpły-
wu na reprodukcję ani negatywnego działania teratogennego. 
Nie należy stosować u ciężarnych i karmiących suk ze względu na brak danych bezpieczeństwa.
Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych może wzrosnąć przy przedawkowaniu preparatu. W wyni-
ku przedawkowania może dojść do wystąpienia niekontrolowanych skurczy mięśni i drgawek. W nie-
których przypadkach obserwowano pobudzenie lub senność oraz nadwrażliwość na hałas i świa-
tło. Stwierdzano także przejściowe zawroty głowy, nadmiernie ślinienie się oraz nudności i wymioty. 
W miejscu podania produktu może dojść do przejściowego zaczerwienienia lub podrażnienia skóry. 
Wszystkie te objawy ustępują zwykle po upływie 24 godzin. W celu zmniejszenia ich intensywności 
można zastosować leczenie objawowe. 
Zastosowanie się do zaleceń producenta ogranicza do minimum pojawienie się działań ubocznych.
SZCZEGÓLNE ŚRODKI OSTROŻNOŚCI DOTYCZĄCE UNIESZKODLIWIANIA NIEZUŻYTEGO PRODUKTU 
LECZNICZEGO WETERYNARYJNEGO LUB ODPADÓW POCHODZĄCYCH Z TEGO PRODUKTU • Leków 
nie należy usuwać do kanalizacji ani wyrzucać do śmieci. O sposoby usunięcia bezużytecznych leków 
zapytaj lekarza weterynarii. Pozwolą one na lepszą ochronę środowiska.
DATA ZATWIERDZENIA LUB OSTATNIEJ ZMIANY TEKSTU ULOTKI • 17.02.2010.
NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU • Pozwolenie Ministra Zdrowia na dopuszcze-
nie do obrotu nr: 1965/10(S), 1966/10 (M), 1967/10 (L), 1968/10 (XL).
INNE INFORMACJE • W celu uzyskania informacji na temat niniejszego produktu leczniczego wete-
rynaryjnego należy kontaktować się z podmiotem odpowiedzialnym.
Wydawany bez przepisu lekarza – OTC.
Do podawania przez właściciela lub opiekuna zwierzęcia.
DOSTĘPNE OPAKOWANIA • Tuba o pojemności 1 ml, 2 ml, 4 ml, 5,5 ml, wykonana z LDPE/HDPE, z ka-
niulą HDPE, pakowane po 1, 3 lub 12 sztuk w pudełko tekturowe.
NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO • Przedsiębiorstwo Wielobranżowe Vet-Agro Sp. 
z o.o., ul. Gliniana 32, 20-616  Lublin, tel. +48 81 445 23 00.



Celem przeciwdziałania ekonomicznym skutkom 
COVID-19  parlament uchwalił przepisy skła-

dające się na tzw. tarczę antykryzysową, na którą 
składa się kilka ustaw. Dla aspektów podatkowych 
najważniejsza jest ustawa z 31 marca 2020 r. o zmia-
nie ustawy o szczególnych rozwiązaniach związa-
nych z zapobieganiem, przeciwdziałaniem i zwal-
czaniem  COVID-19, innych chorób zakaźnych oraz 
wywołanych nimi sytuacji kryzysowych oraz nie-
których innych ustaw (Dz.U. z 2020 r. poz. 568), da-
lej: ustawa antykryzysowa, która nowelizuje ustawę 
z dnia 2 marca 2020 r. o szczególnych rozwiązaniach 
związanych z zapobieganiem, przeciwdziałaniem 
i zwalczaniem  COVID-19, innych chorób zakaźnych 
oraz wywołanych nimi sytuacji kryzysowych (Dz.U. 
z 2020 r. poz. 374), dalej: ustawa COVID-19. Usta-
wa antykryzysowa dokonuje szeregu zmian także 
w innych przepisach, w tym w ustawach podatko-
wych. W niniejszej publikacji zajmiemy się zmiana-
mi w zakresie podatku VAT, jakie wprowadziła tar-
cza antykryzysowa, ważnymi z punktu widzenia  
lekarzy weterynarii.

Paragon elektroniczny

Ustawa antykryzysowa w sposób jednoznaczny wpro-
wadziła do obiegu prawnego (na stałe, a nie tylko na 
czas trwania stanu epidemii lub zagrożenia epide-
micznego) paragon elektronicznych.

Należy jednak wskazać, że przepisy Rozporządze-
nia Ministra Przedsiębiorczości i Technologii z dnia 
28 maja 2018 r. w sprawie kryteriów i warunków tech-
nicznych, którym muszą odpowiadać kasy rejestru-
jące (Dz.U. z 2018 r. poz. 1206), dalej rozporządzenia 
w sprawie kryteriów technicznych kas, określają-
ce m.in. szczegółowe kryteria i warunki technicz-
ne, którym muszą odpowiadać kasy rejestrujące, już 
od 7 lipca 2018 r. przewidują paragony fiskalne w po-
staci elektronicznej. Jak bowiem wynika z § 23 ust. 1, 
in  principio rozporządzenia w sprawie kryteriów tech-
nicznych kas, kasa emituje paragony fiskalne w po-
staci papierowej i elektronicznej (…).

Dokument fiskalny to dokument w postaci pa-
pierowej i  w  postaci elektronicznej emitowany 
przez kasę, oznaczony logo fiskalnym oraz nume-
rem unikatowym kasy, obejmujący paragon fiskal-
ny, paragon fiskalny anulowany, raport fiskalny 
oraz fakturę i fakturę anulowaną (zob. § 2 pkt 2 roz-
porządzenia w  sprawie kryteriów technicznych 
kas). Dokument w  postaci elektronicznej – zbiór 
ustrukturyzowanych i uporządkowanych danych 
z dokumentów fiskalnych i niefiskalnych, zapisy-
wanych w pamięci fiskalnej lub pamięci chronionej 
(zob. § 2 pkt 2 rozporządzenia w sprawie kryteriów  
technicznych kas).

Także obowiązujące do 30 kwietnia 2019 r. przepisy 
Rozporządzenia Ministra Finansów z dnia 29 kwiet-
nia 2019 r. w sprawie kas rejestrujących (Dz.U. z 2019 r., 
poz. 816), dalej: rozporządzenie w sprawie kas, okre-
ślające m.in. sposób prowadzenia ewidencji sprzeda-
ży przy zastosowaniu kas rejestrujących przewidują 
paragony elektroniczne, które mogą być wydawane 
nabywcom, w przypadku kas on-line.

Możliwość wydawania klientom paragonów elek-
tronicznych w przypadku kas on-line przewidują już 
od pewnego czasu przepisy wykonawcze.

Do tej pory ustawa o VAT nie przewidywała takiego 
rozwiązania i było ono mało popularne. Jedynie zni-
koma liczba sprzedawców wystawiała e-paragony.

Sytuacja prawna uległa zmianie od 31 marca 2020 r. 
w wyniku nowelizacji ustawy o VAT dokonanej usta-
wą antykryzysową. I  tak, stosownie do znowelizo-
wanego art. 111 ust. 3a pkt 1 ustawy o VAT, podatnicy 
prowadzący ewidencję sprzedaży przy zastosowaniu 
kas rejestrujących, stosownie do znowelizowanego 
art. 111 ust. 3a pkt 1 ustawy o VAT, są obowiązani wy-
stawić i wydać nabywcy paragon fiskalny lub faktu-
rę z każdej sprzedaży:
a)  w postaci papierowej, 
b)  za zgodą nabywcy, w postaci elektronicznej, prze-

syłając ten dokument w sposób z nim uzgodniony.
W sytuacji, gdy podatnik na życzenie klienta wyda 

e-paragon, będzie zwolniony z obowiązku wydruku 
paragonu fiskalnego dla tego klienta.

Zatem, jak wynika wprost z przepisów ustawy 
o VAT, dopuszczona zostanie możliwość wydawania 
paragonów w postaci elektronicznej, tzw. e-parago-
nów, z kas rejestrujących najnowszego typu, tzw. kas 
on-line. Rozwiązanie ma stanowić ułatwienie oraz 
uproszczenie zarówno dla podatników prowadzących 
ewidencję przy zastosowaniu kas, zwłaszcza dla po-
datników prowadzących sprzedaż na odległość, jak 
i dla konsumentów. Podatnicy uzyskają możliwość 
wprowadzenia nowych rozwiązań zmierzających do 
wydania konsumentom paragonów, nie będą ogra-
niczeni wyłącznie do wydawania paragonów papie-
rowych. Z kolei konsumenci otrzymają wybór, czy 
chcą otrzymać paragon fiskalny w postaci papiero-
wej, czy elektronicznej. Niewątpliwie elektroniczna 
postać paragonu fiskalnego jako trwalszy nośnik bę-
dzie mogła mieć łatwiejsze zastosowanie, np. w przy-
padku reklamacji towaru lub usługi. Z drugiej strony 
konsumenci powinni mieć świadomość, że ich dane 
trafią do Centralnego Repozytorium Kas.

E-paragon nie jest obowiązkowy, zatem nadal kon-
sumenci mogą prosić o paragon papierowy.  E-paragon 
dotyczy tylko i wyłącznie kas on-line. Kasy „tra-
dycyjne” z papierowym lub elektronicznym zapi-
sem kopii mogą wydawać klientom jedynie parago-
ny papierowe.

Istotne dla lekarzy weterynarii zmiany podatku VAT 
związane z tarczą antykryzysową

Marcin Szymankiewicz
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Zmiany w zakresie kas rejestrujących  
wynikające z przepisów wykonawczych

Z dniem 25 kwietnia 2020 r. minister finansów uszcze-
gółowił zasady wydawania e-paragonów. Po zmianach 
rozporządzenie w sprawie kas rejestrujących regulu-
je szczegółowo kwestie wystawiania i wydania z kas 
on-line paragonów elektronicznych i faktur elektro-
nicznych; a w przypadku gdy rozpoczęta sprzedaż nie 
zostanie zakończona, podatnik może wystawić e-pa-
ragon anulowany lub fakturę anulowaną w postaci 
elektronicznej. Zmiany zostały wprowadzone Roz-
porządzeniem Ministra Finansów z dnia 21 kwietnia 
2020 r. zmieniającym rozporządzenie w sprawie kas 
rejestrujących (Dz.U. z 2020 r. poz. 732).

Definicja dokumentu w postaci elektronicznej

Zmianie uległa definicja dokumentu w  posta-
ci elektronicznej (zob. §  2  pkt  3  rozporządzenia  

w sprawie kas). I tak, przez dokument w postaci elek-
tronicznej rozumie się utworzony przez kasę on-li-
ne zbiór ustrukturyzowanych i uporządkowanych 
danych z dokumentów fiskalnych i niefiskalnych, 
zapisywanych w  pamięci fiskalnej lub pamięci  
chronionej, w formacie określonym w protokole ko-
munikacyjnym przesyłania danych w przypadku do-
kumentów fiskalnych (w brzmieniu obowiązującym 
od 25 kwietna 2020 r.), przesyłany do Centralnego 
Repozytorium Kas (w brzmieniu obowiązującym do  
24 kwietnia 2020 r.).

Zakres obowiązków podatnika  
prowadzącego ewidencję

Zmianie ulega także zakres obowiązków podatnika 
prowadzącego ewidencję (zob. § 6 ust. 1 rozporzą-
dzenia w sprawie kas):

Pkt
Podatnicy prowadzący ewidencję

do 24 kwietnia 2020 r. od 25 kwietnia 2020 r. 

1 wystawiają i wydają nabywcy, bez jego żądania, paragon fiskalny podczas dokonywania sprzedaży, nie później niż z chwilą przyjęcia należności, 
bez względu na formę płatności, z zastrzeżeniem § 12 rozporządzenia.

2 w przypadku otrzymania przed dokonaniem sprzedaży całości albo części należności (zapłaty):
a)  w gotówce – wystawiają i wydają nabywcy, bez jego żądania, paragon fiskalny z chwilą jej otrzymania,
b)  za pośrednictwem poczty, banku lub spółdzielczej kasy oszczędnościowo-kredytowej, odpowiednio na rachunek bankowy podatnika lub na rachunek 

podatnika w spółdzielczej kasie oszczędnościowo-kredytowej, której jest członkiem – wystawiają i wydają nabywcy, bez jego żądania, paragon 
fiskalny niezwłocznie po jej uznaniu na rachunku podatnika, nie później niż z końcem miesiąca, w którym została uznana na rachunku podatnika, 
a jeżeli przed końcem tego miesiąca dokonano sprzedaży, nie później niż z chwilą jej dokonania.

3 wystawiają raport fiskalny dobowy po zakończeniu sprzedaży za dany dzień, nie później niż przed dokonaniem pierwszej sprzedaży w dniu następnym.

4 wystawiają raport fiskalny okresowy (miesięczny) po zakończeniu sprzedaży za dany miesiąc, w terminie do 25. dnia miesiąca następującego po danym 
miesiącu; w przypadku kas on-line zamiast raportu fiskalnego okresowego (miesięcznego) podatnicy mogą wystawić łączny raport fiskalny okresowy 
(miesięczny).

5 przypisują oznaczenia literowe od A do G do stawek podatku lub zwolnienia od podatku, przypisanych do nazw towarów i usług, w następujący sposób:
a)  literze A – jest przypisana stawka podstawowa podatku w wysokości 22% albo 23%,
b)  literze B – jest przypisana stawka obniżona podatku w wysokości 7% albo 8%,
c)  literze C – jest przypisana stawka obniżona podatku w wysokości 5%,
d)  literze D – jest przypisana stawka obniżona podatku w wysokości 0%,
e)  literze E – jest przypisane zwolnienie od podatku,
f)  literze F i G – są przypisane pozostałe stawki podatku, w tym wartość 0% (zero techniczne) w przypadku sprzedaży opodatkowanej, o której mowa 

w art. 119 ust. 1 lub art. 120 ust. 4 ustawy o VAT.

6 przedstawiają, na żądanie organu podatkowego, przypisanie odpowiednich oznaczeń literowych do danej stawki podatku lub zwolnienia od podatku, 
o których mowa w pkt 5.

7 przechowują odpowiednio dokumenty fiskalne i kopie dokumentów fiskalnych, w tym dane z pamięci chronionej, przez okres wymagany w ustawie oraz 
w ustawie z dnia 29 sierpnia 1997 r. – Ordynacja podatkowa (Dz.U. z 2018 r. poz. 800, z późn. zm.), zgodnie z warunkami określonymi w ustawie z dnia 
29 września 1994 r. o rachunkowości (Dz.U. z 2019 r. poz. 351), i zapewniają do nich dostęp.

8 umieszczają wyświetlacz kasy w miejscu umożliwiającym nabywcy odczyt wyświetlanych na nim danych.

9 zapewniają stan techniczny kasy gwarantujący czytelny wydruk 
paragonów fiskalnych i faktur, umożliwiający nabywcy sprawdzenie 
prawidłowości dokonanej sprzedaży.

zapewniają stan techniczny kasy gwarantujący czytelny wydruk paragonu 
fiskalnego lub faktury w postaci papierowej, a w przypadku paragonu 
fiskalnego lub faktury w postaci elektronicznej – ich czytelny widok, 
umożliwiający nabywcy sprawdzenie prawidłowości dokonanej sprzedaży.

10 brak przed zatwierdzeniem paragonu fiskalnego lub faktury, w celu 
wyeliminowania oczywistych pomyłek w ewidencji, sprawdzają 
poprawność wystawianego dokumentu.

Istota zmian polega na formalnym uregulowa-
niu kwestii wydawania i  wystawiania z  kasy on-
-line paragonów elektronicznych i  faktur elek-
tronicznych. Dodany został także obowiązek 
sprawdzenia poprawności wystawianego dokumentu 

(tj. paragonu fiskalnego lub faktury, tak w  po-
staci papierowej, jak i  elektronicznej) przed za-
twierdzeniem paragonu fiskalnego lub faktu-
ry, w  celu wyeliminowania oczywistych pomyłek  
w ewidencji.
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Obowiązek zapoznania pracowników  
z zasadami obsługi kas

Doprecyzowaniu uległy zasady przeszkolenia pra-
cowników z zasad obsługi kas rejestrujących (zob. 
§ 6 ust. 3 rozporządzenia w sprawie kas). I tak, po-
datnik jest obowiązany zapoznać osobę prowa-
dzącą u  niego ewidencję, przed rozpoczęciem jej 
prowadzenia oraz bez względu na sposób i  for-
mę powierzenia tej osobie prowadzenia ewiden-
cji, z informacją o zasadach ewidencji obejmującą:

 – podstawowe zasady prowadzenia ewidencji i wy-
stawiania paragonu fiskalnego oraz skutki ich nie-
przestrzegania (w brzmieniu obowiązującym do 
24 kwietnia 2020 r.),

 – podstawowe zasady prowadzenia ewidencji, wy-
stawiania i wydawania paragonu fiskalnego oraz 
skutki ich nieprzestrzegania (w brzmieniu obo-
wiązującym od 25 kwietnia 2020 r.).
Minister finansów doprecyzował zatem, że zapozna-

nie tych osób powinno objąć obok podstawowych zasad 
prowadzenia ewidencji oraz wystawiania paragonu fi-
skalnego także zasady wydania paragonu fiskalnego. Nie 
uległo zmianie, że obejmuje to także skutki ich nieprze-
strzegania. Zmiana ta ma charakter doprecyzowujący.

Uwaga. Osoba, o której mowa w § 6 ust. 3 rozpo-
rządzenia w sprawie kas, przed rozpoczęciem prowa-
dzenia ewidencji składa podatnikowi oświadczenie 
o zapoznaniu się z informacją o zasadach ewiden-
cji (§ 6 ust. 4 rozporządzenia w sprawie kas). Infor-
macja o  zasadach ewidencji, o  której mowa w  § 6 
ust. 3 rozporządzenia w sprawie kas oraz oświad-
czenie, o którym mowa w § 6 ust. 4 rozporządzenia 
w sprawie kas, są sporządzane w dwóch jednobrz-
miących egzemplarzach, po jednym dla podatni-
ka i dla osoby, o której mowa w § 6 ust. 3 rozporzą-
dzenia w sprawie kas (zob. § 6 ust. 5 rozporządzenia 
w sprawie kas). Przepisy te nie uległy zmianie z dniem 
25 kwietnia 2020 r.

Wzór tej informacji o zasadach ewidencji oraz 
oświadczenia stanowi załącznik nr 1 do rozporzą-
dzenia (zob. § 6 ust. 6 rozporządzenia w sprawie 
kas). Z dniem 25 kwietnia 2020 r. ustawodawca tak-
że tutaj wprowadził doprecyzowujące zmiany, po-
przez wskazanie, że informacja o zasadach ewidencji 
oraz oświadczenie osoby, która prowadzi u podatni-
ka ewidencję sprzedaży przy użyciu kasy rejestrują-
cej, o zapoznaniu się z informacją o zasadach ewiden-
cji, poprzez wskazanie, że dotyczy ona m.in. nie tylko 
wystawiania, ale i wydawania paragonów fiskalnych.

WZÓR (w brzmieniu obowiązującym od 25 kwietnia 2020 r.)
I.  Informacja o zasadach ewidencji1

A.  Zasady prowadzenia ewidencji sprzedaży przy użyciu kasy rejestrującej, wystawiania i wydania paragonu fiskalnego:
  1.  Każda sprzedaż towaru lub usługi osobie fizycznej, która nie prowadzi działalności gospodarczej, a także rolnikowi ry-

czałtowemu (w tym również otrzymanie zaliczki), jest ewidencjonowana przy użyciu kasy rejestrującej.
  2.  Sprzedawca ma obowiązek wystawić i wydać kupującemu paragon fiskalny, nawet bez jego żądania.
  3.  Paragon fiskalny jest wydawany kupującemu najpóźniej z chwilą przyjęcia należności, bez względu na formę płatno-

ści (zapłata gotówką, kartą, odroczona płatność, przelew itp.).
  4.  Sprzedawca, który otrzymał zaliczkę w gotówce, wystawia i wydaje paragon fiskalny z chwilą jej otrzymania.
  5.  Sprzedawca, który otrzymał zaliczkę przelewem lub tytułem wpłaty na rachunek, wystawia i wydaje paragon fiskalny 

niezwłocznie po uznaniu tej należności na rachunku bankowym (lub rachunku w SKOK), nie później niż z końcem mie-
siąca, w którym należność została uznana na rachunku, a jeśli przed końcem tego miesiąca podatnik dokonał sprzeda-
ży, paragon fiskalny za otrzymaną zaliczkę wystawia najpóźniej z chwilą dokonania tej sprzedaży.

  6.  Paragon fiskalny zawiera w szczególności następujące dane: napis PARAGON FISKALNY, dane sprzedawcy i jego NIP 
oraz centralnie umieszczone logo fiskalne i numer unikatowy kasy rejestrującej.

  7.  Dokument, który nie zawiera danych wymienionych w pkt 6, nie jest paragonem fiskalnym.
B.  Skutki nieprzestrzegania zasad prowadzenia ewidencji sprzedaży, wystawiania i wydawania paragonu fiskalnego:
  1.  Na osobę, która dokona sprzedaży z pominięciem kasy rejestrującej albo nie wyda paragonu fiskalnego (faktury), może 

zostać nałożona kara grzywny za przestępstwo skarbowe albo wykroczenie skarbowe (zgodnie z art. 62 § 4 i § 5 usta-
wy z dnia 10 września 1999 r. – Kodeks karny skarbowy [Dz.U. z 2018 r. poz. 1958, z późn. zm.]).

  2.  Niezaewidencjonowanie sprzedaży przy użyciu kasy rejestrującej powoduje zaniżanie wysokości sprzedaży podatni-
ka, która powinna być opodatkowana.

  3.  Wystawienie i wydanie z kasy rejestrującej innego dokumentu niż paragon fiskalny (faktura) oznacza, że sprzedaż nie 
została zaewidencjonowana i nie wydano paragonu fiskalnego (faktury).

II.  Oświadczenie osoby, która prowadzi u podatnika ewidencję sprzedaży przy użyciu kasy rejestrującej, o zapoznaniu się z in-
formacją o zasadach ewidencji1

A.  Dane podatnika:
  NIP podatnika: ____________ Nazwa2/Nazwisko i pierwsze imię3: ______________________________
B.  Dane osoby, która prowadzi u podatnika ewidencję sprzedaży przy użyciu kasy rejestrującej:
  Nazwisko i pierwsze imię: ____________________________________________________
  Numer PESEL: ____________________
C.  Treść oświadczenia:
   Oświadczam, że podatnik zapoznał mnie z zasadami prowadzenia ewidencji sprzedaży przy użyciu kasy rejestrującej i wy-

stawiania paragonu fiskalnego oraz ze skutkami nieprzestrzegania tych zasad, objętymi informacją o zasadach ewidencji.
   Oświadczam, że znam obowiązki wskazane w informacji o zasadach ewidencji. Wiem, że za dokonanie sprzedaży z pominię-

ciem kasy rejestrującej albo niewydanie paragonu fiskalnego (faktury), w tym wydanie z kasy rejestrującej dokumentu innego 
niż paragon fiskalny (faktura), mogę zostać ukarany/a karą grzywny za przestępstwo skarbowe albo wykroczenie skarbowe.
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Sposób wystawienia i treść paragonu fiskalnego

Stosownie do § 8 ust. 1 rozporządzenia w sprawie kas 
(w brzmieniu obowiązującym od 25 kwietnia 2020 r.), 
paragon fiskalny wystawia się w sposób zapewniają-
cy czytelną treść (do 24 kwietnia 2020 r. – czytelny), 
umożliwiający nabywcy sprawdzenie prawidłowoś-
ci dokonanej sprzedaży. Paragon fiskalny może za-
wierać w miejscu określonym dla nazwy towaru lub 
usługi pozwalającej na jednoznaczną ich identyfikację 

również opis towaru lub usługi stanowiący rozwinię-
cie tej nazwy. 

Omawiana zmiana ma charakter doprecyzowujący.

Paragony fiskalne i faktury  
wystawiane przez podatników prowadzących 
ewidencję przy użyciu kasy on-line

Zmianie uległy także zmiany zasad wystawiania pa-
ragonów i faktur w przypadku kas on-line:

D.  Data i miejsce sporządzenia oświadczenia oraz podpis składającego oświadczenie4:
  Data (dd-mm-rrrr): _____________
  Miejsce: _______________________________________________________________
  Imię i nazwisko: _________________________________________________________
  Czytelny podpis: _________________________________________________________

Objaśnienia:
1  Dokument sporządza się w dwóch jednobrzmiących egzemplarzach, po jednym dla podatnika i osoby, która prowadzi u po-

datnika ewidencję sprzedaży przy użyciu kasy rejestrującej.
2  Wypełnić w przypadku podmiotu niebędącego osobą fizyczną.
3  Wypełnić w przypadku osoby fizycznej.
4  Osoba, która prowadzi u podatnika ewidencję sprzedaży przy użyciu kasy rejestrującej. Jej dane znajdują się w części B oświadczenia.

Na podstawie § 19 ust. 1 rozporządzenia w sprawie kas podatnicy prowadzący ewidencję przy użyciu kasy on-line wystawiają:

od 25 kwietnia 2020 r. do 24 kwietnia 2020 r. 

1
paragony fiskalne i paragony fiskalne anulowane w postaci papierowej 
i w postaci elektronicznej, z zastrzeżeniem § 12 i § 19a rozporządzenia 
w sprawie kas

paragony fiskalne i paragony fiskalne anulowane w postaci papierowej 
i w postaci elektronicznej, z zastrzeżeniem § 12 rozporządzenia

2 faktury i faktury anulowane w postaci papierowej i w postaci 
elektronicznej, z zastrzeżeniem § 19a rozporządzenia w sprawie kas faktury i faktury anulowane w postaci papierowej i w postaci elektronicznej

3 raporty fiskalne dobowe w postaci elektronicznej

4 raporty fiskalne fiskalizacji w postaci papierowej i w postaci elektronicznej 
albo tylko w postaci elektronicznej raporty fiskalne fiskalizacji w postaci papierowej i w postaci elektronicznej

5 raporty fiskalne okresowe, w tym miesięczne, w postaci papierowej

6 raporty fiskalne rozliczeniowe w postaci papierowej

7 łączne raporty fiskalne okresowe, w tym miesięczne, w postaci papierowej

8 łączne raporty fiskalne rozliczeniowe w postaci papierowej

9 raporty fiskalne zdarzeń w postaci papierowej

10 dokumenty niefiskalne w postaci papierowej i w postaci elektronicznej 
albo tylko w postaci elektronicznej dokumenty niefiskalne w postaci papierowej lub w postaci elektronicznej

– zawierające kolejno dane określone w przepisach o wymaganiach technicznych (kryteriach i warunkach technicznych) dla kas.

Ponadto, zgodnie z dodanym § 19a rozporządze-
nia w sprawie kas, podatnicy, prowadząc ewidencję 
przy użyciu kas on-line, mogą wystawiać i wydawać 
nabywcy, za jego zgodą i w sposób z nim uzgodniony, 
paragon fiskalny lub fakturę w postaci elektronicz-
nej. Jeżeli rozpoczęta sprzedaż nie zostanie dokona-
na, podatnik może wystawić paragon fiskalny anulo-
wany lub fakturę anulowaną w postaci elektronicznej.

Nowe wzory innych dokumentów

Z dniem 25 kwietnia 2020 r. zmianie uległy załączni-
ki określające wzory:

 – wniosek o wyrażenie zgody na przesyłanie danych 
z kasy do Centralnego Repozytorium Kas w usta-
lonych odstępach czasowych,

 – zgłoszenie/aktualizacja zgłoszenia danych doty-
czących kasy przez podatnika,

 – protokół z odczytu zawartości pamięci fiskalnej,
 – wniosek o wyrejestrowanie kasy z ewidencji kas,
 – zgłoszenie/aktualizacja zgłoszenia danych doty-

czących kasy przez podmiot prowadzący serwis 
główny lub podmiot prowadzący serwis.
Uwaga. Na podstawie § 2 Rozporządzenia Ministra 

Finansów z dnia 21 kwietnia 2020 r. zmieniającego 
rozporządzenie w sprawie kas rejestrujących (Dz.U. 
z 2020 r. poz. 732), do spraw wszczętych i niezakoń-
czonych przed dniem 25 kwietnia 2020 r. w zakresie 
czynności wykonywanych przy użyciu ww. doku-
mentów, których wzory są określone w załącznikach 
nr 2–6 do rozporządzenia (w brzmieniu dotychcza-
sowym), stosuje się te wzory.
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Odroczenie nowego JPK_VAT

Od 1 kwietnia 2020 r. miała obowiązywać nowa struk-
tura JPK_VAT, tj. składana łączenie z deklaracją VAT-7 
i VAT-7K (w wersjach JPK_V7 i JPK_V7K) z wyjątkiem 
niektórych podatników, m.in. mikroprzedsiębiorców, 
małych i średnich przedsiębiorców, których obliga-
toryjnie miało to dotyczyć dopiero od 1 lipca 2020 r.

W ramach pakietu antykryzysowego dotyczącego 
przeciwdziałania COVID-19, ustawą z dnia 28 marca 
2020 r. o zmianie ustawy o szczególnych rozwiąza-
niach związanych z zapobieganiem, przeciwdziała-
niem i zwalczaniem COVID-19, innych chorób zakaź-
nych oraz wywołanych nimi sytuacji kryzysowych 
oraz niektórych innych ustaw, dokonano przełożenia 
daty wprowadzenia nowego JPK_VAT dla wszystkich 
podatników na dzień 1 lipca 2020 r.

Szczegółowy zakres danych zawartych w deklara-
cjach VAT-7 i VAT-7K oraz w ewidencji, o której mowa 
w art. 109 ust. 3 ustawy o VAT, określać będzie od 1 lipca 
2020 r. Rozporządzenie Ministra Finansów, Inwesty-
cji i Rozwoju z dnia 15 października 2019 r. w sprawie 
szczegółowego zakresu danych zawartych w dekla-
racjach podatkowych i w ewidencji w zakresie po-
datku od towarów i usług (Dz.U. poz. 1988, ze zm.). 
Przepisy tego rozporządzenia miały wejść w życie 
1 kwietna 2020 r., lecz w związku z odroczeniem no-
wego JPK_VAT Rozporządzeniem Ministra Finansów 
z dnia 1 kwietnia 2020 r. zmieniającym rozporządzenie 
w sprawie szczegółowego zakresu danych zawartych 
w deklaracjach podatkowych i w ewidencji w zakresie 
podatku od towarów i usług (Dz.U. z 2020 r. poz. 576) 
przesunięto termin wejścia w życie i tych przepisów 
na 1 lica 2020 r. Ponadto, zgodnie z Rozporządzeniem 
Ministra Finansów z dnia 1 kwietnia 2020 r. zmie-
niającym rozporządzenie w sprawie szczegółowego 
zakresu danych zawartych w deklaracjach podatko-
wych i w ewidencji w zakresie podatku od towarów 
i usług (Dz.U. z 2020 r. poz. 576) do dnia 31 grudnia 
2020 r. podatnicy nie będą mieli obowiązku ujmo-
wania w rejestrze sprzedaży paragonów fiskalnych 
uznanych za faktury. Taki obowiązek miał być nało-
żony od 1 lipca (1 kwietnia dla dużych przedsiębior-
ców). Zwolnienie z wykazywania w ewidencji sprze-
daży paragonów będących fakturami uproszonymi 
wystąpi w sytuacji, gdy paragony te zostaną ujęte 
w rejestrze sprzedaży w ramach zbiorczej informa-
cji sprzedaży z kasy fiskalnej.

Nowa ewidencja VAT i nowe JKP_VAT przewiduje 
nakładanie kar pieniężnych na podatników w przy-
padku błędów w ewidencji uniemożliwiających prze-
prowadzenie weryfikacji prawidłowości transakcji, 
jeżeli pomimo wezwania naczelnika urzędu skarbo-
wego do usunięcia błędu podatnik w terminie 14 dni od 
doręczenia wezwania nie prześle ewidencji skorygo-
wanej w zakresie błędów wskazanych w wezwaniu lub 
nie złoży wyjaśnień, że ewidencja nie zawiera błędów, 
o których mowa w wezwaniu (zobacz: art. 109 ust. 3e 
– ust. 3k ustawy o VAT). Ustawa antykryzysowa zno-
welizowała art. 109 ust. 3h ustawy o VAT. W wyniku 
tej nowelizacji ustawodawca postanowił, że naczel-
nik urzędu skarbowego nie „nakłada” przedmiotowej 
kary pieniężnej, lecz „może nałożyć” tę karę. Użycie 

zwrotu „może nałożyć” zamiast „nakłada” sugeruje 
pewną uznaniowość naczelnika urzędu skarbowego. 
Wcześniejszy zwrot „nakłada” nie pozastawiał na-
czelnikowi urzędu skarbowego wyboru, w przypadku 
zaistnienia przesłanek musiał tę karę nałożyć. Nowe 
sformułowanie „może nałożyć” daje podstawy do 
twierdzenia, że w zależności od decyzji naczelnika 
skarbowego kara ta może być na podatnika nałożona 
bądź nie. Niestety ustawodawca nie wskazał przesła-
nek, które by stanowiły podstawę do zaniechania na-
łożenia tej kary (np. brak uszczuplenia zobowiązania 
podatkowego, sporadyczność tych błędów).

Na marginesie należy dodać, że do 1 lipca 2020 r. 
odroczone zostało także wejście w życie zmian w Ko-
deksie karnym skarbowym związanych z obowiąz-
kami wynikającymi z nowego JPK_VAT. W wyniku 
tych zmian nowe brzmienie otrzyma art. 56 § 4 Ko-
deksu karnego skarbowego, zgodnie z którym, ka-
rze określo nej w art. 56 § 3 Kodeksu karnego skar-
bowego (tj. karze grzywny za wykroczenie skarbowe) 
podlega także ten podatnik, który mimo ujawnienia 
przedmiotu lub podstawy opodatkowania nie skła-
da w terminie organowi podatkowemu lub płatniko-
wi deklaracji lub oświadczenia albo wbrew obowiąz-
kowi nie składa ich za pomocą środków komunikacji 
elektronicznej lub składa je niezgodnie ze wzorem 
dokumentu elektronicznego. Dodane zostaną tak-
że przepisy art. 61a (§ 1–3) Kodeksu karnego skarbo-
wego, w myśl których: kto wbrew obowiązkowi nie 
przesyła księgi właściwemu organowi podatkowemu 
albo przesyła ją nierzetelną, podlega karze grzyw-
ny do 240 stawek dziennych; a w wypadku mniejszej 
wagi, karze grzywny za wykroczenie skarbowe. Ka-
rze grzywny za wykroczenie skarbowe podlega tak-
że ten, kto księgę przesyła po terminie lub wadliwą.

Zmiana terminu wprowadzenia nowej matrycy 
stawek i Wiążącej Informacji Stawkowej (WIS)

Nowa matryca stawek VAT oparta na PKWiU 2015 i CN 
miała być stosowana od 1 kwietnia 2020 r., a do 31 mar-
ca 2020 r. obowiązywać miały dotychczasowe zasa-
dy ustalania stawek podatku VAT oparte na PKWiU 
2008 (zob. art. 7 ust. 1 i ust. 2 ustawy z dnia 9 sierpnia 
2019 r. o zmianie ustawy o podatku od towarów i usług 
oraz niektórych innych ustaw). Termin wprowadze-
nia nowej matrycy stawek przesunięto z 1 kwietnia 
na 1 lipca 2020 r.

Zatem do 30 czerwca 2020 r. stosowane będą do-
tychczasowe przepisy ustawy o VAT dotyczące stawek 
podatku VAT (tj. oparte o PKWiU 2008).

W interesującym lekarzy weterynarii zakresie na-
leży dodać, że nie ulegnie zmianie stawka na usługi 
weterynaryjne, ona nadal będzie wynosić 8% stosow-
nie do art. 41 ust. 2 w zw. z art. 146aa ust. 1 pkt 1 usta-
wy o VAT, w związku z:

 – poz. 173 załącznika nr 3 do ustawy o VAT, gdzie wy-
mieniono usługi weterynaryjne (75 PKWiU 2008),

 – poz. 75 załącznika nr 3 do ustawy o VAT, gdzie wy-
mieniono usługi weterynaryjne (75 PKWiU).
Usługą weterynaryjną w rozumieniu PKWiU oraz 

podatku VAT nie jest detaliczny obrót produktami lecz-
niczymi weterynaryjnymi, paszami leczniczymi oraz 
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wyrobami medycznymi przeznaczonymi dla zwierząt, 
gdyż z punktu widzenia VAT jest to dostawa towarów.

Najczęściej czynności te są i będą opodatkowane 
stawką 8% na podstawie art. 41 ust. 2 w zw. z art. 146a 
pkt 2 ustawy o VAT i w zw. z:

Do 30 czerwca 2020 r. Od 1 lipca 2020 r. 

poz. 88 lub 89 załącznika 
nr 3 do ustawy o VAT – dotyczy 
produktów leczniczych (por. 
interpretacja indywidualna dyrektora 
Izby Skarbowej w Poznaniu 
z 21.07.2016, ILPP3/4512-1-172/16-
2/AW)

poz. 14 załącznika 
nr 3 do ustawy o VAT 
– dotyczy produktów 
leczniczych

poz. 49 lub 50 załącznika 
nr 3 do ustawy o VAT – dotyczy pasz 
i karm dla zwierząt (por. interpretacja 
indywidualna dyrektora Izby 
Skarbowej w Warszawie z 19.08.2016, 
IPPP3/4512-551/16-3/RM)

poz. 10 załącznika 
nr 3 do ustawy o VAT – 
dotyczy pasz i karm dla 
zwierząt 

poz. 105 załącznika nr 3 do 
ustawy o VAT – dotyczy wyrobów 
medycznych

poz. 13 załącznika 
nr 3 do ustawy o VAT 
– dotyczy wyrobów 
medycznych 

Podatnik powinien jednak indywidualnie ustalić 
właściwą stawkę dla każdego ze sprzedażnych towa-
rów z tych kategorii.

Dostawy innych towarów (np. zwierzęcych kosme-
tyków czy zabawek) są najczęściej opodatkowane 23% 
VAT, i tak będzie także od 1 lipca 2020 r.

1 kwietnia 2020 r. miały wejść w życie przepisy doty-
czące ochrony podatników wynikające z Wiążącej In-
formacji Stawkowej (WIS). Jednak z uwagi na fakt, że 
WIS oparty jest na nowej matrycy stawek VAT, którą 
odsunięto w czasie do 1 lipca 2020 r., odroczono wejście 
w życie przepisów o WIS do 1 lipca 2020 r. Tym samym 
do 1 lipca br. nadal będą obowiązywały indywidualne 
interpretacje podatkowe dotyczące wysokości stawek 
podatku VAT. Odpowiedniemu przesunięciu w czasie 
będą podlegały również zasady związane z wydawa-
niem i stosowaniem (moc wiążąca i ochrona dla po-
datników) wiążących informacji stawkowych (WIS). 
Wydane zatem przed 1 lipca 2020 r. WIS będą wiązać 
organy podatkowe w odniesieniu do transakcji doko-
nanych po dniu 30 czerwca 2020 r. Zmiany te zostały 
wprowadzone art. 63 ustawy antykryzysowej doko-
nującego zmian m.in. w art. 7, art. 8 i art. 18 ustawy 
z dnia 9 sierpnia 2019 r. o zmianie ustawy o podat-
ku od towarów i usług oraz niektórych innych ustaw 
(Dz.U. poz. 1751 i 2200).

Zasady wydawania WIS określają przepisy art. 42a 
– art. 42i ustawy o VAT).

Obniżenie podatku VAT  
w związku z przeciwdziałaniem COVID-19

Do działań mających na celu przeciwdziałanie 
 COVID-19 należy zaliczyć także czasowe zastoso-
wanie zwolnienia lub 0% stawki podatku VAT nie-
które towary (zob. § 6a Rozporządzenia Ministra Fi-
nansów z dnia 20 grudnia 2013 r. w sprawie zwolnień 

od podatku od towarów i usług oraz warunków sto-
sowania tych zwolnień – t.j. Dz.U. z 2018 r. poz. 701, 
ze zm.) oraz § 10 Rozporządzenia Ministra Finansów 
z dnia 25 marca 2020 r. w sprawie towarów i usług, 
dla których obniża się stawkę podatku od towarów 
i usług, oraz warunków stosowania stawek obni-
żonych – Dz.U. z 2020 r. poz. 527). Dotyczą one wy-
łącznie dostaw (importu) towarów przeznaczonych 
na cele związane ze zwalczaniem zakażenia, zapo-
bieganiem rozprzestrzeniania się, profilaktyką oraz 
zwalczaniem skutków choroby zakaźnej wywołanej 
wirusem SARS-CoV-2. Nie mają zatem znaczenia dla 
lekarzy weterynarii.

Dokumenty rejestracyjne VAT

Na zakończenia wskazać należy, że od 1 kwietnia 
2020 r. obowiązują nowe wzory:
1)  zgłoszenia rejestracyjnego w zakresie podatku od 

towarów i usług (VAR),
2)  potwierdzenia zarejestrowania podmiotu jako po-

datnika VAT (VAT-5),
3)  potwierdzenia zarejestrowania podmiotu jako po-

datnika VAT UE (VAT-%UE),
4)  zgłoszenia o zaprzestaniu wykonywania czyn-

ności podlegających opodatkowaniu podatkiem 
od towarów i usług (VAT-Z; zob. Rozporządzenia 
Ministra Finansów z dnia 9 marca 2020 r. w spra-
wie wzorów dokumentów związanych z rejestra-
cją w zakresie podatku od towarów i usług – Dz.U. 
z 2020 r. poz. 430).

Podstawa prawna

 1. Ustawa z dnia 2 marca 2020 r. o szczególnych rozwiązaniach związa-
nych z zapobieganiem, przeciwdziałaniem i zwalczaniem  COVID-19, 
innych chorób zakaźnych oraz wywołanych nimi sytuacji kryzy-
sowych (Dz.U. z 2020 r. poz. 374) – ustawa COVID-19.

 2. Ustawa z 31 marca 2020 r. o zmianie ustawy o szczególnych rozwią-
zaniach związanych z zapobieganiem, przeciwdziałaniem i zwal-
czaniem COVID-19, innych chorób zakaźnych oraz wywołanych nimi 
sytuacji kryzysowych oraz niektórych innych ustaw (Dz.U. z 2020 r. 
poz. 568) – ustawa antykryzysowa.

 3. Ustawa z dnia 11 marca 2004 r. o podatku od towarów i usług (t.j. 
Dz.U. z 2020 r. poz. 106, ze zm.).

 4. Ustawa z dnia 4 lipca 2019 r. o zmianie ustawy o podatku od towa-
rów i usług oraz niektórych innych ustaw (Dz.U. poz. 1520).

 5. Ustawa z dnia 10 września 1999 r. Kodeks karny skarbowy (t.j. Dz.U. 
z 2020 r. poz. 19).

Marcin Szymankiewicz, doradca podatkowy
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Lekarz weterynarii, humanista, jeden z najdłużej 
urzędujących wojewódzkich lekarzy weterynarii, 

którego credo zawodowym była maksyma Stanisław 
Staszica: Nauki i umiejętności dopiero stają się użytecz‑
nymi, gdy są w praktyce do użytku publicznego zastoso‑
wane. Urodził się 25 października 1934 r. w Czersku 
koło Chojnic. Był najstarszy z rodzeństwa. Miał sio-
strę i dwóch braci. W 1952 r. ukończył Liceum Ogól-
nokształcące w Chojnicach. W jubileuszowej księdze 
biograficznej wydanej z okazji 50-lecia ukończenia 
studiów napisał: 

 Kierunek studiów wybrałem samodzielnie 
i świadomie. Pierwsze starania w 1953 r. o przyjęcie 
na studia weterynaryjne podjąłem we Wrocławiu. 
Niestety „z braku miejsc” nie zostałem przyjęty. 

„Z braku miejsc” napisał w cudzysłowie. Piszący ten 
biogram w tym samym roku również starał się o przy-
jęcie na weterynarię we Wrocławiu i spotkał go podob-
ny los. Były to czasy stalinowskiego reżimu i o przy-
jęciu decydowała partia, PZPR. W przypadku Staszka 
przeszkodą była prawdopodobnie tzw. prywatna ini-
cjatywa rodziców, a w moim brat, który w tym czasie 
był studentem teologii. Staszek Czupa przez rok pra-
cował jako księgowy w Orbisie, w Gdańsku. Starania 
o przyjęcie na weterynarię podjął, podobnie jak ja, po-
nownie w następnym roku, ale już w Lublinie, gdzie 
– ku naszej radości – zostaliśmy przyjęci. W prze-
ciwnym wypadku stalibyśmy się potencjalnymi po-
borowymi Ludowego Wojska Polskiego.

Życie w  akademiku, w  pokojach cztero- i  sze-
ścioosobowych, stołówkowe żywienie, tzw. holów-
ki (wieczorki taneczne w holu akademika), zajęcia 
w różnych częściach miasta i dążenie do zaliczania 
przedmiotów integrowały nas wszystkich. Doświad-
czenie pracy w Orbisie zaowocowało podczas stu-
diów i już na drugim roku Staszek prowadził księgo-
wość na 1/5 etatu w lubelskim Akademickim Związku 
Sportowym. Dzięki tej pracy poznał prawie wszyst-
kich trenerów i  zawodników AZS-u. W  jego gestii 
było organizowanie obozów treningowych i wszel-
kich wyjazdów. Ze Staszkiem łączyło nas zaintere-
sowanie sportem. W 1959 r. spotkaliśmy się na me-
czu koszykówki, gdzie przedstawił mnie Barbarze, 
lekkoatletce, zawodniczce AZS, studentce anglistyki 
na KUL-u, która kilka lat później została moją żoną. 
Wkrótce będziemy obchodzili 60.  rocznicę nasze-
go małżeństwa. Z kolei Staszek Czupa zakochał się 
w pięknej góralce, studentce historii UJ, mojej znajo-
mej z Nowego Targu, która wybrała się po raz pierw-
szy na Wybrzeże i potrzebowała przewodnika. Sta-
szek zajął się nią tak serdecznie, że dwa lata później 
odbył się ich ślub i wkrótce doczekali się potomstwa. 
W 1966 r. na świat przyszedł ich pierwszy syn, Artur, 
a w 1973 r. – drugi, Marcin.

Staszek Czupa po uzyskaniu dyplomu w 1960 r. 
odbył staż podyplomowy w  Powiatowym Zakła-
dzie Weterynarii w  Pruszczu Gdańskim. W  latach 
 1961–1965 pracował w Powiatowym Zakładzie Wete-
rynarii w Elblągu jako weterynaryjny inspektor sa-
nitarny w Zakładach Mięsnych. Przez kolejne 2 lata 
zatrudniony był na stanowisku kierownika PZLZ 
w Sobieszewie. W następnych latach był zastępcą kie-
rownika Powiatowego Zakładu Weterynarii w Prusz-
czu Gdańskim, a w 1971 r. został powołany na stano-
wisko powiatowego lekarza weterynarii w Malborku. 
W 1973 r. obronił pracę doktorską i otrzymał stopień 
naukowy doktora nauk przyrodniczych. Zalety cha-
rakteru: pracowitość, pogodne usposobienie, życz-
liwość, a przede wszystkim bogate doświadczenie 
zawodowe sprawiły, że, mimo iż nie był członkiem 
PZPR, otrzymał w 1975 r. nominację na wojewódz-
kiego lekarza weterynarii w Urzędzie Wojewódzkim 
w  Elblągu. Funkcję tę pełnił nieprzerwanie przez 
23  lata. W  wyniku reformy administracyjnej i  li-
kwidacji województwa elbląskiego w  1999  r. objął 
stanowisko kierownika Laboratorium Oceny Mleka 
w Malborku, gdzie pracował do momentu przejścia 
na emeryturę w 2003 r.

Praca lekarzy weterynarii w latach, w których żył 
dr Stanisław Czupa, nie była łatwa, głównie z powo-
du braku sprzętu i narzędzi, skąpo wyposażonych 
aptek, nie mówiąc już o problemach transportowych 
i  komunikacyjnych. Jednak dzięki zaangażowaniu 
i determinacji służby weterynaryjnej w tamtych cza-
sach oficjalnie uznano, że pogłowie bydła na obsza-
rze całego kraju jest wolne od gruźlicy i brucelozy. 

Dr Stanisław Roman Czupa (1934–2019)  
– dla tych, którzy go nie znali

Stanisław Czupa
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W tym czasie ograniczono lub zlikwidowano rów-
nież występowanie wielu chorób zaraźliwych, m.in.: 
pryszczycy, pomoru świń, choroby pęcherzykowej 
oraz chorób pasożytniczych, takich jak motylica, 
gzawica, robaczyce płuc u bydła. Do praktyki wdro-
żono nowe laboratoryjne metody diagnostyczne, 
w tym badania mięsa i jego przetworów oraz meto-
dy wytrawiania włośni oraz wiele innych nowator-
skich rozwiązań.

Największym wyzwaniem dla służby weteryna-
ryjnej była reorganizacja struktur podczas trans-
formacji ustrojowej w 1989 r. Równolegle do zmian 
organizacyjnych następowała również implementa-
cja krajowych przepisów i procedur weterynaryjnych 
do prawa Unii Europejskiej. W chwili gdy dr Stani-
sław Czupa odchodził na emeryturę, w wojewódz-
twie elbląskim prawie wszystkie jednostki lecznic-
twa weterynaryjnego były na wysokim poziomie. 
W dniu pogrzebu o zasługach dr. Stanisława Czupy 
dla weterynarii mówił nad jego grobem powiatowy 
lekarza weterynarii w Malborku Wojciech Szczer-
biński. Powiedział:

– W tym roku skończyłem 50. rok życia i jak sięg‑
nę pamięcią, to weterynaria kojarzyła mi się za‑
wsze z dr. Stanisławem Czupą. Jako małe dziecko 
bawiłem się na terenie nowoczesnego obiektu lecz‑
nicy weterynaryjnej i laboratorium przy ul. Bocz‑
nej 8 w Malborku. Pamiętam zapach apteki wete‑
rynaryjnej, klatki dla zwierząt, wysoką wieżę do 
kontaktu radiotelefonicznego centrali z lekarzami 
w terenie, wielki stół operacyjny dla zwierząt go‑
spodarskich, samochody z zielonym krzyżem na 
drzwiach, ciągły ruch, strzykawki, igły, inny ta‑
jemniczy sprzęt chirurgiczny. Ten obiekt, jak wie‑
le podobnych na terenie województwa, był two‑
rzony i modernizowany pod kierownictwem dr. 
Stanisława.

Przez dziesiątki lat dr Stanisław Czupa był siłą 
sprawczą wszystkich innowacji i nowoczesnych 
projektów wykraczających swoją pomysłowością 
i wizją daleko poza dotychczasowe rozwiązania. 
On moderował i wyznaczał kierunki zmian.

Dr Czupa przyjmował do pracy rzesze lekarzy 
weterynarii, techników weterynarii, pracowników 
administracji do wszystkich placówek weterynaryj‑
nych na terenie już nieistniejącego województwa 
elbląskiego, przyjmował również i mnie. Zaprosił 
mnie do pracy, zaproponował służbowe mieszkanie, 
podobnie było z wieloma innymi lekarzami i tech‑
nikami weterynarii oraz pracownikami laborato‑
riów i  terenowych jednostek tzw. WIS‑u w rzeź‑
niach i zakładach przetwórczych.

Trudno byłoby wymienić chociaż część projek‑
tów i inicjatyw dr. Czupy, trudno – bo było ich tak 
dużo. Jedynie wspomnę, że również dzięki jego wy‑
siłkom obecna weterynaria w Malborku ma tak do‑
bre warunki lokalowe, a rolnictwo i produkcja zwie‑
rzęca mogą stanowić w wielu dziedzinach wzór do 
naśladowania. Jednym z jego ostatnich projektów 
było nowoczesne laboratorium oceny jakości mle‑
ka w Malborku, które było podwaliną do poprawy 
jakości sanitarnej mleka surowego w całej Polsce.

Należy wspomnieć, że dr Czupa był nie tylko 
znawcą weterynarii i rolnictwa. Ciągle się uczył, 
był otwarty na nowe technologie i  innowacyjne 
rozwiązania, znał języki, doskonale język nie‑
miecki, używał rosyjskiego, przed samą emerytu‑
rą stale poprawiał znajomość języka angielskie‑
go. Kiedy był już na emeryturze, miałem zaszczyt 
dostarczyć mu zaproszenie i zaprosić go w imie‑
niu pomorskiego wojewódzkiego lekarza wete‑
rynarii na obchody jubileuszu Inspekcji wetery‑
naryjnej, właśnie wtedy zaskoczył mnie, jak jest 
wielkim znawcą i  miłośnikiem sportu. Zarów‑
no tego światowego, jak i lokalnego. I jak bardzo 
leżą mu na sercu sprawy weterynarii i ludzi z nią 
związanych.

Stanisław Czupa za swoją działalność zawodo-
wo-społeczną uhonorowany został Krzyżem Ofi-
cerskim Orderu Odrodzenia Polski, Krzyżem Kawa-
lerskim Orderu Odrodzenia Polski i wieloma innymi 
odznaczeniami. Najbardziej jednak cenił sobie na-
grody za osiągnięcia naukowe, które zgodnie z mak-
symą Staszica (w praktyce do użytku publicznego za‑
stosowane) wdrażał do praktyki weterynaryjnej. 
Ważniejsze z nich to:

 – nagroda Ministra Nauki, Szkolnictwa Wyższego 
i Techniki za udział w opracowaniu i wdrożeniu 
szczepionki przeciwko robaczycy płucnej u bydła,

 – nagrody Ministra Rolnictwa za udział w opraco-
waniu i wdrożeniu metody zapobiegania zapale-
niom gruczołu mlekowego i metody rozpoznawa-
nia brucelozy u bydła w Polsce,

 – honorowa nagroda im. Stanisława Staszica za wy-
bitne osiągnięcia we wdrażaniu nowoczesnej na-
uki i techniki do produkcji rolnej,

 – nagroda Instytutu Zootechniki za udział w ekspe-
rymentalnej części badań nad porównaniem 10 od-
mian bydła czarno-białego,

 – nagroda za szczególne zasługi w zakresie hodowli 
i oceny wartości użytkowej bydła w Polsce.
Po pięćdziesięciu latach działalności zawodowej 

napisał: 

 Realizacja zainteresowań oraz zawodowych 
ambicji nie byłaby możliwa bez wsparcia, inspiracji 
i motywacji, jaką uzyskałem ze strony mojej 
ukochanej i niezapomnianej żony (pani mego 
serca i domu). Nasze udane małżeństwo i rodzina 
były źródłem naszych wspólnych osiągnięć 
zawodowych oraz łagodziły i koiły gorycz potknięć 

Jadwiga i Stanisław 
Czupowie,  
1962 r.
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RÓŻNE

ZJAZD ROCZNIKA 1973–1978 
WYDZIAŁU WETERYNARYJNEGO W LUBLINIE

Spotkanie odbędzie się w dniach 25–27 września 2020 r. w Pokame-
dulskim Klasztorze w Wigrach k. Suwałk.
Deklarację uczestnictwa proszę przesyłać na adres: 
jan_abrycki@interia.pl do 30 lipca 2020 r., tel. kontaktowy: 698 687 189.
Orientacyjny koszt uczestnictwa: 550 zł od osoby.

Nr konta BS Ełk O/Kalinowo 17 9331 0004 0020 0200 1427 0001 
Jan Abrycki

ODWOŁANIE SPOTKANIA ROCZNIKA 1969–1975 
WYDZIAŁU WETERYNARYJNEGO WE WROCŁAWIU

W zaistniałej sytuacji epidemiologicznej z  żalem informujemy,  
że po konsultacjach podjęliśmy decyzję o odwołaniu spotkania.
Kontakt telefoniczny i e-mailowy:

 – Bożena Liberska – tel.: 507 825 395, bozenaliberska@op.pl;
 – Marcin Świtała – tel.: 508 212 266, mar.switala@gmail.com;
 – Wacław Ocharski – tel.: 603 915 454, waclawocharski@wp.pl;
 – Antoni Krupnik – tel.: 789 316 314, antonikrupnik@wp.pl.

ZJAZD ROCZNIKA 1975–1980 
WYDZIAŁU WETERYNARYJNEGO WE WROCŁAWIU

Serdecznie zapraszamy na uroczyste spotkanie w 40. rocznicę ukoń-
czenia studiów, które odbędzie się w dniach 2–4 października 2020 r. 
w Pałacu Pawłowice we Wrocławiu.
Koszt uczestnictwa: 500 zł od osoby. W cenie dwa noclegi, dwa wie-
czory bankietowe pełne atrakcji i zwiedzanie Wrocławia.

Wpłaty należy dokonać do 30 czerwca 2020 r. na konto: 
ING BANK ŚLASKI 33 1050 1575 1000 0022 6185 5239 

Elżbieta Kiełbowicz
W tytule proszę podać imię i nazwisko z dopiskiem ZJAZD.
Informacji o Zjeździe udzielają:

 – Elżbieta Kiełbowicz – tel.: 605 573 275,  
e-mail: terazela@gmail.com,

 – Aleksander Skoracki – tel.: 602 713 357,  
e-mail:skoracki@basko-vet.com.

i porażek, ale nade wszystko stwarzały możliwości 
realizacji naszych pasji i zainteresowań – historią 
i weterynarią. 

Niestety jego ukochana żona zachorowała i mimo 
heroicznej walki z chorobą obojga małżonków zmar-
ła 16 lipca 2005 r.

Dr Stanisław Czupa był człowiekiem wielkie-
go serca, prawym, głęboko wierzącym, o wysokich 
walorach moralno-etycznych. Cechował Go zdro-
wy rozsądek i umiarkowanie krytyczny stosunek 
do otaczającej rzeczywistości. W ostatnich latach 

nasiliła się u niego choroba zwyrodnieniowa stawów 
kolanowych. Z trudem się poruszał, większość cza-
su spędzał w domu, dużo czytał. Do końca zachował 
bystry umysł, interesował się problemami weteryna-
rii, sportem i żywo komentował wydarzenia w kra-
ju. Zmarł w szpitalu w Malborku w dniu 3 września 
2019 r. z powodu zapalenia płuc. Został pochowany 
w grobowcu rodzinnym obok żony na cmentarzu ko-
munalnym w Malborku.

Prof. Marian Tischner, Kraków
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Supernowoczesna technologia diafiltracji DiaTEC sprawia, że  
Ingelvac CircoFLEX® jest jeszcze czystszy i w rezultacie staje się  

szczepionką pozbawioną właściwości wirusobójczych1

(wobec żywego, szczepionkowego wirusa PRRS).

Ingelvac CircoFLEX® z DiaTEC rozpoznacie Państwo  
po nowym wyglądzie opakowania. 

KOLOR SZCZEPIONKI BĘDZIE KRYSTALICZNIE CZYSTY. 

W ulotce przylekowej nie ma żadnych zmian.
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1 Dane wewnętrzne Boehringer Ingelheim

            wciąż najlepszym
         partnerem

w ochronie przed
zakażeniami PCV2.

Dzięki , nowemu procesowi diafiltracji, 

jestIngelvac CircoFLEX®

Ingelvac CircoFLEX®

Ingelvac CircoFLEX zawiesina do wstrzykiwań dla świń. Skład jakościowy i ilościowy produktu leczniczego: Jedna dawka 1 ml zawiera: Białko ORF2 Cirkowirusa świń typu 2 RP* 1,0-3,75 (*jednostka względnej potencji (w teście ELISA)  
w porównaniu z referencyjną szczepionką), Adiuwanty: Karbomer 1 mg. Wskazania lecznicze: Do czynnego uodporniania świń w wieku od drugiego tygodnia życia przeciwko cirkowirusowi świń typu 2 (PCV2), w celu zmniejszenia śmiertelności, 
objawów klinicznych – łącznie ze spadkiem masy ciała – oraz zmian chorobowych w tkance limfatycznej związanych z Chorobą Cirkowirusową Świń (PCVD). Ponadto, wykazano, że szczepienie zmniejsza siewstwo cirkowirusa świń typu 2  
w wydzielinie z nosa, zmniejsza ilość wirusa we krwi i w tkance limfatycznej oraz skraca okres wiremii. Czas powstania odporności: 2 tygodnie po szczepieniu. Czas trwania odporności: co najmniej 17 tygodni. Dawkowanie i droga podawania: 
Pojedyncze wstrzyknięcie domięśniowe pojedynczej dawki (1 ml) bez względu na masę ciała. Wstrząsnąć dobrze przed użyciem. Unikać zanieczyszczenia podczas użycia. Instrumenty do szczepień powinny być używane zgodnie z zaleceniami 
producenta. Unikać wielokrotnego pobierania z opakowania. W razie mieszania z Ingelvac MycoFLEX - szczepić tylko świnie w wieku powyżej 3 tygodni życia - nie należy podawać świniom w okresie ciąży lub laktacji W razie mieszania  
z Ingelvac MycoFLEX należy użyć następującego wyposażenia: • Użyć tych samych objętości produktów leczniczych Ingelvac CircoFLEX i Ingelvac MycoFLEX • Użyć uprzednio wysterylizowanej igły • Uprzednio wysterylizowane igły (posiadające 
oznaczenie CE) są łatwo dostępne u dostawców sprzętu medycznego. Aby zapewnić właściwe zmieszanie produktów leczniczych należy postępować zgodnie z poniższymi instrukcjami: 1. Połączyć jeden koniec igły z butelką zawierającą 
Ingelvac MycoFLEX. 2. Połączyć przeciwny koniec igły z butelką zawierającą Ingelvac CircoFLEX. - Przenieść szczepionkę Ingelvac CircoFLEX do butelki zawierającego Ingelvac MycoFLEX. Jeśli potrzeba, łagodnie nacisnąć butelkę ze szczepionką 
Ingelvac CircoFLEX, aby ułatwić przeniesienie. 4. Po przeniesieniu całej zawartości Ingelvac CircoFLEX, odłączyć igłę i pustą butelkę z Ingelvac CircoFLEX. 3. Aby właściwie zmieszać szczepionki, potrząsać łagodnie butelką zawierającą Ingelvac 
MycoFLEX do momentu aż mieszanina uzyska jednolitą barwę, pomarańczową do czerwonej. Podczas szczepienia barwa mieszaniny powinna być kontrolowana i uzyskiwana poprzez ciągłe potrząsanie. 4. Podawać pojedynczą dawkę mieszaniny  
(2 ml) domięśniowo świni, bez względu na wagę ciała. Instrumenty do szczepień powinny być używane zgodnie z zaleceniami producenta. Zużyć całą mieszaninę szczepionek natychmiast po wymieszaniu szczepionek. Każda niewykorzystana 
mieszanina szczepionek lub odpady powinny być zniszczone zgodnie z zaleceniami podanymi w punkcie 6.6. Przeciwwskazania: Brak. Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania: Specjalne środki ostrożności dotyczące stosowania 
u zwierząt: Nie dotyczy. Specjalne środki ostrożności dla osób podających produkt leczniczy weterynaryjny zwierzętom: Nie dotyczy. Działania niepożądane: W dniu szczepienia bardzo często pojawia się przejściowe, nieznaczne podniesienie 
temperatury ciała (hipertermia). W bardzo rzadkich przypadkach mogą wystąpić reakcje anafilaktyczne, które należy leczyć objawowo. NAZWA I ADRES PODMIOTU ODPOWIEDZIALNEGO: Boehringer Ingelheim Vetmedica GmbH, 55216 
Ingelheim/Rhein, Niemcy. NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU: EU/2/07/079/001-008. Okres karencji: Zero dni. DATA AKTUALIZACJI SKRÓCONEJ INFORMACJI O LEKU: Listopad 2017 r., DATA OPRACOWANIA MATERIAŁU 
REKLAMOWEGO: Listopad 2017 r.
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