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Szanowni Panstwo

Przekazujemy Panstwu kolejny zeszyt materiatow szkoleniowych. Omoéwiono w nim mig-
dzy innymi zagadnienia etyki i deontologii weterynaryjnej, zakres wystgpowania u bakterii
lekoopornosci, mechanizmy jej powstawania oraz narodowy program ochrony antybioty-
kéw. Ponadto, zaprezentowano w materiatach stosowane w produkcji drobiarskiej leki im-
munomodulacyjne, uboczne skutki chemioprofilaktyki u drobiu, interakcje farmakologiczne,
mikotoksykozy drobiu, zalozenia systemu HACCP i GMP, oceng sanitarng tuszek i prze-
tworow drobiowych, a takze rolg¢ lekarza weterynarii w postgpowaniach procesowych oraz
umowie kupna-sprzedazy.

Calos¢ zamyka aktualny wykaz krajowych i migdzynarodowych aktow prawnych, w tym
przepisy Unii Europejskie;j.

Uzupehieniem materiatdéw szkoleniowych jest suplement, w ktéorym przedstawiono
szczegblowy program szkolenia specjalizacyjnego oraz wykaz zagadnien przewidzianych
do egzaminu.

Prof. dr hab. Michat Mazurkiewicz






HISTORIA MEDYCYNY
I DEONTOLOGII WETERYNARYJNEJ

Prof. dr hab. Norbert Pospieszny

Historia medycyny jest to nauka o rozwoju mysli lekarskiej i formach praktyki lekar-
skiej, o zdrowiu i chorobie cztowieka (zaréwno w sensie indywidualnym, jak i spolecznym)
w aspekcie historycznym. Stanowi wigc nauke humanistyczna, podobnie jak wszystkie dzie-
dziny historii, ale do jej uprawiania niezb¢dna jest wiedza przyrodnicza, podobnie jak we
wszystkich naukach medycznych. Tak pojmowana historia medycyny, oprocz satysfakcji
poznania, ma tez niemate znaczenie praktyczne, ksztalcac intelekt i broniac przed uproszcze-
niami, plynacymi z wasko pojmowanego profesjonalizmu.

Historia medycyny nie moze by¢ jednak rozpatrywana odrgbnie od innych zjawisk zy-
cia, a zwlaszcza w oderwaniu od wydarzen historycznych we wszystkich ich przejawach:
politycznych, spolecznych, kulturowych, rozwoju nauk czy techniki. Najbardziej nawet ory-
ginalna mysl ludzka wyrasta bowiem na podiozu ogélnym otaczajacym tworcg. Jest wige
wytworem nie tylko jego mysli, ale takze czasow, w jakich zyt i pracowat. Zrozumienie tego
pozwala na zrozumienie takze czaséw dzisiejszych i ich wplywu na obecny stan medycyny.
Zmienily si¢ narzedzia badawcze, postgp wiedzy dostarczyt cztowiekowi wielu nieznanych
dawniej elementdw, ale biologiczne i psychologiczne mozliwosci kojarzenia i wnioskowania
pozostalty w zasadzie nie zmienione i determinowane sg jedynie warunkami, w jakich zyje
i tworzy czlowiek.

Historia lecznictwa weterynaryjnego i zwalczania chorob

Historig¢ lecznictwa, niezaleznie od tego czy dotyczy ona ludzi, czy zwierzat, mozna po-
dzieli¢ na:

e histori¢ 0golna, czyli powszechna,

o histori¢ szczegdtowa, czyli narodowa.

Mozna tez dalej kazda z nich dzieli¢ na medycyn¢ najdawniejszg — instynktowna,
a nastepnie na medycyng kaptanska, magiczna i wreszcie naukowa.

Okolicznosci, w ktorych zyt cztowiek pierwotny, walki i polowania na dzikie zwierzeta,
ukaszenia jadowitych wezy, epidemie, ci¢zkie porody itp. zmuszaly czlowieka pierwotnego
do elementarnej dziatalnosci leczniczej. Poczatkowo dziatalnos¢ ta opierata si¢ o samoza-
chowawcze, nie§wiadome poczynania wzorowane na postgpowaniu zwierzat w podobnych
okolicznos$ciach i przypadkach, tym bardziej ze za przyczyny chorob pochodzenia nawet
wewngtrznego uwazano zawsze czynniki zewngtrzne, naturalne. Nic wigc dziwnego, ze
przy takich pogladach na choroby starano si¢ je leczy¢é za pomoca najprostszych zabiegdw
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naturalnych. Zatem najdawniejszym i najlepszym nauczycielem pierwotnego ,,lekarza” byta
z jednej strony koniecznos¢, a z drugiej — obserwacja zwierzat, pierwsze zas czynnosci lecz-
nicze ograniczaty si¢ wowczas do udzielania pomocy przy urazach lub porodach. Fakt, ze
cztowiek pierwotny odzywiatl si¢ roslinami (zbieractwo), dal ludziom moznos$¢ zapoznania
si¢ z ich wlasciwosciami. Umozliwit im odrdznienie roslin jadalnych od trujacych, a takze
mato znaczacych od leczniczych. Nastepnie, poniewaz we wspolnocie pierwotnej domino-
wat matriarchat, a gtownie kobiety zajmowaly si¢ zbieraniem zidt, wigc pierwszymi lekarza-
mi byly one. Z tego tez wzgledu w starych eposach ludowych badz opowiadaniach petnig
czgsto rolg ,,uzdrowicielek™.

W dalszym rozwoju ludzkos$ci zamiast zbieractwa na plan pierwszy wysuwa si¢ rybotow-
stwo i fowiectwo. I w $lad za tym pojawia si¢ znajomos¢ substancji leczniczych pochodzenia
zwierzgcego, jak np. tluszczy, krwi, szpiku itp., a nawet catych organow (watroba). W tym
tez okresie pojawia si¢ kult zwierzat uwazanych za krewnych badz przodkéw cztowieka.
Zaczynaja by¢ modne amulety robione na ksztalt czczonego zwierze¢cia. Amulety te mia-
ly spelia¢ funkcje¢ ochronna przed chorobami. Z uptywem czasu zaczynaja si¢ zmieniaé
1 zaciesnia¢ stosunki pomigdzy czlowiekiem a zwierzgtami, oparte poczatkowo na relacji:
mysliwy — zdobycz. We wzajemnym wspolzyciu ze zwierzg¢tami cztowiek dostrzega wresz-
cie wlasny interes. Rozpoczyna si¢ proces domestyfikacji, udomowienia zwierzat. Jak wy-
nika ze zrédel archeologicznych, pierwsze dowody swiadczace o tym procesie pochodza
sprzed okoto 10.000 lat p.n.e. i dotycza psa i matych przezuwaczy, zwlaszcza owcy. Razem
z udomowieniem zwierzat w krag ludzkich spraw wchodzg tez choroby nie znane przedtem
ludziom. W umysle dwczesnego cztowieka jedyne wytlumaczenie pojawienia si¢ nowych,
skomplikowanych choréb tkwi w sitach nadprzyrodzonych. Tymczasem dostgp do najwigk-
szych tajemnic istnienia, zycia i $mierci maja wowczas tylko jednostki, zwlaszcza kaptani
i czarownicy. Oni wigc, w oparciu o wzbogacana stopniowo wiedz¢ empiryczng okryta mnd-
stwem przesadow, staja si¢ z czasem i bardzo powoli prawdziwymi lekarzami.

Swiat starozytny

Jedna z najstarszych cywilizacji §wiata jest Mezopotamia. Lecznictwo w niej znajduje si¢
w rgkach kaptandw i chirurgdw. Najstarszym zrodtem poznania medycyny tego kraju jest ko-
deks babilonskiego krola Hammurabiego (XVIII wiek p.n.e. ). Trescig tego dokumentu jest
prawo karne i cywilne, wypisane pismem klinowym na kamieniu w ksztalcie $cigtego stozka
w wysokosci 225 cm. Oprocz przepiséw prawnych jest w tym dokumencie réwniez mowa
o lekarzach ludzkich i weterynaryjnych, a takze o optatach, jakie mogg oni pobiera¢ za swe
ustugi. W innych starobabilonskich pismach klinowych sg takze wzmianki o kastracji ostow
1 knurow oraz o potworkach spotykanych wsréd zwierzat domowych.

Najblizszym sasiadem Mezopotamii byta Syria zamieszkata przez ludy semickie. Jedy-
nym wyjatkiem byli Hetyci — lud indoeuropejski. Semitéw cechowata glgboka religijnosc¢
posunigta az do fanatyzmu. Najwazniejszym zwierzeciem domowym byt u nich wot. Osiot
uwazany byl za zwierzg¢ nieczyste. Odpoczynek sobotni dotyczyt takze zwierzat, a w dniu
tym jedynymi zabiegami weterynaryjnymi, jakie mogli Semici wykonywac, byta pomoc przy
porodzie oraz przy wzdgciu u bydta. Liczne wzmianki o pracy 6wczesnych lekarzy weteryna-
ryjnych znajdujemy w Biblii i w Talmudzie. Biblia, wyliczajac ,,plagi egipskie”, podaje jako
jedna z nich zaraz¢ zwierzgca, ktorej opisane cechy przemawiaja za tym, ze byt nig waglik.
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Znane sg rowniez z tych zrodet opisy leczenia zwierzat rozpalonym Zzelazem, a takze opisy
kastracji krowy i lochy przez usunigcie catej macicy. Od ludéw semickich wywodzi si¢ row-
niez podziat zwierzat na czyste i nieczyste, a tym samym podzial migsa na zdatne i niezdatne
do spozycia. Ub6j zwierzat u Zydéw odbywat sie zawsze w obecnosci kaptana, a obrébka
ubitego zwierzgcia — na marmurowym stole, a wigc zgodnie z rytuatem okreslonym przez
Talmud. To wtasnie w Talmudzie, ktory zaczat powstawac w ostatnich wiekach starozytnosci
(Mojzesz) i byt tworzony az do poczatkéw sSredniowiecza, zawartych jest duzo przepisow
z zakresu medycyny i higieny (obrzezanie), zwlaszcza higieny spozywanych pokarmow.
Z czasOéw panstwa hetyckiego natomiast pochodzi tzw. Traktat o chorobach koni i §rodkdw,
ktérymi si¢ je leczy, np. obrzgk nosa i glowy; na ztosliwos¢ i1 dtugotrwate rzenie zaleca on
suszone figi, winogrona oraz make¢ z rdznych zb6z — wszystko podawane per nares.

Egipt — prastara kolebka naszej cywilizacji z bardzo dobrze rozwinigtym kultem dla
zwierzat — pozostawil wiele dowodow istnienia lekarzy zwierzat 1 zabiegéw przez nich sto-
sowanych. Dowody te przetrwaly do naszych czaséw pod postacia napiséw sciennych —
hierogliféw, znajdowanych na pomnikach, sarkofagach i piramidach oraz pod postacia pa-
piruséw. Ze zrodet tych jednoznacznie wynika, ze wiedza medyczna w Egipcie byta bardzo
dobrze rozwinigta. Znano sztuk¢ np. balsamowania zwlok ludzkich i zwierzg¢cych, umiano
wykonywa¢ pewne zabiegi chirurgiczne, posiadano szpitale dla zwierzat, tak zwane lazarety
zwierzgce, w ktorych umieszczano gléwnie zranione i chore konie z jednostek wojskowych,
a takze juz wowczas (III tysiaclecie p.n.e.) ubite zwierz¢ta poddawano badaniu poubojo-
wemu, a w wypadku stwierdzenia anomalii w potozeniu ich narzadéw wewngtrznych, co
mialo $wiadczy¢ o opanowaniu zwierzgcia przez demony, migso z takich zwierzat uznawano
za niezdatne do spozycia. Najstarszg jednak lektura z zakresu lecznictwa weterynaryjne-
go w Egipcie jest tzw. papirus weterynaryjny z Kahun, pochodzacy sprzed 2500 lat p.n.e.,
w ktorym zawarte sa opisy migdzy innymi wscieklizny, pomoru bydta i wagrzycy swin.

Podobny dokument pochodzi z Kartaginy z 250 r. p.n.e., w ktéorym zaj¢to si¢ hodow-
la pséw 1 ich chorobami. Migdzy innymi opisano w nim $wierzb i sposoby jego leczenia,
a takze wscieklizng — za przyczyne ktérej podano tzw. gorace stonce.

Indie. Najwazniejszym zrodtem poznania kultury Indii sa Ksiegi Wedy. Jest to zbior za-
sad zyciowych i religijnych z VI w. p.n.e., przedstawionych w formie poetyckiej. Ksiggi
te zawierajg pewne terminy anatomiczne, co $wiadczy o znajomosci przez dwczesnych tej
dziedziny wiedzy, a jako srodki lecznicze proponuje si¢ w tych ksiggach tylko modlitwy,
ofiary i amulety, z czego z kolei wynika, ze poczatkowo lecznictwo w Indiach znajdowato
si¢ wylacznie w regkach kaptanow. Dopiero znacznie pdzniej pojawiaja si¢ tam lekarze ludz-
cy 1 zwierzgey a wraz z nimi szeroko opracowane pismiennictwo lekarskie, dotyczace takze
obowiagzkow lekarzy. W III w. p.n.e. budowane sa tez tam szpitale zwierzgee, a w [ w. p.n.e.
pojawia si¢ w Indiach w dziele SUSRUTHA opis zwalczania robaczycy u bydta oraz dtuga
lista lekarstw leczacych wscieklizng.

Chiny — sztuka leczenia znana jest od III tysiaclecia p.n.e. Z tego tez okresu pochodzi
wielkie dzielo botaniczno-farmakologiczne, na podstawie ktorego opracowana jest cata far-
makopea chifiska. Wiadomo tez, ze juz w XII w. p.n.e. obowigzywat w Chinach podziat le-
karzy na internistow, dietetykow, chirurgdw i lekarzy weterynarii. Znana jest rowniez sztuka
postepowania z wscieklizna, leczenia chorob skory siarka itp.

Grecja. Grecy od najdawniejszych czasow hodowali zwierzeta, ktore przez cata dobe
przebywaty na powietrzu. Jedynie krétki okres zimowy spedzaty one pod dachem. Mimo
to juz w V w. p.n.e. Ksenofont (ok. 430-355 p.n.e.) domagat si¢ zdrowego wyposazenia
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stajen 1 higienicznego utrzymywania w nich koni. Ponadto slady poczatkow lecznictwa
zwierzat zachowatly si¢ tam w $wiatyniach poswigconych bostwom. I tak, wg mitologii
poczatek lecznictwu weterynaryjnemu i umiej¢tnosci poskramiania koni miat daé centaur
Chiron, wychowawca Herkulesa. Od Grekéw pochodzit tez wspdtczesny emblemat medycz-
ny — laska Asklepiosa (Eskulapa), boga sztuki lekarskiej, syna Apollona, ucznia Chirona
z owinigtym dookota niej wgzem, symbolem ozdrowienia. Najznamienitsza jednak spuscizng
z zakresu medycyny ludzkiej i weterynaryjnej pozostawili po sobie w Grecji Hipokrates
(Vw. p.n.e.), Arystoteles (IV w. p.n.e.) i Galenos (II w. n.e.). Hippokrates — ojciec medycyny,
zawart w swoich dzietach okreslanych mianem Corpus Hippocraticum mnostwo wiadomosci
z zakresu anatomii, fizjologii, patologii, chirurgii, terapii i potoznictwa. Z uwagi na mozli-
wos¢ dokonywania sekcji zwierzat, szczegdlnie wnikliwie opisat on anatomi¢ zwierzat. Dru-
gi z kolei wielki filozof i lekarz grecki Arystoteles, w dziele pt. Historia Animalium opisat
pochodzenie zwierzat, ich budowg i czynnosci, a takze ich choroby. Z chordb, nie podajac ich
przyczyn i sposobow leczenia, wymienit waglik, wscieklizng, zapalenie gardta, wagrzyce,
krzywice, pryszczyceg, nosacizng i inne.

Z zabiegdw wymienia on tylko w swoich pismach upust krwi, kastracj¢ samcow oraz
laparotomi¢ u §win i wielbtadow, a ponadto opisuje takze niektore choroby pszczele. Trzeci
z wielkich greckich lekarzy, pracujacy potem w Rzymie, Galeno (Galen) szczegdlnie wiele
miejsca w swych pracach pos§wigca anatomii i farmacji. Sekcjonuje matpy, opisuje doktadnie
kosci, mig$nie, serce, naczynia krwiono$ne, mdézgowie, siedem par nerwdéw czaszkowych,
przez co stworzona przez niego anatomia stanowi przez dtugie lata, az do XVI w. wlacznie,
niewzruszona podstawe znajomosci ciata i budowy dla lekarzy. Galeno przeprowadza do-
$wiadczalne cigcie cesarskie na zwierzgtach. Z jego nazwiskiem zwigzana jest nazwa pre-
paratow galenowych, tj. srodkow leczniczych zawierajacych jeden lub wigcej sktadnikow
organicznych roslinnych, zwierzgcych lub mineralnych.

Rzym. W tym czasie, gdy w Grecji medycyna przezywata najwigkszy rozkwit, Rzym
obywal si¢ zupetnie bez lekarzy. Potwierdza to Pliniusz (I w. n.e.) w swoim dziele Histo-
ria naturalis. Z czasem jednak, nastgpuje rozkwit wiedzy o sposobach leczenia zwierzat
oraz osobach ich leczacych. Do Rzymian takich nalezeli: Katon (234-149 r. p.n.e.), Markus
Terentius Varro (116-27 r. p.n.e.), Lucius Junius Columella (I w. n.e.), Flavius Vegetius
Renatus (V w. n.e.) i inni. Warro w swoim dziele pt. De re rustica wyraza przypuszcze-
nie istnienia drobnych istot wywotujacych choroby oraz méwi o upustach krwi u zwierzat
przy chorobach goraczkowych, o srodkach wymiotnych dla zwierzat i zapaleniach mézgu
u nich. Columella w podobnym dziele o sprawach wiejskich podaje okreslenie osoby zajmu-
jacej si¢ leczeniem zwierzat jako mulomedicus a na innym miejscu pisze nastgpujace zdanie:
Bonus villicus veterinaria medicina prudens esse debet (dobry dzierzawca powinien by¢ do-
$wiadczony w medycynie weterynaryjnej). Renatus pisze traktat o sztuce weterynaryjnej pt.
Artis veterinariae sive digestorium mulomedicinae libri. Zostalo ono znalezione w 1528 .
na Wegrzech, stanowito przez kilka nastgpnych stuleci az do powstania nowoczesnych szkot
weterynaryjnych, podstaw¢ do opracowywania i publikowania kolejnych dziet z zakresu
leczenia zwierzat.

Niezmiernie ciekawa postacia starozytnosci byl tez Apsyrtos, lekarz koni wojsk Kon-
stantyna Wielkiego, Grek zyjacy w Cesarstwie Rzymskim w IV w. n.e. Napisat on dzieto,
w postaci szeregu listow, w ktorym zawart opis wielu choréb, migdzy innymi nosacizng,
zapalenie ptuc, ochwat, dychawic¢ $wiszczaca. Listy te, wraz z listami innych stynnych
weterynarzy starozytnosci, mi¢dzy innymi Theomnestosa i Hieroklesa, weszly na rozkaz
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cesarza bizantyjskiego Konstantyna Porfigenaty (X w. n.e.) w sklad nowo opracowanego
dzieta z zakresu weterynarii pt. Hippiatrica. Dzielo to stoi u podstaw weterynarii nowocze-
snej, a gtowny autor listdw w nim umieszczonych (Apsyrtos) moze by¢ z cata pewnoscia
uwazany za ojca weterynarii wspotczesne;.

Podsumowujac histori¢ wiedzy weterynaryjnej w starozytnosci, nalezy stwierdzi¢, ze
w duzej mierze nacechowana ona byla empiryzmem oraz ze stanowita na rowni z wiedza
medyczng przedmiot zainteresowania wielu najt¢zszych wowczas umystow. Z wyzej wy-
mienionych dokumentéw wynika nawet, ze doszto juz wowczas do pewnego rodzaju specja-
lizacji w naszym zawodzie, skoro wyr6zniano tam juz wtedy hippiatrykow, bujatrykéw, mu-
lomedykow, a w zawodzie medycznym asklepiadéw, ryzotomdw, farmakotrybow i innych.
Wszyscy ci ludzie stanowili w starozytnosci zamknigta kaste, ktorej cztonkowie przekazy-
wali swa wiedzg 1 umiejetnosci synom oraz uczniom, a mi¢dzy soba zwiazani byli przysig-
gami.

Wedlug Hipokratesa przysiggali oni migdzy innymi czci¢ nauczyciela swego na réwni
z rodzicami, dzieci jego za rodzonych braci uwazac i uczy¢ ich sztuki lekarskiej bez wyna-
grodzenia, nauczaé¢ swej sztuki tylko uczniéw zwiazanych przysigga, nie przyczynia¢ niko-
mu szkody swa sztuka, a takze zachowac tajemnice lekarska i swa sztuke w czystosci.

Sredniowiecze

Czasy $redniowiecza sa okresem upadku nauk, w tym i wiedzy weterynaryjnej. Zani-
kaja szkoly, literatura, rgkopisy uczeni i lekarze. W Europie przerabia si¢ jedynie strze¢py
wiadomosci dochowanych ze starozytnosci, widomosci czgsto poprzekrgcanych przy prze-
kazywaniu ich z pokolenia na pokolenie badz uzupetianych najciemniejszymi przesadami,
zabobonami i gustami. Jedynym czynnikiem podtrzymujacym, a wlasciwie przechowujacym
oswiate jest w tym okresie duchowienstwo chrzescijanskie, ktére skrzetnie gromadzac stare
ksiggi 1 rgkopisy, ocala je od zapomnienia i zniszczenia. W ten sposdb duchowienstwo i me-
dycyna wchodza ze soba w $cisly zwigzek.

Nieco inaczej przedstawia si¢ ten okres w swiecie arabskim, zwlaszcza za panowania
Abbasydow, dwczesnych kalifow. Tu i w tym czasie, oprocz gromadzenia rekopisow grec-
kich, syryjskich, hebrajskich i innych, pojawiaja si¢ rowniez uczeni, a wsrod nich i lekarze,
z ktorych najwicksza stawe zdobyt Ibn-Sina, zwany po tacinie Avicenna (980-1037), naj-
wigkszy filozof i lekarz tamtych czasow. Z wielu jego dziet, ktore w XII w. przettumaczono
na jezyk tacinski, a drukiem wydano w 1473 r. w Mediolanie, najbardziej interesujace nas
to dzieto pt. Canon medicinae. W dziele tym Avicenna zawart cala wiedz¢ medyczna tych
czasow. W Polsce na Wszechnicy Jagielloniskiej Canon medicinae obowiazywata jako pod-
stawa wiedzy medycznej i nauczania medycyny az do roku 1786, to jest do czasu reformy
Wszechnicy dokonanej przez Hugona Kottataja.

W przeciwienstwie do medycyny Sredniowiecznej w Europie, uprawianej poczatkowo
przez duchownych, medycyna arabska tych czaséw to praktyka czysto §wiecka, odrzucaja-
ca jako powody zta i choréb wszelkie nadprzyrodzone sity tajemnicze w postaci demondow
i diabtéw. W Europie zmiana w tym zakresie zachodzi dopiero w XII w. w zwiazku z zaka-
zem zajmowania si¢ duchownych leczeniem. I wtedy dopiero wigkszego znaczenia nabieraja
w Europie lekarze swieccy, ktdrzy jednak nie majac zadnego wyksztalcenia zawodowego, sa
bardziej podobni do znachorow niz do lekarzy. W podobnie rozpaczliwym stanie jest w tym
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czasie w Europie lecznictwo zwierzat, ktorym rowniez zajmuja si¢ laicy, pasterze, kowale,
owczarze itp.

Czasy nowozytne

Upadek Konstantynopola w 1453 r., a wraz z nim wedrowki Grekdw i dziet ich wiel-
kich przodkéw na Zachdd, zwlaszcza do Whoch, staja si¢ kolejnym bodzcem do rozwoju
nauk medycznych. Zbliza si¢ renesans, czyli odrodzenie wszelkich nauk i sztuk. Do dalszego
rozwoju nauk lekarskich przyczynia si¢ wynalazek druku (ok. 1448 r.). W 1469 r. zosta-
je wydrukowana Historia naturalis Pliniusza oraz w 1473 r. Canon medicinae Avicenny.
W szczegolnie intensywny sposob rozwija si¢ anatomia. W 1553 r. Andrzej Vesalius (1514—
1590) wydaje nowoczesne dzieto z zakresu anatomii cztowieka pt. De humani corporis fa-
brica libri septum, a w 1598 r. Carlo Ruini wydaje anatomi¢ konia Anatomia del Cavallo.
Ambroise Pare (1515-1590) wynajduje sposéb podwiazywania naczyn krwionosnych,
a w Anglii William Hardej (1578-1657) ustala na podstawie wiwisekcyjnych badan na zwie-
rzgtach zasady krazenia krwi u ssakow.

Obserwowany w wiekach XVI i XVII wzrost zapotrzebowania na zywnos¢ jako nastgp-
stwo intensywnego w tych czasach rozwoju miast oraz réwnolegle z tym szybko rozwijajaca
si¢ hodowla zwierzat domowych i w $lad za tym pojawienie si¢ masowych ,,zaraz” zwierzg-
cych typu waglika czy ksiggosuszu zmuszajg panstwa do podjecia odpowiednich krokow
i Srodkow zaradczych. Nastgpuje w Europie proces tworzenia si¢ stosowych szkot ksztatea-
cych poczatkowo weterynarzy, a pozniej lekarzy weterynarii (Lyon, Alfort, Drezno, Wieden,
Wilno, Warszawa, Lwow 1 inne).

Historia lecznictwa w Polsce

Poczatki weterynarii na ziemiach polskich sa mgliste. Nie byla ona bowiem u zarania
swych dziejow zawodem, lecz stanowita czastke hodowli zwierzat i rolnictwa. Poniewaz od
dawna znano warto$¢ hodowlana i materialng zwierzat, w wypadku choroby cztowiek starat
si¢ im przyj$¢ z pomoca. Poczatkowo byta to pomoc ograniczajaca si¢ do leczenia urazow
zewngtrznych, np. ran. Z czasem jednak pojawia si¢ czynnik wierzen religijnych. U Stowian
rozkwita ,,animizm” — wiara w duchy przodkéw. Chorobom zapobiega si¢ poprzez sktadanie
ofiar. Stynna jest do tej pory czerwcowa noc — ,,noc kupaty”.

Najstarszym zapiskiem dotyczacym leczenia zwierzat u Stowian jest opis zawarty u Ap-
syrtosa (IV w. n.e.). Przedstawit on konie stowianskie, choroby oraz leczenie.

Najstarszy pisany polski dokument weterynaryjny to Statut Wislicki z 1347 r. Brak tam
jest jednak wzmianki o samej weterynarii, ale widnieje natomiast informacja o koniu, ktory
zachorowal na kulawizng.

Innym starym dokumentem jest wyciag z rejestréw rachunkowych Wiadystawa Jagietty
z 1394 r., ktdry dotyczy zaptaty kowalowi za leczenie konia (7 groszy).

Z 1505 r. pochodzi rycina znaku cechowego kowali, przedstawiajaca upust krwi u ko-
nia.

Z XVI w. pochodza dzietka zastugujace na uwage: wydrukowane w Krakowie (Florian
Ungler, 1532 r.) ,,Sprawa a lekarstwa konskie przez Conrada Krolewskiego kowala do-
$wiadczone: nowo a z pilnoscia przetozone, a najpierw i poznaniu dobrego konia” i druga



Historia medycyny i deontologii weterynaryjnej 11

w 1542 r. ksiazka Wtocha Piotra Crescentyna ,,Ksiazki o gospodarstwie”, a ponadto wydane
w 1563 r. dzietko Marcina Siennika ,, Lekarstwa doswiadczone dla ludzi i koni”.

Wiek XVII dostarcza dwoch nowych, ciekawych polskich opracowan, a to: 1603 r.
ksiazka Krzysztofa Monwida Dorohostajskiego ,,Hippika to jest o koniach ksiggi” oraz po-
chodzaca z 1618 r. publikacja Jana Ostroroga ,,O psiech gonczych y myslistwie z nimi”.
W pierwszej autor opisuje migdzy innymi operacj¢ powieki trzeciej u konia. Stosuje ciekawe
nazewnictwo: epilepsja — kaduk, pecherz moczowy — mecherzyna, pracie — korzen. Publika-
cja druga dotyczy uktadania i chorob psow.

Wiek XVIII to walka z zarazami, zapobieganie im itp. Zaleca si¢ palenie zwtok, zabijanie
zwierzat, unikanie kontaktéw ze zwierzgtami chorymi. Pojawia si¢ caly szereg manualikow
(odpowiednich zalecen i instrukcji). W Lyonie (Francja) dziala juz zalozona w 1762 r. uczel-
nia weterynaryjna, a kilka innych powstaje.

Pod koniec XVIII w. powstaje dzieto ks. Krzysztofa Kluka (1739-1796) — 12-tomowa
Historia Naturalis. Autor urodzit si¢ w Ciechanowcu na Podlasiu. Tam jest obecnie muzeum
weterynarii jego imienia.

Kolejne dzietka zostaly wydane pod koniec XVIII w. przez Jana Bogumita Holste-
ina: ,,Uwagi nad zarazami bydta” i ,,Xsigga o zarazach i chorobach rogatego bydta, owiec
y $win”.

Z publikacji XIX-wiecznych na szczegélng uwage zashuguja dwie pozycje: wydana
w Krakowie w 1809 r. ksigzka A. Pigtkowskiego pt. ,,Zoonomia, czyli sztuka leczenia chorob
wewngetrznych i zewngtrznych wlasciwych koniom, bydlgtom rogatym, owcom, $winiom
i psom” i wydana we Wroctawiu w 1818 r. ksiazka Rohlwesa pt. ,,Nowy lekarz, czyli spo-
soby leczenia bydta, koni, owiec i innych domowych zwierzat tudziez onych karmienie
i rozmnazanie”.

W sumie wielka zasluga pismiennictwa weterynaryjnego ziem polskich, zwlaszcza
XVIII-wiecznego, jest wytworzenie badz zachowanie polskich okreslen z zakresu weterynarii
i uchronienie ich przed obcymi nalecialosciami jgzykowymi.

Historia i rozwdj uczelni weterynaryjnych w Polsce

Ruch w kierunku badan nad chorobami zwierzat i w kierunku zaktadania szkot wetery-
naryjnych, ktdry zaznaczy? si¢ pod wplywem Francji w szes¢dziesiatych latach XVIII w.,
nie pozostal bez echa w Polsce. Sejm w 1768 r., uchwalajac erygowanie w Warszawie
Akademii Lekarskiej, zaznaczyt jej zadania w zakresie nauk zwiazanych z leczeniem
zwierzat.

O ile uczelnia w Koronie (Warszawa) nie ruszyla z miejsca, o tyle na Litwie podjgto
dos¢ wczesnie proby uruchomienia uczelni weterynaryjnych. Podjat je w 1775 r. Antoni
Tyzenhauz. Rozmowy z Janem Emanuelem Gilibertem, profesorem z Lyon, przeprowadzit
Tadeusz Downarowicz. Gilbert propozycje przyjat i w 1776 r. w Grodnie podjat si¢ stuzy¢
,.hauka i praca w kierunku utworzenia szk6t medycznych i weterynaryjnych”. A migdzy in-
nymi opracowaé zasady ,,sztuki weterynaryjnej celem wydania ich po tacinie”. W 1780 r.,
Tyzenhauz utracit wptywy i projekt powotania w Grodnie szkoty weterynaryjnej upadt.

Ponowne proby powotania, tym razem w Wilnie, szkoly weterynaryjnej wiaza¢ nalezy
z dziatalnos$cia powotanej w 1773 r. Komisji Edukacji Narodowej. W 1794 r. z jej ramienia
rozmowy z uczelnig wiedenska podjat ks. Stanistaw Jundzitt. Szkota wiedenska miata by¢
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wzorcem dla wilenskiej. Jednak wypadki z lat 1794—1795 (11l rozbidr Polski) oraz ostateczny
upadek Panstwa Polskiego zniweczyly te zamiary.

W 1803 r. Senat Uniwersytetu Wilenskiego, zgodnie z ustawg nadana mu przez cara ro-
syjskiego, ogtosit konkurs na obsadzenie powotanej ta ustawa Katedry Weterynarii. Konkurs
wygrat dr Ludwik Bojanus (Darmsztat) i w 1806 r. rozpoczat zaje¢cia. Otwarcie jednak szkoty
nastapito 15 wrzesnia 1823 r. W nastgpstwie wybuchu powstania listopadowego, rozkazem
cara Mikotaja I — 1 maja 1832 r. szkot¢ zamknigto.

W wyniku klgski Napoleona w 1815 r. wigkszos¢ ziem Ksigstwa Warszawskiego, uchwa-
Ia Kongresu Wiedenskiego, przypadta Rosji jako Krélestwo Kongresowe. W roku 1816 wy-
szedt dekret carski dotyczacy organizacji szkolnictwa w Krélestwie, mocg ktorego przewi-
dziana rowniez zostala szkota weterynaryjna.

17 lipca 1824 r., w rok po stworzeniu pierwszej na ziemiach polskich szkoty weteryna-
ryjnej w Wilnie, otwarto w Burakowie pod Warszawa podobna szkot¢ pod nazwa ,,Rzadowy
Instytut Weterynarii”. Nauka dotyczyta koni. Uczniowie konczacy szkote otrzymywali tytut
hippiatrykow, czyli lekarzy koni. Szkota przetrwata 6 lat. Powstanie listopadowe w 1831 r.
zmiotlo jg z powierzchni ziemi. Dyrektorem szkoty byt Adam Rudnicki.

W roku 1840, gdy w Wilnie nie dokonano juz z nakazu rzadu carskiego zapisow do
pierwszej klasy tamtejszej szkoty weterynaryjnej, w Warszawie zrodzita si¢ szkota stanowia-
ca dalsze ogniwo w cyklu rozwojowym polskiego szkolnictwa weterynaryjnego. 21 stycznia
1840 r. zostaje powotana Szkola Weterynaryjna w Warszawie. Otwarto ja 1 wrzesnia 1840 r.
O jakimkolwiek powazniejszym podktadzie teoretycznym nie byto mowy. Elewi otrzymy-
wali tytul ,,weterynarza”. W roku 1849 pozwolono absolwentom szkoty ubiegac si¢ o uzy-
skanie wyzszych stopni weterynaryjnych i w tym celu udostgpniono im dla przygotowania
si¢ kurs teoretyczny przy szkole farmaceutyczne;.

Od 1866 r. w wyniku represji popowstaniowych w stosunku do szkolnictwa w Polsce,
zaznaczyt si¢ bezwzgledny nacisk rusyfikacyjny. Od 1873 r. Szkota Warszawska w szybkim
tempie stawata si¢ uczelnia rosyjska. W 1889 r. przemienita si¢ w jeden z czterech instytutow
weterynaryjnych Imperium. W 1902 r. uczelni¢ umieszczono na Grochowie. W roku 1918,
na podstawie wniosku Senatu Uniwersytetu Warszawskiego, Minister Wyznan Religijnych
i Oswiecenia Publicznego powotat do zycia Studium Weterynaryjne przy Wydziale Lekar-
skim Uniwersytetu Warszawskiego, ktore usamodzielnito si¢ w 1927 . i stato si¢ Wydziatem
Weterynaryjnym UW. Pierwszym jego dzickanem byt epizootiolog prof. dr hab. Jan Gordzia-
lowski. W latach drugiej wojny swiatowej wydziat zamknigto. W 1946 wznowit dziatalno$é,
najpierw w ramach uniwersytetu, a od 1951 r. w ramach SGGW. Obecnie zostat przeniesiony
z Grochowa do Ursynowa.

W 1871 r. Sejm Galicyjski postanowil zatozy¢é we Lwowie Szkot¢ Weterynaryjna, w wy-
niku czego Wydziat Krajowy zakupit na ten cel odpowiedni teren z budynkami. Ubiegto jed-
nak jeszcze prawie 10 lat, zanim 27 grudnia 1880 r. wyszlo zarzadzenie carskie nakazujace
zatozenie we Lwowie ,,Szkoty Weterynarii i Szkoty Kucia Koni w potaczeniu z Zaktadem
Leczenia Zwierzat”. Ostatecznie, szkol¢ pod nazwa ,,Szkota Weterynarii we Lwowie” uru-
chomiono jesienig 1881 r. i oddano pod zarzad Ministerstwa Wyznan i Oswiaty jako od razu
uczelni¢ wyzsza. Organizatorem uczelni byt dr Piotr Seifman. Szkota wydawata dyplomy
w jezyku polskim i tacinskim z tytutem lekarza weterynarii — medicus veterinarius. Pomimo
swego charakteru szkoty wyzszej nie posiadata jednak w owym czasie praw szkot wyzszych.
Uprawnienia takie uzyskata dopiero 31 grudnia 1896 r. Od roku 1898/1899 zmieniono na-
zwe¢ uczelni ze Szkoty Weterynarii na Akademi¢ Weterynarii, a w 1901 r., zmieniono urzad
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dyrektora na urzad rektora. W roku 1908 Akademia uzyskata prawo nadawania stopnia dok-
tora nauk weterynaryjnych — doctor medicinae veterinariae, a w roku 1909 rozporzadzeniem
cesarskim z 23 czerwca otrzymatla wreszcie catkowite uprawnienia uniwersyteckie, wyraza-
jace si¢ migdzy innymi prawem obieralnosci rektora przez grono profesorow, co byto pota-
czone z dodaniem do tytutu rektora przymiotnika magnificus (Rektor magnificus).

Zatem rok 1909 mozna w naszym kraju uznac za datg¢ przetomowa w dziejach polskie-
go szkolnictwa weterynaryjnego. Jest on bowiem rokiem chwalebnego zakonczenia trudow
i wysitkéw naszych przodkow o polska, akademicks uczelni¢ weterynaryjna, a stato sig¢ to
w 103 lata po kreowaniu przez L. Bojanusa w Wilnie pierwszego w Polsce weterynaryjne-
go zaktadu naukowego, zwanego Katedra Weterynarii Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu
Wilenskiego.

Od 1909 r., programy nauczania Lwowskiej Akademii Weterynarii podlegaly dalszym
zmianom i doskonaleniom w miar¢ ewolucji nauki i rozwoju poszczegdlnych jej dziedzin.
W roku 1922 nazwe¢ uczelni Akademia Weterynarii we Lwowie zamieniono na Akademia
Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie. W okresie II wojny swiatowej uczelnia ta przecho-
dzita burzliwe dzieje; byta ona w rekach Polakéw, Ukraincow, Niemcow. Po wojnie zostata
przeniesiona do Wroctawia, prawie w komplecie (kadra), gdzie dziata do chwili obecnej,
przynoszac chlubg Polsce.

Z tak przedstawionym retrospektywnie i wysoce skrotowo rozwojem szkolnictwa we-
terynaryjnego mocno koresponduje rozwdj szkolnictwa $redniego szkolacego technikow
weterynarii. Te szkoty zawodowe, $rednie, w szczegodlnosci w okresie powojennym bardzo
mocno przyczynily si¢ do chwaty naszego pigknego i bardzo odpowiedzialnego zawodu,
o czym nalezy pamigta¢ (Chojnow, Nysa, Wrzesnia, Nowy Targ, Lomza, Jelenia Gora i wiele
innych). W wyniku restrukturyzacji szkolnictwa sredniego nie wszystkie z nich pozostaty,
chociaz mialy i maja réwniez ciekawa historig.

Z tak przedstawiona historia zawodu zwigzana jest weterynaria wojskowa, to osobna
karta historii, jakze czasami tragiczna; weterynaria panstwowa, nadzory, przepisy, weteryna-
ria sadowa, nadzor nad produktami pochodzenia zwierzgcego, roslinnego, rzeznie. Z historia
zawodu zwigzane sa wazne samorzadowe organizacje, naukowe, czasopisma.

We wszystkich przedstawionych zagadnieniach, wystgpujg zawsze i sg przedmiotem za-
interesowan problemy etyki i deontologii medycyny weterynaryjnej. Od $wiata starozytnego
po czasy nam wspoélczesne problemy te sa w dalszym ciagu aktualne i rozwijane.

Etyka lekarska
na podstawie opracowania zespolowego pod redakcjg Tadeusza Brzezinskiego pt. Etyka le-
karska, PZWL 2002)

Etyka — to pojecie, ktore moze by¢ rozumiane w trojaki sposob:

1. Jako nauka o moralnos$ci, zajmujaca si¢ opisem, analiza i wyjasnianiem rzeczywisto-
$ci istniejacej moralnosci i ustalaniem dyrektyw moralnego postgpowania.

2. Jako ogdét ocen i norm moralnych obowiazujacych w okreslonej spotecznosci i czasie,
a takze ocena ich praktycznego stosowania — system moralnosci.

3. Jako okreslony system etyczny wynikajacy ze swiatopogladu, filozofii czy zwigzany
z jego tworca. Jako przyktady moga poshuzy¢ takie popularne pojecia, jak: etyka
chrzescijanska, etyka niezalezna czy etyka Kanta.
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Etyka dzieli si¢ na:
o ctyke opisowa (etologia);
e ectyke¢ normatywna (aksjologia);
e metaetyke;
o bioetyke (wykracza daleko poza etyke lekarska).

Pojecie dobra i zla i ich zastosowanie w praktyce lekarskiej

Jest to bardzo trudne pojgcie do zdefiniowania, co wynika z problemoéw $§wiata wspolcze-
snego. Oznaczenie dobra i zta ma swoje glgbokie korzenie juz w §wiecie starozytnym i trwa
do chwili obecnej. Te problemy powinny znalez¢ swoje odbicie w deontologii.

Obowiazek i prawo udzielania pomocy

Zagadnienie, kiedy na lekarzu spoczywa obowiazek, a kiedy przystuguje mu prawo nie-
sienia pomocy, jest zagadnieniem szeroko omawianym w literaturze:

e lekarz jako przymusowy samarytanin;

e lekarz a eutanazja;

e zgoda na zabieg diagnostyczny i leczniczy; zakres zgody;

e dziatanie lekarza bez zgody.

Ryzyko diagnostyczne i terapeutyczne

Pod pojeciem ryzyka diagnostycznego, terapeutycznego lub zwiazanego z profilaktyka
rozumiemy wszelkie niebezpieczenstwa, na jakie narazone jest zwierz¢ w zwiazku z proce-
sem diagnozowania, leczenia albo zapobiegania chorobom, a ktére wiaza si¢ z samg istota
dziatania medycznego lub stanowig mozliwe do przewidzenia powiktania. Wyrdzniamy:

e ryzyko w diagnostyce;
ryzyko w terapii farmakologicznej;
ryzyko w terapii chirurgiczne;j,
lekarz a metody medycyny niekonwencjonalnej;
ryzyko w postgpowaniu profilaktycznym;
stowo lekarza jako czynnik ryzyka.

Problemy etyczne transplantologii

W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie dotyczace transplantologii narzadow, tkanek,
komorek. Ten problem jest bardzo wazny w medycynie cztowieka, chociaz wydaje sig, ze
juz w niedhugiej przysztosci moze on dotyczy¢ zwierzat. W sklad tego zagadnienia wchodza
takie problemy, jak: pobieranie narzadow, komorek, tkanek od zywego dawcy czy tez cata
ksenotransplantologia (wykorzystanie do przeszczepu tkanek i narzadéw zwierzgcych).

Zagadnienia etyczne dotyczace hodowli zwierzat sa na ogol obwarowane przepisami na-
tury weterynaryjno-hodowlanej, znanymi lekarzom i hodowcom.

Zagadnienia etyczne dotyczace uboju zwierzat rowniez sa przedmiotem wielu przepisow
i rozporzadzen. Praktycznie nalezy si¢ do nich zastosowac.



Historia medycyny i deontologii weterynaryjnej 15

Etyka badan naukowych wynika migdzy innymi z nizej wymienionych punktow:
e ctos uczonego; zagadnienia moralnosci w badaniach naukowych;
eksperyment;
rodzaje eksperymentoéw biomedycznych i ich definicje;
podstawowe zasady etyczne i prawne regulujace dopuszczalnos¢ dokonywania eks-
perymentow;
problemy etyczne badania lekow;
problemy etyczne genetyki;
klonowanie;
badania na zwierzetach (wszystkie zwierzeta rodzq sie rowne wobec zycia i majq te
same prawa do istnienia);
komisje bioetyczne i ich dziatalnos¢;
e zasady dobrych obyczajow w publikacjach naukowych.

Blad lekarski a etyka

Bledy byly, sa i beda popetniane; nie kazdego jednak bledu mozna unikna¢, stad wyrdz-
niamy btedy zawinione i niezawinione. Na bledy wplywa wiele czynnikow:

e niedostatek wiedzy;

e przekroczenie kompetencji;

e brak nalezytej starannosci;

e odpowiedzialno$¢ moralna za postgpowanie innej osoby w zespole.

Lekarz a wspolpracownicy i uczniowie. Kolezenstwo lekarskie

(Niech usta twoje nie potepiajq, gdy drugiemu lekarzowi cos przykrego sie przytrafilo,
gdyz kazdy ma swojq godzine niepowodzen. Niech cie chwalq czyny Twoje, nie szukaj twojej
czci we wstydzie innych) — cyt. Musar Harpophim —Isaak JUDAEUS (880-932).

Tradycja zawodu lekarskiego jest jego solidarnos¢ zawodowa. Na przestrzeni dziejow
odgrywala ona duza rol¢ i przejawia si¢ w nizej wymienionych punktach:

e solidarno$¢ zawodowa,
kolezenstwo a krytyka postgpowania;
lekarz w zespole pracownikow medycznych;
lekarz jako nauczyciel;
lekarz jako konsultant.

Dobre obyczaje w praktyce prywatnej

(Pamietajmy o tym, ze medycyna urodzila sie z niedoli, a rodzicami jej chrzestnymi byly:
milosierdzie i wspoiczucie. Bez pierwiastka filantropijnego medycyna bylaby najpospolit-
szym, a moze nawet wstretnym rzemiostem) — cyt. Brzezinski (2002).

Pojecie prywatnej praktyki lekarskiej jest od dawna znane. W obecnych czasach obser-
wuje si¢ jednak zaostrzenie form konkurencji, co powoduje liczne konflikty.
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Samorzady i ich rola w przestrzeganiu przez pracownikow zasad etyki lekarskiej

W swych dziataniach kieruja sig:

o kodeksem etyki lekarskiej;

e opiniami rzecznikdw odpowiedzialnosci zawodowej i sadow lekarskich;
e kodeksami etycznymi innych zawodéw medycznych.

Deontologia

Podstawowe zasady etyki zawodowej sa przedmiotem badan deontologii (gr. deon, deon-
tos — to, co trzeba czynié). Jest to zagadnienie wynikajace z moralnosci, etyki i kazuistyki.
Pojecie to wprowadzil angielski prawnik i filozof Jeremi Bentham (1748-1832), jeden
z tworcow filozofii utylitaryzmu i liberalizmu. Moralne jest jego zdaniem to, co jest dla ludzi
pozyteczne, co przynosi najwigksze szczescie najwickszej liczbie ludzi. Szczegdtowe, spisy-
wane i publikowane zbiory norm deontologicznych stanowia wigc drogowskazy pozyteczne-
g0, a wigc moralnie poprawnego postgpowania ludzi w ogdle lub ludzi wykonujacych pewne
zawody; zbiory zawieraja przykazania, nakazy i zakazy. Na nadzwyczajnym VII Krajowym
Zjezdzie Lekarzy Weterynarii z dnia 26 stycznia 2008 r. zostal uchwalony Kodeks Etyki
Lekarza Weterynarii (Uchwata nr 3/2008), ktéry stanowi podstawe do catoksztattu dziatalno-
Sci lekarsko-weterynaryjnej (ponizej wybrane zagadnienia).

Przyrzeczenie lekarza weterynarii

Jako lekarz weterynarii przyrzekam, ze w zgodzie z mym powolaniem, w trakcie petnie-
nia obowiazkow zawodowych bede postgpowat sumiennie i zgodnie z aktualng wiedza we-
terynaryjna, strzegt godnosci zawodu, przyczyniat si¢ w miar¢ mozliwosci do postgpu nauk
weterynaryjnych, a takze wykonywat obowiazki wynikajace z przepisoOw prawa oraz zasad
Kodeksu Etyki Lekarza Weterynarii.

CZESC OGOLNA

Art. 1.
Powotaniem lekarza weterynarii jest dbatos¢ o zdrowie zwierzat oraz weterynaryjna
ochrona zdrowia publicznego i sSrodowiska. Celem nadrz¢dnym wszystkich jego dziatan
jest zawsze dobro cztowieka w mysl dewizy: Sanitas animalizm pro salute domini.

Art. 2
Lekarza weterynarii, wykonujacego zawod zaufania publicznego, obowiazuja zasady
etyki i deontologii oraz dobrych obyczajow.

Art. 3
Lekarz weterynarii dba o godno$¢ zawodu lekarza weterynarii.

Art. 4
Lekarza weterynarii, jako cztonka spotecznosci zawodowej, powinna cechowac wiedza
zawodowa, rzetelno$¢, uczciwos¢ 1 wysoka kultura osobista.
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Art. 5
1. Lekarz weterynarii wykonuje swoj zawdd, opierajac si¢ na wspolczesnej wiedzy
w zakresie medycyny weterynaryjnej, przestrzegajac obowiazujacego prawa i uchwat
samorzadu, ze szczegdlnym uwzglednieniem tego Kodeksu.
2. Lekarz weterynarii ma obowiazek zna¢ aktualny stan prawny w zakresie wykonywa-
nego zawodu.

Art. 6
1. Obowiazkiem lekarza weterynarii jest state uzupetnianie swojej wiedzy i doskona-
lenie umiejetnosci zawodowych. Pozadany jest tez jego udzial w dziatalnos$ci towa-
rzystw naukowych oraz organizacji zawodowych.
2. Lekarz weterynarii, w miar¢ swych mozliwosci, publikuje w prasie fachowej lub
w innej formie upowszechnia wlasne spostrzezenia przydatne w nauce i praktyce le-
karsko-weterynaryjnej.

Art. 7
Lekarz weterynarii nie uzywa i nie zezwala na uzywanie swojego nazwiska i tytutu zawo-
dowego do reklamowania towarow i ustug.

Art. 8
1. Lekarz weterynarii, wypowiadajacy si¢ publicznie w mediach, musi zadbac¢ o to, aby
kazda wypowiedz byta zgodna z prawda i jasno zaznaczaé, czy prezentuje wilasne
poglady, stanowisko zajmowanego urzegdu, czy stanowisko samorzadu zawodowego.
2. Publikacje lekarzy weterynarii w czasopismach innych niz weterynaryjne nie moga
zawiera¢ tresci opisujacych czynnosci, do ktorych wykonywania uprawniony jest tyl-
ko lekarz weterynarii.

Art. 9
Lekarz weterynarii moze informowac¢ o swojej przynaleznosci do zawodowych i nauko-
wych organizacji, zrzeszajacych lekarzy weterynarii.

Art. 10
1. Lekarz weterynarii uzywa tytutéw naukowych i zawodowych zgodnie z obowiazuja-
cym prawem.
2. Niedopuszczalne jest rozpowszechnianie przez lekarza weterynarii nieprawdziwych
lub wprowadzajacych w biad informacji o zakresie §wiadczonych ustug lub posiada-
nych kwalifikacjach i kompetencjach.

Art. 11

1. Lekarz weterynarii dba o autorytet samorzadu zawodowego. Krytyke organéw
i czlonkéw samorzadu moze prowadzi¢ wylacznie w izbach lekarsko-weterynaryj-
nych, na posiedzeniach weterynaryjnych towarzystw zawodowych, a takze na famach
czasopism zawodowych.

2. Powinnoscia lekarza weterynarii jest aktywne uczestnictwo w dziatalno$ci samorzadu
zawodowego.

3. Lekarz weterynarii, pelniacy funkcje w organach samorzadu, ma obowiazek wypet-
nia¢ swoje zadania ze szczeg6lng starannoscia.
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CZESC SZCZEGOLOWA

Rozdziat 1

Zasady postgpowania lekarzy weterynarii wobec zwierzat, ich wiascicieli 1 opiekundow

Art. 12
1. Zawod lekarza weterynarii wolno wykonywac¢ wytacznie pod wlasnym nazwiskiem.
2. Lekarz weterynarii musi by¢ swiadomy odpowiedzialnosci cywilnej w zakresie wy-
konywania zawodu, dlatego powinien zadba¢ o wiasne ubezpieczenie w tym zakre-
sie.

Art. 13
1. Kierownik zaktadu leczniczego dla zwierzat nie dopuszcza, aby czynnosci, do kto-
rych wykonywania uprawniony jest wylacznie lekarz weterynarii, wykonywaty inne
osoby.
2. Lekarz weterynarii powinien dba¢, aby jego personel pomocniczy byt kompetentny
i odpowiednio wyszkolony.

Art. 14
Lekarz weterynarii, prowadzacy szkolenie praktyczne dla uczniéw srednich szkot wete-
rynaryjnych, studentéw wydziatdéw medycyny weterynaryjnej oraz lekarzy weterynarii,
moze zezwolié bioracym udziatl w szkoleniu na przeprowadzenie badan zwierzat i badan
diagnostycznych, leczenie zwierzat oraz wykonywanie zabiegow chirurgicznych wylacz-
nie w jego obecnosci.

Art. 15
1. Lekarza weterynarii powinien cechowa¢ przyjazny i racjonalny stosunek do zwie-
rzat.
2. W przypadku chorego zwierzgcia nalezy ograniczy¢ jego cierpienia i dazy¢ do przy-
wrocenia zdrowia.
3. W uzasadnionych przypadkach lekarz weterynarii moze rozwazy¢ mozliwos¢ huma-
nitarnego usmiercenia zwierzecia.

1. Wybor lekarza weterynarii i zaktadu leczniczego dla zwierzat nalezy wytacznie do
wlasciciela lub opiekuna zwierzat.

2. Lekarzowi weterynarii nie wolno narzuca¢ swych ustug wilascicielowi lub opiekuno-
wi zwierzat.

3. Lekarz weterynarii ma obowiazek, na zyczenie wilasciciela lub opiekuna zwierzecia,
przekazaé zrozumialg informacje o zakresie §wiadczonych ustug oraz mozliwos¢ uzy-
skania pomocy poza godzinami pracy zaktadu leczniczego dla zwierzat.

Art. 17
Postgpowanie lekarsko-weterynaryjne powinno by¢ poprzedzone, w zaleznosci od po-
trzeb:
e badaniami zwierzat (w tym badaniami laboratoryjnymi);
analiza warunkow srodowiska hodowlanego;
analizg zywienia zwierzat;
analizg higieny i technologii produkcji zwierzgcej i sSrodkdéw spozywczych;
rozpoznaniem sytuacji epizootyczne;.
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Art. 18
Lekarz weterynarii nie moze wykonywac czynnosci zawodowych, bedac pod wptywem
alkoholu, narkotykow lub innych srodkow, majacych dziatanie odurzajace.

Art. 19

1. Lekarz weterynarii jest obowiazany w sposob zrozumialy informowac wiasciciela lub
opiekuna zwierzecia o rozpoznaniu, rokowaniu, zamierzonym postgpowaniu i zwig-
zanym z tym ryzykiem oraz kosztami, o przewidywanej uzytecznosci i jakosci zycia
zwierzgcia po jego wyleczeniu, a takze uzyskac zgode wiasciciela lub opiekuna, do-
tyczaca planowanych dziatan.

2. Lekarz weterynarii moze zada¢ od wiasciciela lub opiekuna zwierzecia pisemnej zgo-
dy na przeprowadzenie zabiegow.

Art. 20
Lekarz weterynarii, ktory nie moze podjaé leczenia lub musi odstapi¢ od leczenia chore-
go zwierzecia, powinien wskaza¢ wilascicielowi lub opiekunowi zwierzgcia mozliwo$é
uzyskania pomocy u innego lekarza weterynarii.

Art. 21
1. Lekarz weterynarii, podejmujac opiek¢ nad chorym zwierzgciem, zapewnia ciaglosé
leczenia lub wskazuje innego lekarza weterynarii, ktory w jego zastgpstwie bedzie
kontynuowat leczenie.
2. Lekarz weterynarii, dotychczas leczacy zwierzg, jest obowiazany, na prosbe lekarza
przejmujacego leczenie tego zwierzecia, przekaza¢ mu wszystkie posiadane dane
i kopie dokumentow o przebiegu dotychczasowego leczenia.

Art. 22

1. Lekarzowi weterynarii przystuguje swoboda wyboru metod rozpoznawczych, lecze-
nia i profilaktyki, jezeli przepisy nie stanowia inaczej.

2. Lekarz weterynarii w swej pracy zawodowej stosuje naukowo uznane metody rozpo-
znawcze i lecznicze.

3. Lekarz weterynarii powinien ograniczy¢ swoje postgpowanie wobec zwierzat do
czynnosci niezbgdnych. Zasada ta nie dotyczy przeprowadzania eksperymentow.

4. W razie zamiaru zastosowania nowych, niesprawdzonych metod postgpowania, le-
karz weterynarii powinien poinformowac o tym wtasciciela lub opiekuna zwierzecia
i uzyskac jego zgodg.

5. Lekarzowi weterynarii nie wolno stosowa¢ zadnej formy dopingu u zwierzat przygo-
towywanych do udzialu oraz bioracych udziat w zawodach sportowych, wystepach
cyrkowych, wystawach i konkursach.

Art. 23
Wysokos¢ honorarium za wykonane czynnosci lekarza weterynarii jest wartoscig umowna.

Art. 24
Opinia lekarza weterynarii o produktach przemystéw: weterynaryjnego, medycznego
i paszowego nie moze by¢ uzalezniona od korzysci oferowanych mu przez producentow
1 hodowcow.
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Art. 25
1. Lekarz weterynarii zobowigzany jest informowac¢ odpowiednie instytucje i organy
o stwierdzonym przez siebie szkodliwym lub innym od wskazanego przez producenta
dziataniu produktéw leczniczych i materiatéw medycznych stosowanych u zwierzat.
2. Lekarz weterynarii nie moze bez uzasadnienia wypowiadac krytycznych opinii o pro-
duktach leczniczych i materiatach medycznych.

Art. 26
Lekarzowi weterynarii nie wolno wykonywaé zawodu w warunkach, ktére moga naru-
sza¢ jego godno$é, obnizaé jakos¢ wykonywanych czynnosci, a takze stwarzaé zagroze-
nie dla lekarza lub oséb postronnych.

Art. 27
Lekarz weterynarii w przypadku stwierdzenia popetnienia przez siebie btedu podejmuje
dziatania w celu naprawienia jego skutkow oraz informuje o tym wtasciciela lub opieku-
na zwierzecia.

Art. 28
1. Tajemnica zawodowa objgte jest wszystko, o czym lekarz weterynarii dowiedziat si¢
w trakcie wykonywania czynnosci zawodowych.
2. Lekarza weterynarii oraz podlegly mu personel pomocniczy obowiazuje tajemnica
zawodowa. Zwolnienie z niej moze nastapic:
e za zgoda wlasciciela lub opiekuna;
e w przypadku zagrozenia zdrowia publicznego;
e gdy wymagaja tego przepisy prawa.
Art. 29
1. Lekarz weterynarii ma obowiazek prowadzenia wymaganej prawem dokumentacji
zwiazanej z wykonywaniem zawodu.
2. Lekarz weterynarii moze poswiadczy¢ dane, co do ktorych posiada wiedze, kompe-
tencje, kwalifikacje oraz ktore zostaly przez niego sprawdzone.
3. Kazde zaswiadczenie lub inny dokument powinny umozliwi¢ identyfikacj¢ lekarza
weterynarii, ktory je wystawit.

Rozdzial 11

Rola lekarza weterynarii w ochronie zdrowia publicznego oraz ochronie §rodowiska i praw
zwierzat

Art. 30

1. Powinnos$cia lekarza weterynarii jest przestrzeganie, a w miar¢ mozliwosci upo-

wszechnianie praw zwierzat oraz respektowanie podstawowych zasad sozologii.

2. Lekarz weterynarii zobowigzany jest zwraca¢ uwage wilascicielom lub opiekunom
zwierzat oraz organom publicznym na nieprawidlowosci w zakresie ochrony zdrowia
publicznego, ochrony zdrowia i poszanowania praw zwierzat, a takze na zagrozenia
ekologiczne.

Lekarz weterynarii powinien wptywaé na zapewnienie zwierzetom dobrostanu.
4. Lekarz weterynarii przeciwstawia si¢ niewlasciwym zachowaniom wobec zwierzat

i korzysta z uprawnien przystugujacym mu w tym zakresie.

W
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Rozdziat 111

Doswiadczenia na zwierzgtach

Art. 31
Uczestnictwo lekarza weterynarii we wdrazaniu osiagni¢¢ naukowych jest dopuszczal-
ne, gdy istnieja uzasadnione przestanki, ze nie bedzie to szkodliwe dla ludzi, zwierzat
1 $srodowiska.

Art. 32
Uczestnictwo lekarza weterynarii w doswiadczeniach z uzyciem zywych zwierzat jest
dopuszczalne tylko wtedy, gdy ich przeprowadzenie jest niezbedne w diagnostyce lub
dydaktyce, a w badaniach naukowych przewiduje sig¢, ze przyniosa korzysci dla zdrowia
ludzi lub zwierzat oraz gdy zachowane sa obowiazujace w tym zakresie przepisy prawa.

Art. 33
Lekarz weterynarii, uczestniczacy w doswiadczeniach na zwierzetach albo sprawujacy
nadzoér nad ich przebiegiem, ma obowiazek dbaé o to, aby nie zadawano tym zwierz¢tom
zbgdnego bolu, cierpien i obrazen.

Rozdziat IV

Stosunki wzajemne migdzy lekarzami weterynarii

Art. 34
Stosunki migdzy cztonkami spotecznosci zawodowej powinny opieraé si¢ na wzajemne;j
zyczliwosci, gotowosci w okazywaniu kolezenskiej pomocy i solidarnosci zawodowe;.

Art. 35
Lekarz weterynarii, udzielajac konsultacji na rzecz organizacji handlowych, przemysto-
wych, zwiazkéw hodowcow zwierzat lub innych podmiotow w gospodarstwie albo ho-
dowli, obowiazany jest do poinformowania lekarza weterynarii, ktory sprawuje opieke
nad zwierze¢tami w tej hodowli lub gospodarstwie o ustaleniach i zaleceniach, jakie prze-
kazat wlascicielowi lub opickunowi zwierzat, ktérych dotyczyta konsultacja.

Art. 36
Lekarz weterynarii, bedacy przetozonym, nie moze wydawac podwladnym polecen, kto-
re sg sprzeczne z zasadami okreslonymi w niniejszym kodeksie i obowiazujacymi prze-
pisami prawa oraz aktualng wiedza.

Art. 37
Lekarz weterynarii, petniacy funkcje kierownicza, ma obowiazek dba¢ o podnoszenie
kwalifikacji zawodowych podlegtych mu lekarzy.

Art. 38
Lekarz weterynarii nie moze wykorzystywac swego stanowiska stuzbowego w stosunku
do 0s6b mu podlegltych w celu osiagnigcia nienaleznych korzysci.

Art. 39
1. Lekarz weterynarii nie moze przekracza¢ swoich kompetencji.
2. Niedopuszczalne jest podejmowanie si¢ przez lekarza weterynarii wykonywania ushu-
gi, do ktdrej nie jest przygotowany merytorycznie i technicznie, nie spelnia warun-
kow okreslonych przepisami prawa lub uchwalami samorzadu lekarzy weterynarii.
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3. Lekarz weterynarii w razie watpliwosci przy wykonywaniu czynnosci zawodowych
powinien skorzysta¢ z konsultacji innego lekarza Iub wykona¢ dodatkowe badania.
Opinia konsultanta ma charakter doradczy. Udzielenie konsultacji jest powinno$cia
lekarza weterynarii.

4. Lekarzowi weterynarii nie wolno przejmowac pacjenta, ktory zostal do niego skiero-
wany przez innego lekarza weterynarii tylko na konsultacj¢, badanie diagnostyczne
Iub wykonanie okreslonego zabiegu.

Art. 40

1. Lekarz weterynarii nie moze wypowiada¢ publicznie niekorzystnych ocen o dziatal-
nosci zawodowej innego lekarza weterynarii lub dyskredytowaé¢ go w jakikolwiek
Sposob.

2. Lekarz weterynarii wszelkie uwagi o dostrzezonych btedach w postepowaniu innego
lekarza weterynarii przekazuje bezposrednio zainteresowanemu. Jezeli uwagi te nie
odnosza skutku, negatywne oceny o pracy tego lekarza, jak tez dotyczace popehienia
przezen btedu w sztuce lekarsko-weterynaryjnej, powinien kierowa¢ do wlasciwego
organu okregowej izby lekarsko-weterynaryjne;.

3. Informowanie organ6w izby o naruszeniu zasad etyki i deontologii lekarzy weteryna-
rii, jak rowniez o przejawach niekompetencji zawodowej nie godzi w reguty solidar-
nosci zawodowe;.

Art. 41
1. Obowiazkiem lekarza weterynarii prowadzacego dziatalno$¢ w ramach zaktadu lecz-
niczego dla zwierzat jest przestrzeganie zasad uczciwej konkurencji, opartej na jako-
sci $wiadczonych ushug i wysokim poziomie wiedzy zawodowej oraz przestrzeganie
w tym zakresie uchwat samorzadu.
2. Niedopuszczalne jest pozyskiwanie klientéw oraz dochoddéw w sposdb niezgodny
z zasadami etyki i deontologii weterynaryjne;j.

Art. 42

1. Lekarz weterynarii, petniacy funkcj¢ organu administracji publicznej, wyznaczajac
do wykonywania czynnosci urzgdowych, kieruje si¢ kompetencja zainteresowanych
lekarzy weterynarii i bierze pod uwagg ich racje.

2. Lekarz weterynarii, petniacy czynnosci kontrolne wobec cztonkdw samorzadu, nie
moze ich przeprowadza¢ w czasie usprawiedliwionej nieobecnosci kontrolowanych.
Kontrolujacy przekazuje uwagi pokontrolne organowi zlecajacemu kontrolg i kontro-
lowanemu, jezeli przepisy prawa nie stanowig inaczej.

Art. 43
Doswiadczeni lekarze weterynarii powinni udziela¢ pomocy czlonkom samorzadu roz-
poczynajacym pracg zawodowg oraz studentom weterynarii w doskonaleniu wiedzy
i umiejetnosci, jak rdwniez swoja postawa ksztaltowac ich postawy etyczne.

Art. 47 (koncowy)
Nieprzestrzeganie zasad niniejszego kodeksu powoduje odpowiedzialno$¢ zawodowa,
okreslang w ustawie o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekarsko-weterynaryjnych.
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ZASTOSOWANIE LEKOW
IMMUNOMODULUJACYCH
W PRODUKCJI DROBIARSKIEJ

Prof. dr hab. Bozena Obminska-Mrukowicz

Intensywna hodowla wysokoprodukcyjnych i wyselekcjonowanych linii ptakdéw, pole-
gajaca na tworzeniu wielkotowarowych kombinatéw hodowlanych, w ktérych nadmierne
zaggszezenie, hatas, nieodpowiednia temperatura pomieszczen, wadliwa wentylacja lub na-
wet krotkotrwale zaburzenie w utrzymaniu rezimu zywieniowego, ktory cechuje staly do-
step do wody i podawanie odpowiednio zbilansowanej dawki zywieniowej, moze prowadzié
do uposledzenia czynnosci uktadu immunologicznego ptakéw. Rowniez nagminne, czgsto
nieuzasadnione stosowanie w chowie ptakow chemioterapeutykow przeciwbakteryjnych,
zwlaszcza z grupy tetracyklin i aminoglikozyd6éw, moze wywotywaé niedomoge uktadu od-
pornosciowego u leczonych zwierzat. Powyzsze czynniki prowadzace do zaburzenia home-
ostazy organizmu ptakdw moga by¢ przyczyna wzrostu podatnosci ptakéw na infekcje, a tak-
ze ostabia¢ odpowiedz poszczepienna, co w konsekwencji zwigksza mozliwo$¢ wystapienia
klinicznych postaci chordb infekcyjnych.

Wiadomo bowiem, ze prawidlowa funkcja uktadu immunologicznego chroni makroorga-
nizm przed rozwojem zakazen bakteryjnych, wirusowych, pierwotniaczych czy tez grzybi-
czych pomimo praktycznie statej obecnosci czynnikéw patogennych w srodowisku.

Dlatego tez mozliwos¢ farmakologicznego sterowania endogennymi mechanizmami
uktadu odpornosciowego zwierzat za pomoca farmakologicznych immunomodulatoréw jest
bardzo istotna w praktyce lekarsko-weterynaryjnej, w tym réwniez w odniesieniu do ptakdw,
i prowadzi do znacznego postgpu w terapii wielu schorzen o podtozu immunologicznym.
W lecznictwie weterynaryjnym stosowane sg dwie grupy lekdéw o dziataniu immunotropo-
wym. Pierwsza grupe stanowia leki immunosupresyjne, ktdrych efekt farmakologicznego
dzialania zwigzany jest z obnizeniem lub hamowaniem aktywnosci komdrek immunologicz-
nych, co prowadzi do ostabienia lub zniesienia patologicznych odczynéw immunologicznych.
W weterynarii leki o dziataniu immunosupresyjnym maja zastosowanie w terapii schorzen
o podtozu autoagresyjnym oraz limfoproliferacyjnym.

Druga grupe stanowig leki immunomodulujace, ktére w zaleznosci od stanu funkcjonal-
nego docelowych komoérek immunologicznych moga pobudzaé lub hamowac ich aktywnos¢.
Kierunek i efekt dziatania immunomodulatora jest zatem zalezny od statusu odpornoscio-
wego makroorganizmu, ale rdwniez od wielkosci dawki leku immunomodulujacego, drogi
podania i liczby kolejnych podan. Z reguly leki immunomodulujace nie wptywaja na pra-
widlowa czynnos$¢ komdrek immunologicznych. Ze wzgledu na to, ze efektywnos¢ terapii
lekami immunomodulujacymi zalezy przede wszystkim od stanu funkcjonalnego komorek
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immunologicznych, istotne jest okreslenie przed rozpoczgciem terapii biologicznie czyn-
nymi immunomodulatorami (Biological Response Modifiers) statusu immunologicznego
zwierzgcia. Ponadto stwierdzono, ze stosowanie wielokrotnych dawek immunomodulato-
row moze prowadzi¢ do wystapienia zjawiska hyporeaktywnosci; szczegolnie dotyczy to
populacji komdrek wykazujacych dziatanie cytotoksyczne (komoérek NK — Natural Killer).
Zjawisko hyporeaktywnosci komorek NK ma charakter odwracalny i najprawdopodobnig;j
jest wynikiem uruchomienia w organizmie poddanym dziataniu lekéw immunomoduluja-
cych mechanizmow regulacyjnych, ktore zapobiegaja wystapieniu nadmiernej aktywacji tej
populacji komorek. Dlatego tez opracowanie programu podawania leku o dziataniu immuno-
modulujacym z réwnoczesnym monitorowaniem wskaznikow immunologicznych jest nie-
zbgdne dla uzyskania korzystnych efektow immunomodulacji.

W weterynarii leki o dzialaniu immunomodulujacym stosowane sa w stanach nabytych,
wtornych niedoboréw odpornosciowych, ktére moga manifestowac si¢ zwickszona zapadal-
noscia na infekcje bakteryjne, wirusowe i grzybicze, wystgpowaniem nawracajacych i/lub
oportunistycznych infekcji, wystgpowaniem chordb alergicznych, autoimmunologicznych
oraz nowotworowych (indukcja Iub poprawa nadzoru immunologicznego). Korzystne efekty
terapeutyczne uzyskuje si¢ po stosowaniu immunomodulatoréw w terapii schorzen bakteryj-
nych, w leczeniu ktérych mozna stosowac leki immunomodulujace per se (terapia pro-host)
lub w interakcji z chemioterapeutykiem przeciwbakteryjnym.

Leki o dziataniu immunomodulujacym majg réwniez zastosowanie do rekonstrukcji
uktadu odpornosciowego zwierzgcia poddanego wczesniejszej terapii srodkami immuno-
supresyjnymi, cytotoksycznymi lub po przewleklej terapii antybiotykami wywierajacymi
negatywny wptyw na uktad odpornosciowy (aminoglikozydy, tetracykliny) lub lekami z in-
nych grup, ktére wykazuja niekorzystny wplyw na czynno$¢ komoérek immunologicznych
(antagonisci receptora f-adrenergicznego, leki przeciwzapalne, uspokajajace). Biologicznie
czynne immunomodulatory ze wzgledu na dziatanie ostaniajace i normalizujace uposledzona
odpornos¢ moga by¢ stosowane u zwierzat, ktore narazone sa na immunosupresyjne wpltywy
srodowiskowe (transport, hatas, zimno, stloczenie). Niektdre leki o dziataniu immunomodu-
lujacym maja zastosowanie jako adiuwanty farmakologiczne do potencjalizacji odpowiedzi
immunologicznej po uodpornianiu czynnym (wzmaganie odpowiedzi poszczepiennej).

Stosowanie klasycznej immunomodulacji u ptakéw jest trudne, poniewaz nie ma moz-
liwosci w sposdb indywidualny traktowac kazdego osobnika, natomiast dzialaniu lekow
imnmnomodulujacych moga by¢ poddane ptaki jedynie jako populacja. Dlatego tez klinicz-
ne zastosowanie immunomodulatoréow u ptakow jest ograniczone do stosowania tej grupy
lekéw do restytucji uktadu odpornosciowego ptakow uposledzonego stresogennymi czyn-
nikami $rodowiskowymi, ochronie ich uktadu odpornosciowego w okresie zwigkszonej za-
padalnosci na infekcje wirusowe i bakteryjne, wspomagania terapii przyczynowej zakazen
bakteryjnych czy tez w celu immunokorekcji uktadu immunologicznego ptakow poddanego
niekorzystnym wptywom chemioterapeutykéw przeciwbakteryjnych oraz do podniesienia
efektywnos$ci uodporniania czynnego. W produkcji drobiarskiej najczesciej stosowane sg leki
immunomodulujace do podniesienia efektywnosci szczepien. Efekt adiuwantowego dziata-
nia tej grupy lekow wykorzystuje si¢ w celu skrocenia czasu wymaganego do wywotania
odpowiedzi humoralnej na antygen szczepionkowy, potencjalizacji odpowiedzi humoralnej
po stymulacji antygenem oraz przedtuzenia czasu trwania odpowiedzi humoralne;.
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U drobiu, do farmakologicznego podniesienia efektywnosci uodparniania czynnego, sto-
suje si¢ naturalny immunomodulator taki jak inaktywowana formaldehydem zawiesina Pro-
pionibacterium acnes (preparat Inmunair 17,5, Calier) oraz dimer lizozymu (Lydium KLP,
NIKA Health Products), natomiast z syntetycznych lekéw immunomodulujacych stosowany
jest lewamizol nalezacy do imidazotiazoli.

Efekt dziatania Propionibacterium acnes polega na pobudzeniu aktywnosci fagocy-
tarnej i bdjczej makrofagdw/monocytéw oraz zwigkszeniu syntezy i uwalniania przez te
komorki interleukiny-1 (IL-1), co prowadzi do aktywacji limfocytéw T o funkcji induku-
jaco-wspomagajacej (komoérki CD4+). Aktywowane limfocyty T helper zwigkszaja synte-
z¢ 1 uwalnianie wielu cytokin takich jak interleukiny-2 (IL-2) czy interferonu-y (IFN-y),
co w konsekwencji prowadzi do pobudzenia aktywnosci limfocytéw B i syntezy przez te
komorki immunoglobulin, nasilenia funkcji komorek NK (Natural Killer), wzrostu ekspresji
antygenow zgodnosci tkankowej klasy 11 II (MHC 11 II), umozliwiajac tym samym prezen-
tacj¢ materialu antygenowego oraz wzrost aktywnosci cytotoksycznej limfocytow T czy tez
cytotoksycznosci zaleznej od przeciwcial (ADCC). Immunostymulujace dziatanie Propioni-
bacterium acnes wykorzystywane jest do potencjalizacji odpowiedzi immunologicznej kur-
czat poddanych uodpornianiu czynnemu przeciwko rzekomemu pomorowi drobiu, czyli cho-
robie Newcastle (ND). W badaniach eksperymentalnych wykonanych na 4-tygodniowych
kurczgtach typu ogoélnouzytkowego wykazano, ze podanie podskdrne 0,5 ml inaktywowane;j
formaldehydem zawiesiny P. acnes (2,4 x 109 bakterii/ml) 5 dni przed iniekcja domig$nio-
wa szczepionki przeciwko chorobie Newcastle (105,5 EID50 wirusa) potencjalizuje swoista
reakcj¢ humoralng na wprowadzony antygen, co wyrazone jest ponad 2-krotnie wyzszym
mianem swoistych przeciwcial migdzy 7 a 21 dniem po szczepieniu, czyli w szczytowej fazie
odpowiedzi. Ponadto stwierdzono, ze podanie P, acnes przed iniekcja antygenu pobudza oraz
przedtuza stymulujacy wpltyw antygenu, co wyrazone jest wzrostem aktywnosci fagocytar-
nej i bdjczej leukocytéw krwi obwodowej oraz zwickszeniem stgzenia lizozymu we krwi,
a takze nasileniem aktywnosci proliferacyjnej limfocytéw stymulowanych wirusem. Zgodnie
z deklaracja producenta preparatu Inmunair 17,5, ktorego substancja czynna jest inaktywo-
wana zawiesina P. acnes oraz lipopolisacharydy btony komérkowej E. coli wystepuje poten-
cjalizacja odpowiedzi immunologicznej kurczat szczepionych przeciwko chorobie Mareka
i chorobie Gumboro. Stosowanie preparatu wptywa rowniez na zmniejszenie upadkow oraz
objawow klinicznych powodowanych przez wirusy choroby Mareka i choroby Gumboro,
a takze ogranicza upadki i niekorzystny wpltyw na wskazniki produkcyjne ptakéw zaka-
zonych wirusem biataczki typu J (zakazenie wystgpujace u ptakéw typu migsnego) oraz
u ptakow zakazonych Mycoplasma gallisepticum. Producent preparatu Inmunair 17,5 zaleca
jego stosowanie ze wzgledu na dziatanie immunomodulujace u ptakéw poddanych dziataniu
stresogennych czynnikdw srodowiskowych oraz w okresach zwigkszonej zapadalno$ci na
choroby infekcyjne.

W hodowli drobiu praktyczne zastosowanie znalazt lewamizol, ktérego efektywnosc jako
leku immunomodulujacego zostata potwierdzona doswiadczalnie i klinicznie.

Lewamizol w medycynie weterynaryjnej stosowany jest w zwalczaniu infestacji wywota-
nych przez patogenne nicienie. Lek podany w dawkach 0,5-5 mg/kg m.c. a wigc 4—8-krotnie
nizszych niz dawki przeciwpasozytnicze wywiera dzialanie immunomodulujace, ktorego
efekt wyraza si¢ pobudzeniem procesu réznicowania i dojrzewania komorek grasicy (ty-
mocytow) oraz nabywania przez limfocyty T funkcjonalnej aktywnosci (Renoux, Rnenoux,
1977). Pobudzenie roznicowania i dojrzewania limfocytow T przez lewamizol zwiazane jest
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z podwyzszeniem przez ten lek stgzenia wewnatrzkomodrkowego cyklicznego GMP (Neveu,
1978). Wykazano réwniez, ze lewamizol oddzialuje na komorki efektorowe (monocyty/ma-
krofagi i limfocyty T) poprzez regulacj¢ syntezy i uwalniania monokin i limfokin, stymulujac
wytwarzanie przez makrofagi interleukiny-I (IL-1) oraz przez aktywowane limfocyty T in-
terleukiny-2 (IL-2). Lek ten, podnoszac catkowita liczbg limfocytow T, przywraca prawidto-
wy stosunek limfocytow T CD4+/CD8+ oraz nasila aktywno$¢ cytotoksyczna limfocytow T
i komoérek NK. Szczegolnie silny efekt immunomodulujacego dziatania lewamizolu na licz-
be i funkcje efektorowe komorek immunologicznych obserwowany jest, jezeli ich aktyw-
no$¢ byla uprzednio obnizona (Switata, 1992). W odniesieniu do neutrofiléw, monocytow
i makrofagdw lewamizol wptywa korzystnie na ruchliwos¢ komorek fagocytujacych zarow-
no spontaniczna, jak i chemotaktyczna, aktywuje proces fagocytozy, zwigksza ich aktywnos¢
bdjcza, a takze pobudza proces granulopoezy. Na limfocyty B lewamizol dziata pobudzajaco
w sposOb posredni poprzez aktywacje funkcji efektorowych makrofagéw i limfocytow T
(Renoux, 1980, Soppi i wsp., 1979 ).

Immunomodulujaca aktywnos$¢ lewamizolu stanowita podstawe do podjecia badan nad
mozliwoscia wykorzystania tego leku do potencjalizacji odpowiedzi immunologicznej kur-
czat, indykéw 1 gesi uodpornianych przeciwko chorobom wirusowym, bakteryjnym i wywo-
fanym przez patogenne dla ptakow kokcydia. W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze
efekt adiuwantowego dziatania lewamizolu zalezy od rodzaju antygenu, dawki leku, czg¢sto-
$ci podania, a takze czasu podania w stosunku do antygenu. Doswiadczalnie udokumento-
wano adiuwantowy wplyw lewamizolu na odpowiedz poszczepienna kurczat uodpornianych
przeciwko kokcydiozie szczepionka CocciVac® (Sterwin, Inc. Opelika, Al.), ktdra zawiera
zywe oocysty patogennych dla drobiu Eimeria. Giambrone i wsp. (1985) okreslali adiuwan-
towe dziatanie lewamizolu w zaleznosci od wielkosci dawki (0,25-5 mg/kg m.c.), liczby
kolejnych podan (podanie jednorazowe w 7. dniu zycia kurczat, podanie trzykrotne w 7., 8.
19. dniu zycia lub podanie szesciokrotne w 7., 10., 11., 12., 13.1 14. dniu zycia) oraz wptywu
czasu od jego podania do momentu podania szczepionki (przed lub po uodparnianiu czyn-
nym). Ptaki doswiadczalne szczepiono szczepionka CocciVac® w 10. dniu zycia. Efektyw-
no$¢ dziatania lewamizolu oceniano na podstawie przebiegu eksperymentalnego zarazenia
kurczat inwazyjnymi wysporulowanymi oocystami Eimeria tenella, ktdre przeprowadzono
po 3 tygodniach od momentu podania antygenu. Najsilniejsze dziatanie potencjalizujace
odpowiedz poszczepienng badanego leku stwierdzono po jednorazowym, dootrzewnowym
podaniu lewamizolu w dawce 0,25 mg/kg 3 doby przed szczepieniem. W powyzszych bada-
niach stwierdzono, ze adiuwantowe dzialanie lewamizolu wyrazone byto nizszg produkcja
oocyst u eksperymentalnie zarazonych kurczat, mniejszymi ubytkami masy ciata, zwigkszo-
ng przezywalnoscia ptakéw po eksperymentalnym zarazeniu E. fenella oraz wystapieniem
mniej intensywnych zmian anatomopatologicznych w przewodzie pokarmowym zarazonych
ptakéw. Rowniez Onaga i wsp. (1984 ) potwierdzili potencjalizujace dziatanie lewamizolu
podawanego doustnie w zakresie dawek 1,25-5 mg/kg przez 3 kolejne dni na odpowiedz
komérkowsa i humoralng kurczat uodpornianych czynnie przeciwko kokcydiozie. Ponadto
w badaniach wykazano, ze stosowanie lewamizolu istotnie zwigksza przezywalnos¢ ptakow
poddanych eksperymentalnemu zarazeniu kurczat inwazyjnymi oocystami Eimeria tenella.

W badaniach wykonanych w wielu o$rodkach potwierdzono adiuwantowe dzialanie le-
wamizolu na odpowiedz poszczepienna kurczat uodpornianych przeciwko pomorowi rzeko-
memu. Pomor rzekomy drobiu jest wywotany przez paramyksowirus ptasi typu 1 (PMV -1).
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Pomor rzekomy jest choroba bardzo zarazliwa i przebiegajaca z duza $miertelnoscia. W Pol-
sce pomor rzekomy drobiu jest choroba zwalczang z urzedu. U drobiu prowadzi si¢ uod-
pornianie czynne przez podawanie szczepionek zawierajacych zywe lentogeniczne szczepy
wirusa NVD (brojlery) oraz szczepionek zawierajacych zywe i atenuowane szczepy wiru-
sa NVD (stada towarowe i reprodukcyjne). Od wielu lat prowadzone sg badania dotyczace
mozliwosci potencjalizacji odpowiedzi poszczepiennej ptakow przez stosowanie lekow im-
munomodulujacych takich jak lewamizol czy tez dimer lizozymu.

Kulkarini i wsp. (1973 ) poréwnywali miano swoistych przeciwcial u kurczat podda-
nych w 1. dniu zycia szczepieniu przeciwko pomorowi rzekomemu przez donosowe podanie
zywego, atenuowanego wirusa szczepu La Sota oraz tych, u ktorych stosowano dodatkowo
lewamizol doustnie w dawce 20 mg/kg w 3, 7 lub 15 dni po podaniu antygenu. Stwierdzo-
no potencjalizujace dziatanie lewamizolu na odpowiedz humoralna, przy czym najwyzsze
stezenie swoistych przeciwcial obserwowano w grupie kurczat, ktore przez 3 doby po po-
daniu antygenu otrzymywaly lewamizol. Z kolei Lukas (1977) eksperymentalnie zakazat
I-miesi¢czne kurczgta przez donosowe podanie zywego szczepu wirusa La Sota. U czgécei
ptakéw 24 godziny przed zakazeniem patogennym wirusem pomoru rzekomego drobiu po-
dano doustnie lewamizol w dawce 10 mg/kg. Autor stwierdzit, ze podanie lewamizolu istot-
nie zwigksza przezywalnos¢ kurczat zakazonych patogennym wirusem pomoru rzekomego.
W tej grupie doswiadczalnej przezywalnos$¢ ptakow wynosita 68%, natomiast w grupie kon-
trolnej jedynie 20%. Z kolei Chenchev i wsp. (1981) okreslali wptyw lewamizolu w dawce
3 mg/kg w zaleznosci od drogi podania (podanie doustne lub iniekcja domig$niowa), liczby
kolejnych dawek (podanie jednorazowe, dwukrotne lub trzykrotne) oraz schematu podania
w stosunku do antygenu (przed lub po albo zaréwno przed, jak i po antygenie) na odpowiedz
immunologiczna 2-miesigcznych kurczat szczepionych przeciwko pomorowi rzekomemu.
W przeprowadzonych badaniach autorzy nie stwierdzili istotnego wplywu lewamizolu na
poziom swoistych przeciwciat. Natomiast wykazano, ze niezaleznie od drogi podania leku
i schematu jego podania istotnie ulega przedtuzeniu odpowiedz poszczepienna, jak rowniez
ulega obnizeniu wrazliwos$¢ ptakoéw na reinfekcje. W najnowszych badaniach przeprowa-
dzonych przez Yin i wsp. (2006) stwierdzono, ze podanie lewamizolu w zakresie dawek 0,5—
2,5 mg/kg trzykrotnie w odstgpach 24-godzinnych po szczepieniu kurczat inaktywowana
szczepionka przeciwko pomorowi rzekomemu catkowicie zabezpiecza ptaki przed zakaze-
niem patogennym szczepem F48E9 wirusa choroby Newcastle (NDV). Ponadto w grupie
ptakow, u ktérych stosowano lewamizol, stwierdzono wzrost ekspresji antygendw zgod-
nosci tkankowej klasy I oraz zwigkszenie liczby komoérek dendrytycznych (CD 1lc+), co
$wiadczy o zwigkszeniu zdolnosci prezentowania materiatu antygenowego przez komorki
APC (Antigen Presenting Cells). Rowniez Yin i wsp. (2007) wykazali adiuwantowe dzia-
anie lewamizolu wobec odpowiedzi komoérkowej i humoralnej na podanie nowej generacji
szczepionki przeciwko pomorowi rzekomemu (szczepionka DNA zawierajaca gen wirusa
NVD sprzgzony z kurzym interferonem — Provax-chIFN-gamma). Wykazano, ze podanie
lewamizolu zwigksza do 80% przezywalnos$¢ kurczat zakazanych letalna dawka zywego,
wirulentnego szczepu wirusa NDV, a takze nasila syntezg i uwalnianie interferonu-y (IFN-y),
interleukiny-2 (IL-2), interleukiny-4 (IL-4), interleukiny-12 (IL-12) i interleukiny-13 (IL-13).
W ostatnich latach przeprowadzono badania nad mozliwoscia wykorzystania lewamizolu do
potencjalizacji odpowiedzi poszczepiennej gesi uodpornianych czynnie przeciwko chorobie
Derzsy’ego. Czynnikiem etiologicznym jest parwowirus gesi (GPV). Wrazliwe na zakazenie
sa dzikie i domowe ggsi oraz kaczki pizmowe. Zakazenie wirusem GVP nastgpuje droga
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horyzontalng i transowarialng. Najbardziej wrazliwe na zakazenie sg ptaki mtode w wieku
10—17 dni, u ktérych stwierdza si¢ najwyzsza Smiertelno$¢ wynoszaca okoto 90%. Do roz-
woju choroby przyczynia si¢ ekspozycja ptakdw na stresogenne dziatanie niekorzystnych
czynnikéw srodowiskowych. Brak jest skutecznego leczenia, natomiast w stadach hodow-
lanych przeprowadza si¢ uodpornianie czynne przez szczepienie stad rodzicielskich szcze-
pionka zawierajaca zywy szczep Hoekstra wirusa choroby Derzsy’ego. Uodpornione nioski
przekazuja potomstwu swoiste przeciwciata chroniace gasigta przed zachorowaniem. Jednak
u gasiat lgzonych pod koniec sezonu legowego pomimo stosowania szczepien stad rodziciel-
skich czesto notuje si¢ wystepowanie zachorowan, co zwigzane jest ze zbyt niskim stgzeniem
przeciwcial matczynych, ktore przekazywane sg przez zoltko na potomstwo. Dlatego ba-
dania dotyczace mozliwosci wykorzystania lekéw immunomodulujacych do potencjalizacji
i przedtuzenia odpowiedzi poszczepiennej stad rodzicielskich gesi uodpornianych przeciwko
chorobie Derzsy’ego maja istotne znaczenie praktyczne. W badaniach populacyjnych wyko-
nanych na stadzie rodzicielskim ggsi, ktore poddano szczepieniu przeciwko chorobie Derzsy’-
ego szczepionka Dervac (PIWET-Putawy) dwukrotnie, tj. 6 i 2 tygodnie przed rozpoczgciem
okresu niesnosci wykazano, ze podanie lewamizolu w dawce 2,5 mg/kg rozpuszczonego
w wodzie do picia dwukrotnie przy kazdym szczepieniu, tj. w dniu szczepienia i 24 godziny
po szczepieniu, korzystnie wplywa na swoista odpowiedz humoralng. U gesi niosek podda-
nych dziataniu lewamizolu stwierdzono, ze przez caly okres lggowy stezenie swoistych prze-
ciwciat byto wyzsze niz w grupie kontrolnej (ptaki ktorym w trakcie uodporniania czynnego
przeciwko chorobie Derzsy’ego nie podano lewamizolu). Stgzenie swoistych przeciwciat
matczynych w zoltkach jaj gesi, ktorym podano lewamizol, byto na poziomie zapewniaja-
cym ochrong potomstwa przed zakazeniem transowarialnym wirusem wywotujacym choro-
be Derzsy’ego. Stwierdzono réowniez, ze odpowiednio wysokie st¢zenie matczynych prze-
ciwciatl w zoltkach jaj utrzymywato si¢ przez caly okres niesnosci, co zapewniato catkowita
ochrong wylezonych gasiat przed rozwojem zakazenia wirusem GPV (Samorek-Salamono-
wicz i wsp., 2001).

Zostaty réwniez przeprowadzone badania nad mozliwoscia wykorzystania lewamizolu
do potencjalizacji odpowiedzi poszczepiennej kurczat poddanych uodpornianiu czynnemu
przeciwko chorobie Mareka, ktorej czynnikiem etiologicznym jest herpeswirus (MDV).
Wirus MDYV jest wysoce patogenny dla mtodych kurczat i indykéw. Szczepienie jednodnio-
wych pisklat jest najefektywniejsza metoda zapobiegania chorobie Mareka, przy czym nie
chroni catkowicie organizmu ptakow przed zakazeniem wirusem. Uodpornianie czynne
przeciwko chorobie Mareka hamuje wiremi¢ wirusa terenowego (zjadliwego), zmniejsza
jego wydalanie do srodowiska, przeciwdziala powstawaniu wczesnych zmian litycznych
i immunosupresji oraz hamuje powstawanie zmian nowotworowych. W badaniach ekspe-
rymentalnych wykonanych przez Kadama i wsp. (1980) przeprowadzonych na 2-dniowych
pisklgtach zakazonych wirusem MDYV przez kontakt lub iniekcj¢ dootrzewnowa, a nastgpnie
poddanych dziataniu lewamizolu jednorazowo doustnie w dawce 3 mg/kg w 4. dniu zycia
lub dwukrotnie doustnie w dawce 1 mg/kg w 2. 1 10. dniu zycia stwierdzono, ze niezaleznie
od liczby podan i wielkosci dawki podanie lewamizolu pisklgtom zakazonym wirusem MDV
przyspiesza ich $mier¢. Rowniez Payne i Howes (1980) stwierdzili, ze podanie lewamizolu
niezaleznie od wielko$ci dawki i schematu podania zwigksza $Smiertelnos¢ pisklat zakazo-
nych wirusem MDV.
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W podsumowaniu przedstawionych wynikow badan doswiadczalnych nalezy stwierdzi¢,
ze lewamizol moze by¢ polecany jako farmakologiczny adiuwant u kurczat szczepionych
przeciwko pomorowi rzekomemu, kokcydiozie oraz u stad rodzicielskich gesi uodpornia-
nych czynnie przeciwko chorobie Derzsy’ego. Natomiast nie wolno stosowa¢ lewamizolu
u kurczat poddanych uodpornianiu czynnemu przeciwko chorobie Mareka.

W ostatnich latach zostat wprowadzony do lecznictwa weterynaryjnego lek o dziataniu
immunomodulujacym Lydium — KLP (Nika Health Products), ktérego substancja czynna jest
wysoce oczyszczony zdimeryzowany lizozym jaja kurzego, otrzymywany przez polimeryza-
cj¢ peptydoglikanu N-acetylomuramylohydrolazy.

W badaniach przedklinicznych wykonanych na myszach immunizowanych antygenem
grasiczozaleznym, jakim sg erytrocyty owcy (SRBC), wykazano, ze dimer lizozymu wywie-
ra dzialanie potencjalizujace pierwotng i wtdrna odpowiedz humoralna po stymulacji SRBC.
W badaniach okreslajacych wptyw dimeru lizozymu na pierwotng odpowiedz humoralna
stwierdzono wystepujaca zaleznos$¢ pomigdzy zdolno$cig potggowania odpowiedzi humo-
ralnej na swoisty antygen a wielkoscia dawki dimeru lizozymu, liczby kolejnych podan leku,
a takze momentem podania dimeru w stosunku do stymulacji antygenem (Obminska-Domo-
radzka i wsp., 1997a).

Z kolei w badaniach okreslajacych wptyw leku na wtérna odpowiedz humoralng myszy
immunizowanych SRBC stwierdzono przede wszystkim wystapienie zalezno$ci pomigdzy
adiuwantowym dziataniem dimeru lizozymu a momentem podania w stosunku do pierwotnej
i wtornej immunizacji SRBC oraz odstgpem czasu pomigdzy obu immunizacjami (Obmin-
ska-Domoradzka i wsp., 1997b, 1998, Obminska-Mrukowicz i wsp., 2002).

W badaniach na myszach nie immunizowanych wykazano, ze podanie dimeru lizozy-
mu w dawce wykazujacej najsilniejsze dziatanie adiuwantowe w stosunku do odpowiedzi
humoralnej, tj. 20 pg/kg m.c., zwigksza odsetek limfocytow T CD4+ w grasicy i $ledzionie
oraz limfocytow T CD8+ w weztach chtonnych krezkowych (Obminska-Mrukowicz i wsp.,
2004). Cytowani autorzy wykazali rowniez, ze dimer lizozymu w zaleznosci od wielkosci
dawki (2 lub 20 pg/kg) oraz liczby kolejnych podan (podanie jednorazowe lub czterokrotne)
wykazuje zdolno$¢ modulowania syntezy i uwalniania IL-1 przez mysie makrofagi otrzewno-
we, a takze stymuluje aktywnos¢ fagocytarng i zdolnos¢ bojcza tych komorek. Stwierdzono
rowniez, ze dimer lizozymu wykazuje efekt immunokorekcyjny w stosunku do aktywnosci
komorek immunologicznych, po jej uposledzeniu przez podanie wysokiej dawki cyklofos-
famidu (Obminska-Domoradzka i wsp., 1997a) lub hydrokortyzonu (Obminska-Mrukowicz
i wsp., 2002). Mozna przypuszczaé, ze immunomodulujace dzialanie dimeru lizozymu jest
zwigzane z aktywacja komorek jednojadrzastych do syntezy i uwalniania takich cytokin jak
IL-1, IL-2, IL-6, TNF-a i IFN-a, co wykazano w badaniach in vitro na hodowlach komdrek
mononuklearnych uzyskanych z krwi cztowieka.

Uzyskane w badaniach przedklinicznych wyniki dotyczace immunomodulujacych wta-
sciwosci dimeru lizozymu wskazuja na mozliwo$¢ praktycznego zastosowania rowniez tego
leku do potencjalizacji odpowiedzi immunologicznej przy uodpornianiu czynnym.

Badania dotyczace mozliwosci wykorzystania dimeru lizozymu do potencjalizacji odpo-
wiedzi poszczepiennej zostaty przeprowadzone na indykach i stadach reprodukcyjnych gesi.
W badaniach na indykach poddanych uodpornianiu czynnemu przeciwko chorobie Newcastle
(NDV) przez dwukrotne podanie zywego, mezogenicznego szczepu Roakin wirusa choroby
Newcastle (w 35.1100. dniu zycia) wykazano, ze jednorazowe, domigsniowe podanie dime-
ru lizozymu (KLP-602) w dawce 50 pg/kg 7 dni przed szczepieniem ptakdéw potencjalizuje
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swoista odpornos¢ humoralng na podany antygen. Efekt adiuwantowego dziatania dimeru li-
zozymu obserwowano zarowno po pierwszym szczepieniu, jak i po rewakcynacji. Jednocze-
$nie z nasileniem odpowiedzi humoralnej obserwowano u ptakéw poddanych (przed pierw-
szym szczepieniem) dziataniu dimeru lizozymu wzrost zdolnosci do proliferowania limfo-
cytow wobec antygenu szczepionkowego (Wojcik, Swiecicka-Grabowska, 2006). Z kolei
Samorek-Salamonowicz i wsp. (2001) wykazali, ze podanie dimeru lizozymu (Lydium-KLP)
w dawce 20 pg/kg rownoczesnie ze szczepieniem gesi niosek przeciwko chorobie Derzsy’-
ego (Dervac, PIWet-Putawy) zwigksza produkcj¢ przeciwciat i powoduje lepsza transmisj¢
przeciwcial matczynych, zabezpieczajac tym samym ggsigta przed wystapieniem infekcji
parvowirusem choroby Derzsy’ego.

Prawny zakaz stosowania antybiotykowych stymulatoréw wzrostu w wielkotowarowych
fermach zwierzat, obowiazujacy od 1 stycznia 2006 r. we wszystkich krajach Unii Euro-
pejskiej, wptynal na wzrost zainteresowania naturalnymi dodatkami paszowymi o korzyst-
nym dzialaniu na stan zdrowotny i produkcyjnos¢ zwierzat. Substancjami, ktore moga za-
stapi¢ antybiotykowe stymulatory wzrostu, sa pro- i prebiotyki (Truszczynski, Pejsak, 2007,
Szymanska-Czerwinska, 2007, Swiatkiewicz, Koreleski, 2007, Swiatkiewicz, Swiatkiewicz,
2008).

Probiotyki sa to biopreparaty zawierajace pozadana mikroflor¢ jelitowa, m.in. Lactoba-
cillus acidophilus, L. casei, L. reuteri, Bifidobacterium bifidum, B. longum, Pediococcus aci-
dilacticum. Wprowadzone w postaci zywych bakterii lub form przetrwalnikowych korzystnie
wplywaja na zdrowie gospodarza poprzez popraweg rownowagi mikrobiologicznej jelit. Pro-
biotyki jako dodatek paszowy zalecane sg do stosowania w hodowlach drobiu i przeznaczone
sa dla wszystkich ras, typoéw uzytkowych, grup wiekowych i technologicznych. W Polsce do-
stepnych jest wiele preparatow tego typu do stosowania w chowie drobiu, m.in Biogen-D (p)
czy Aviguard, ktore zawieraja kultury bakteryjne, natomiast preparat probiotyczny Biogen-D
(w) oprocz pozadanych kultur bakteryjnych wzbogacony jest o czynne substancje mleczka
pszczelego i wysokoskoncentrowany zestaw mineralno-witaminowo-aminokwasowy.

Stosowanie preparatow probiotycznych jako dodatku paszowego optymalizuje koloniza-
cj¢ i sktad mikroflory jelit. Zawarte w preparatach probiotycznych laseczki kwasu mlekowe-
go konkuruja z enteropatogenami o czynniki odzywcze, o adhezj¢ do receptorow enterocytow
nabtonka jelit oraz powoduja obnizenie pH tresci jelit, co w konsekwencji hamuje namnazanie
si¢ enteropatogennych bakterii (Genovese i wsp., 2000). Laseczki kwasu mlekowego wywie-
rajg rowniez istotne dziatanie immunomodulacyjne, ktdre wyrazone jest przede wszystkim
korzystnym wptywem na rozwdj i czynnos¢ uktadu immunologicznego na poziomie btony
sluzowe;j jelita (GALT). Efekt immunostymulujacego dzialania laseczek kwasu mlekowego
zwigzany jest z pobudzajacym wpltywem bakterii kwasu mlekowego na proces namnazania
si¢ 1 aktywnos¢ fagocytarna makrofagdw, aktywnos¢ cytotoksyczng komorek NK (Natural
Killer) i limfocytéw T supresyjno-cytotoksycznych, stymulacja limfocytéow T do syntezy
i uwalniania cytokin (IFN, IL-4, IL-5), co prowadzi do wtornego pobudzenia limfocytow B
do syntezy immunoglobulin, szczegdlnie klasy IgA w jelitach (Isolauri i wsp., 2001). Uwaza
si¢, ze mechanizm immunomodulujacego dziatania bakterii kwasu mlekowego moze by¢
zwiazany z obecnos$cig w $cianie komdrkowej bakterii lipopolisacharydow i peptydoglikanu,
zwiazkow wywierajacych dziatanie antygenowe (Herich i Levkut, 2002). Podawane w paszy
probiotyki zawierajace bakterie kwasu mlekowego przywracajac rownowage w sktadzie mi-
kroflory przewodu pokarmowego, ograniczajg tym samym wystepowanie standow nadwraz-
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liwosci sluzéwki jelit, co w konsekwencji przeciwdziala lub ogranicza wystgpowanie sta-
néw zapalnych w przewodzie pokarmowym. W badaniach eksperymentalnych wykazano, ze
stosowanie u kurczat prebiotyku zawierajacego Lactobacillus acidophilus 1 Bifidobacterium
bifidum nasila odpowiedz humoralna po stymulacji ptakdw antygenem grasiczozaleznym, ja-
kim sa erytrocyty owcy (SRBC), natomiast nie zmienia odpowiedzi humoralnej kurczat im-
munizowanych albuming bydleca (BSA). Ponadto stwierdzono, ze u kurczat nie poddanych
stymulacji antygenowej podanie probiotyku prowadzi do wzrostu st¢zenia IgM i IgG w suro-
wicy oraz IgA i IgG w tresci jelit (Haghigi 1 wsp., 2005, 2006). Obserwowany wzrost st¢zenia
IgA ma istotne znaczenie, poniewaz ta klasa immunoglobulin wywiera dzialanie ochronne na
nabtonek jelitowy, ostabiajac zdolnos¢ adhezji bakterii patogennych do komorek nabtonka
(Isolauri, 2001). Stwierdzono réwniez, ze stosowanie preparatu zawierajacego Zywe szczepy
Lactobacillus casei u kurczat typu niesnego potencjalizuje odpowiedz humoralng po uodpor-
nianiu ptakéw przeciwko pomorowi rzekomemu (Ogawa i wsp., 2006). W ostatnich latach
wykazano, ze uzupeienie dawki zywieniowej kurczat przez dodatek probiotyku zawiera-
jacego Lactobacillus pobudza aktywno$¢ komorek immunologicznie kompetentnych tkanki
limfatycznej bton §luzowych jelita (GALT), a takze systemowe mechanizmy immunologicz-
ne ptakow, co tym samym zwigksza odpornos¢ organizmu ptaka na zarazenie patogennymi
kokcydiami. W badaniach eksperymentalnych wykazano réwniez, ze uzupetnienie dziennej
dawki zywieniowej kurczat probiotykiem (Primalac, Star-Labs/Forage Research, Clarksda-
le, MO) istotnie zmniejsza wrazliwos¢ ptakow na eksperymentalne zarazenie E. acervulina
(Dalloul i wsp., 2003). Cytowani autorzy wykazali réwniez, ze u kurczat otrzymujacych
probiotyk zawierajacy Lactobacillus istotnie wzrasta liczba srodnabtonkowych limfocytow
T CD3+, CD4+, CD8+ oraz limfocytow T majacych na swej powierzchni receptory wigzace
antygen TCR typu o/f w pordwnaniu do grupy kontrolnej. Zwigkszonej populacji limfocy-
tow T towarzyszy pobudzenie ich aktywnosci, co wyrazone jest wzrostem wydzielania IFN-y
i IL-2. Ponadto u zarazonych kurczat otrzymujacych Lactobacillus nie wystgpuje spadek
masy ciala, natomiast liczba wydalanych oocyst z kalem zmniejsza si¢ czterokrotnie w po-
rownaniu do grupy poddanej kontrolnemu zarazeniu. Uzyskane wyniki badan wskazuja, ze
stosowanie probiotykow jako dodatku paszowego zwigksza odpornos¢ naturalng ptakéw na
zarazenie kokcydiami. Korzystne efekty podawania probiotyku zawierajacego Lactobacillus
wykazano takze u ptakéw z niedoborem witaminy A (Dalloul i wsp., 2003).

Druga grupa zwiazkow, ktora jest stosowana jako dodatek paszowy dla zwierzat, sq pre-
biotyki. Sa to substancje nie ulegajace trawieniu i wchtanianiu w przewodzie pokarmowym
zwierzat, ktore selektywnie stymuluja namnazanie lub aktywnosc¢ korzystnej mikroflory bak-
teryjnej jelit, a przez to pozytywnie wpltywaja na stan zdrowotny gospodarza. Prebiotykami
stosowanymi u drobiu sa mannanooligosacharydy (MOS) oraz 1,3/1,6-B-glukan. Zwiazki te
sa izolowane ze $cian komorek drozdzy piekarniczych Saccharomyces cerevisiae. Na rynku
dostepne sa komercyjne preparaty zawierajace 3-glukany.

Prebiotykiem przeznaczonym do stosowania jako dodatek paszowy dla drobiu jest prepa-
rat Alfamune firmy Alpharma, ktdry stosuje si¢ w dawce 0,51 kg/tong paszy. Efekt dziatania
prebiotyku polega na stymulacji w jelitach wzrostu pateczek kwasu mlekowego, pobudze-
niu zdolno$ci wigzania i neutralizacji bakterii patogennych (Salmonella, E. coli) oraz akty-
wizacji enzymOw trawiennych, a takze na wzroscie wchtaniania sktadnikow odzywczych
z paszy (Swiatkiewicz i Koreleski, 2007). Zawarte w prebiotykach B-glukany wywieraja dzia-
tanie immunomodulujace, co wyrazone jest stymulacja aktywno$ci komoérek immunokom-
petentnych uktadu odpornosciowego zwiazanego z jelitem (GAL T) i systemowego uktadu
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odpornosciowego. Zwiazki czynne zawarte w prebiotykach pobudzaja aktywnos¢ fagocy-
tarna, bojcza i migracyjng makrofagdw i neutrofilow, powoduja rowniez wzrost syntezy
i uwalniania przez makrofagi IL-1. Nastgpstwem zwigkszonego uwalniania przez makrofagi
IL-1 jest wzrost aktywnosci limfocytoéw T CD4+, co w konsekwencji prowadzi do zwigk-
szenia syntezy i uwalniania IL-2 i INF-y oraz pobudzenia aktywnos$ci komorek NK. Zawarte
w prebiotykach B-glukany wykazuja dziatanie pobudzajace na aktywnos$¢ proliferacyjna lim-
focytow T, powoduja wzrost odsetka limfocytéw T (CD4+, CD8") oraz wzrost odsetka lim-
focytow B (Pelizon i wsp., 2005). Obserwowany jest rOwniez wzrost aktywnosci limfocytow
B do syntezy IgA, IgM i IgG. Prebiotyki maja tez zdolnos¢ do hamowania syntezy cytokin
prozapalnych (IL-6 i TNF-a) oraz jednoczesnej stymulacji syntezy cytokiny wykazujacej
dziatanie przeciwzapalne, jaka jest interleukina-10 (IL-10). Ponadto, dochodzi do wzrostu
aktywnosci lizozymu oraz zawartosci gammmaglobulin i biatka catkowitego w surowicy (Li
i wsp., 2005).

Badania kliniczne dowodza, Ze stosowanie prebiotykdw u zwierzat zmniejsza ich wrazli-
wos¢ na infekcje uktadu pokarmowego i oddechowego, a ponadto przyspiesza dynamike ich
rozwoju i przyrostow wagowych. Stosowanie prebiotykéw u drobiu zmniejsza wrazliwos¢
organizmu ptakow na stresogenne bodzce srodowiskowe.

W ostatnich latach prowadzone sa badania nad mozliwoscia wykorzystania w chowie
drobiu jako dodatkéw paszowych ekstraktow roslinnych wykazujacych dziatanie immuno-
modulujace. Dziatanie modulujace aktywnos¢ komodrek immunokompetentnych wykazuja
wyciagi z jezowki (Echinacea purpurea, E. pallida, E. angustifolia), zefiszenia (Panax gin-
seng) oraz aloesu (Aloe vera, A. ferox, A. spicata, A. secundiflora). Wyciagi z powyzszych
roslin pobudzajg aktywnos¢ komorek fagocytarnych, indukuja funkcje efektorowe limfocy-
tow T, B oraz komdrek NK (Cundell i wsp., 2003, Stimpel i wsp., 1984, Singh i wsp., 1984,
Karaca i wsp., 1995).

W badaniach wykazano, ze po eksperymentalnym zakazeniu kurczat Salmonella galli-
narum podawanie w wodzie do picia wyciagu z zeniszenia obniza: liczbg padnigé, stopien
zainfekowania watroby i liczbe ptakow, w odchodach ktorych stwierdza si¢ obecnosé pato-
gennych bakterii (Shah i1 wsp., 2005).

Z kolei u kurczat eksperymentalnie zakazonych Salmonella gallinarum lub wirusem rze-
komego pomoru drobiu dodatek aloesu do wody do picia istotnie zmniejsza liczbg padnigé
(Wainhenya 1 wsp., 2002a 1 2002b). Natomiast u indykéw eksperymentalnie zakazonych
Staphylococcus aureus dodatek wyciagu z aloesu do wody do picia istotnie zwigkszat liczbe
neutrofilow, aktywnos¢ fagocytarna neutrofilow oraz aktywnos¢ lizozymu, a takze zmniej-
szat liczbe padnig¢ (Sembratowicz i wsp., 2004).

Na podstawie przedstawionych danych z pismiennictwa nalezy stwierdzi¢, ze leki wy-
wierajace dziatanie immunomodulujace (lewamizol, dimer lizozymu oraz zawiesina bakterii
Propionibacterium acnes) moga by¢ wykorzystywane w chowie drobiu do potencjalizacji
efektywnosci uodporniania czynnego drobiu przeciwko pomorowi rzekomemu, kokcydio-
zie kurczat oraz stad rodzicielskich ggsi do zwigkszenia efektywnosci szczepien przeciw-
ko chorobie Derzsy’ego. Z kolei stosowanie jako dodatkow paszowych preparatow pro-
i prebiotycznych ze wzgledu na dzialanie modulujace aktywno$¢ uktadu immunologicznego,
w tym rowniez zwiazanego z jelitem (GALT) oraz popraw¢ rownowagi mikrobiologicznej
przewodu pokarmowego ptakéw w sposob istotny wptywa korzystnie na zdrowie i produk-
cyjnos¢ hodowanych ptakow.
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WPLYW CHEMIOTERAPEUTYKOW
PRZECIWBAKTERYJNYCH
NA UKLAD IMMUNOLOGICZNY

Prof. dr hab. Bozena Obminska-Mrukowicz

Leczenie chordb infekcyjnych polega na stosowaniu chemioterapeutykow przeciw-
bakteryjnych (antybiotykow, sulfonamidéw, chinolondéw, nitrofurandéw), ktérych efektem
dzialania jest zahamowanie wzrostu i namnazania lub zabicie czynnika patogennego. Leki
przeciwbakteryjne sa czynnikami redukujacymi obcigzenie infekcyjne, co ogranicza mozli-
wos¢ 1 czesto$é wystapienia groznych dla zycia zwierzgcia powiktan oraz przynosi doraz-
na poprawe w terapii zaostrzen choroby infekcyjnej. Jednak wyzdrowienie pacjenta zalezy
w duzej mierze od sprawnosci jego uktadu odpornosciowego. Z prawidtowq funkcja tego
uktadu zwigzana jest bowiem ostateczna likwidacja patogennych drobnoustrojéw oraz wy-
tworzonych przez nie toksyn, stymulacja proceséw reparacyjnych w uszkodzonych tkankach,
a takze gwarancja, ze nie dojdzie w krétkim czasie do ponownego zakazenia. Dlatego tez
skutecznie dziatajacy chemioterapeutyk przeciwbakteryjny powinien by¢ sprzymierzencem
dla uktadu odpornos$ciowego w likwidacji intensywnie namnazajacej si¢ populacji bakterii
chorobotworczych.

Nalezy si¢ zgodzi¢, ze wykorzystanie terapeutyczne antybiotykdw jako czynnikéw redu-
kujacych obciazenie infekcyjne na pewno ogranicza mozliwos¢ i czgsto§¢ wystapienia nie-
bezpiecznych dla zycia powiktan i przynosi dorazng poprawe w leczeniu zaostrzen choroby.

Jednak uboczne wplywy niektorych antybiotykéw w réznym stopniu moga hamowad
mechanizmy odnowy populacji komérek immunologicznych, powodujac, ze powtarzaja-
ca si¢ antybiotykoterapia moze przyczyni¢ si¢ do poglebienia niedoboru odpornosciowego
i wzmozenia podatnosci organizmu na kolejne zagrozenia infekcyjne. Wiadomym jest, ze
przewlekle, nawracajace czy tez oportunistyczne zakazenia bakteryjne naleza do zespotu
klinicznych przypadkéw obnizonej sprawnosci uktadu immunologicznego pacjenta wobec
zagrozenia infekcyjnego.

Pierwsze sygnaly o mozliwosci wystapienia niekorzystnego wplywu antybiotykdéw na
uktad immmnologiczny cztowieka pojawity si¢ przeszto 30 lat temu, ale zagadnienie to za-
czeto by¢ opracowywane bardziej systematycznie w ostatnim dwudziestoleciu.

Raeburn (1972) w artykule opublikowanym w Lancet poddaje pod rozwagg przypuszcze-
nie, ze w pewnych okolicznosciach podawanie antybiotykéw moze prowadzi¢ u pacjenta do
rozwoju zespoldw niedoboréw immunologicznych i w efekcie do dalszego pogarszania jego
zdrowia. Na poparcie swego stanowiska autor ten przytacza szereg mniej lub bardziej prze-
konujacych dowodoéw posrednich, migdzy innymi: 1) u pacjentdw wystepuja nawracajace
infekcje pomimo stosowania antybiotyku, na ktory czynnik infekcyjny jest w pelni wrazliwy;
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2) skutecznos$é antybiotykoterapii jest niewielka u pacjentdw z choroba nowotworowa, z wy-
stepujaca gammaglobulinemia czy tez leczonych srodkami immunosupresyjnymi.

Zarowno badania doswiadczalne, jak i kliniczne potwierdzity, ze istnieje zwigzek przy-
czynowy pomiedzy rozwijajaca si¢ niedomoga uktadu odpornosciowego a stosowanymi
niektorymi grupami antybiotykow zwlaszcza z grupy aminoglikozydow, tetracyklin czy
tez rifamycyn. W pismiennictwie dotyczacym mozliwosci oddzialywania antybiotykéw na
funkcje komorek immunokompetentnych wielokrotnie podejmowano proby usystematy-
zowania chemioterapeutykow przeciwbakteryjnych pod wzglgdem ich wptywu na procesy
odpornosciowe. Zgodnie z klasyfikacjg przedstawiong przez Labro (1991) mozna podzie-
li¢ antybiotyki ze wzgledu na ich wplyw na funkcje komorek uktadu odpornosciowego na
cztery grupy. Do grupy pierwszej zalicza si¢ antybiotyki B-laktamowe, ktore uznaje si¢ za
leki nie wptywajace znaczaco na uktad immunologiczny. Druga grupg stanowia antybiotyki
wykazujace istotny wptyw immunosupresyjny. Do tej grupy nalezy zaliczy¢ tetracykliny,
aminoglikozydy i rifamycyny. Do grupy trzeciej zalicza si¢ antybiotyki wykazujace syner-
gizm z systemem immunologicznym gospodarza w procesie wewnatrzkomorkowego zabija-
nia czynnika infekcyjnego. Do tej grupy zakwalifikowane sa makrolidy i linkosamidy. Grupg
czwarta maja stanowi¢ antybiotyki przysztosci, ktore bedg wzmagac lub korygowaé funkcje
komorek immunologicznych. Takim antybiotykiem jest cefodizim nalezacy do cefalosporyn
IIT generacji. Antybiotyk ten zawiera w swej strukturze grupg tiotiazolowa, ktéra ma odpo-
wiada¢ za modulacje aktywnosci komorek immunokompetentnych (Labro, 1990).

Liczne badania z jednej strony potwierdzily niekorzystny wplyw niektorych grup anty-
biotykdw na uktad immunologiczny gospodarza, chociaz udokumentowano réwniez, ze sto-
sowanie antybiotykéw z grupy makrolidéw i linkosamidéw prowadzi do wystapienia efektu
synergizmu z systemem immunologicznym pacjenta, co manifestuje si¢ nasileniem aktywno-
$ci bakteriobdjczej komorek fagocytujacych lub tez uwrazliwieniem czynnika infekcyjnego
na dziatanie antybiotyku (Labro i Abdelghaffar, 2001). Ponadto makrolidy naleza do grupy
antybiotykow wykazujacej oprocz dziatania przeciwbakteryjnego dziatanie przeciwzapalne
manifestujace si¢ zahamowaniem syntezy i uwalniania cytokin prozapalnych takich jak in-
terleukina-1, interleukina-6, interleukina-8 i TNFa (Reato, 2004).W badaniach klinicznych
wykazano, ze hamowanie syntezy i uwalniania cytokin prozapalnych przez antybiotyki ma-
krolidowe jest bardzo korzystne dla efektow terapeutycznych tej grupy chemioterapeutykoéw
(Labro, 2000, Labro 2002).

Immunotropowe dziatanie niektérych grup chemioterapeutykow przeciwbakteryjnych
wynika przede wszystkim z ich zdolnosci do przenikania do wnetrza komoérek immunolo-
gicznych lub tez taczenia si¢ z receptorami obecnymi na blonie danej komoérki, w wyniku
czego dochodzi¢ moze do zmiany ich aktywnosci.

Najwigcej badan poswigcono okresleniu wpltywu poszczegdlnych antybiotykéw na neu-
trofile, gtownie na ich aktywnos¢ fagocytarna, procesy wewnatrzkomorkowego zabijania
i migracje¢ ukierunkowana, czyli chemotaksje. Wiadomo bowiem, ze w zakazeniach bakteryj-
nych podstawowa funkcje obronng petnia komorki fagocytujace (neutrofile i komorki jedno-
jadrzaste). Najwigksza pul¢ komorek fagocytujacych stanowia neutrofile, a wigc populacja
komérek wykazujacych zdolnos¢ adherencji do srodbtonkéw naczyn, chemotaksji, fagocy-
tozy i zabijania bakterii. Uposledzenie czynnosci neutrofiléw moze by¢ nastgpstwem samego
zakazenia 1 nagromadzenia produktow bakteryjnych oraz osoczowych mediatoréw zapale-
nia (do ktorych naleza niektdre interleukiny, aktywne fragmenty dopetniacza, metabolity
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kwasu arachidonowego i enzymy), ale rowniez stosowanie lekéw przeciwbakteryjnych moze
zmienia¢ funkcje tych komoérek (Labro i Benna 1991, Labro 2000, Labro 2004).

Obecnie prowadzone sa w wielu osrodkach naukowych badania okre$lajace wptyw an-
tybiotykow na aktywno$¢ neutrofilow. Nalezy jednak stwierdzi¢, ze dominuja badania wy-
konane w uktadzie in vitro, ktore polegaja na okresleniu aktywnosci neutrofiloéw po ich wy-
izolowaniu i nastgpnie inkubowaniu z badanymi antybiotykami dodawanymi do hodowli
w odpowiednich st¢zeniach, ktére sa adekwatne do stgzen antybiotykow uzyskiwanych in
vivo 1 wywierajacych dziatanie przeciwbakteryjne.

Jednak w badaniach wykonanych zaréwno in vitro, jak 1 in vivo wykazano, ze antybio-
tyki z grupy aminoglikozydow 1 tetracyklin wywierajg bezposredni wptyw na aktywnos¢
neutrofildw, obnizajac ich zdolnosci fagocytarne, bdjcze i chemotaktyczne (Boeben i wsp.
1997, Labro 2004) Rowniez florfenikol, antybiotyk z grupy fenikoli czgsto stosowany
w terapii infekcji uktadu oddechowego u bydta i drobiu, hamuje aktywnos¢ fagocytarng
1 bojcza neutrofilow (Bretzlaff i wsp. 1987). Z kolei Paape i wsp. (1990) w badaniach in vitro
na izolowanych neutrofilach bydlgcych nie stwierdzili niekorzystnego wpltywu florfenikolu,
tiamfenikolu i chloramfenikolu na aktywnos¢ fagocytarng badanych komoérek wobec Staphy-
lococcus aureus. W najnowszych badaniach wykazano, ze florfenikol zaréwno in vitro, jak
1 in vivo hamuje syntez¢ i uwalnianie cytokin prozapalnych (IL-6 i TNF-a) przez limfocyty T
stymulowane lipopolisacharydem z E. coli (LPS), co wywiera dzialanie korzystne w procesie
zdrowienia zwierzgcia (Zhang i wsp. 2008).

Obecnie coraz wigcej wykonuje si¢ badan okreslajacych oddziatywanie chemioterapeu-
tykow przeciwbakteryjnych na liczbg limfocytéw T i ich subpopulacje, zdolno$¢ prolifera-
cyjna tych komorek po ich stymulacji selektywnymi mitogenami (konkanawaling-ConA i fi-
tohemaglutynina-PHA) czy tez zdolnos¢ do syntezy i uwalniania monokin lub cytokin (IL-1,
IL-2, IFN). Wykazano, ze zaréwno tetracykliny (doksycyklina, minocyklina oraz tetracy-
klina), jak i aminoglikozydy (gentamycyna) hamuja aktywnos¢ proliferacyjna limfocytow
T stymulowanych in vitro mitogenami oraz zmniejszaja zdolnos¢ tych komoérek do syntezy
i uwalniania niektorych cytokin — interleukiny-2 (IL-2) i interferonu-y (IFN-y) (Martinez
i wsp. 2006) W badaniach wtasnych (dane nie opublikowane) wykonanych na kurczetach
brojlerach w wieku od 7 do 42 dni stwierdzono, ze szesciokrotne podanie doustne florfeni-
kolu w dawce terapeutycznej (30 mg/kg) przez szes¢ kolejnych dni powoduje zmniejszenie
odsetka limfocytow T o funkeji indukujaco-wspomagajacej i supresyjno-cytotoksycznej oraz
limfocytow B we krwi obwodowe;j. Efekt supresyjnego dziatania badanego antybiotyku zale-
zat od wieku ptakow. Najbardziej narazone na niekorzystne dziatanie florfenikolu sg kurczeta
w wieku jednego tygodnia.

Grupa chemioterapeutykow, ktéra wykazuje modulujace dziatanie na funkcje komorek
immunologicznych, sa fluorochinolony-chemioterapeutyki przeciwbakteryjne bardzo czgsto
stosowane w lecznictwie weterynaryjnym. Leki z tej grupy w komorkach fagocytujacych
(neutrofilach i makrofagach/monocytach) — st¢zenia pigcio- lub dziesigciokrotnie wyzsze
niz we krwi (Hawkins i wsp. 1998) wptywaja modulujaco na syntez¢ i uwalnianie przez
komérki immunologicznie kompetentne interleukin (IL-1, IL-2, TNF-a) (Bailly i wsp. 1991,
Riesback i wsp. 1989, Stunkel i wsp. 1991).

W badaniach wiasnych wykonanych na zwierzetach laboratoryjnych (myszach) z prawi-
dtowym uktadem immunologicznym i poddanym stymulacji przez iniekcje lipopolisachary-
du z E. coli wykazano, ze fluorochinolony (enrofloksacyna, norfloksacyna, ciprofloksacy-
na, orbifloksacyna i marbofloksacyna) w zaleznosci od wielkosci podanej dawki, rodzaju
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substancji czynnej oraz stanu uktadu odpornosciowego gospodarza wywieraja dziatanie mo-
dulujace na syntez¢ i wydzielanie przez makrofagi IL-1, a takze wywieraja dziatanie modu-
lujace na subpopulacje limfocytow T grasicy (nasilaja proces réznicowania i dojrzewania
tymocytow) oraz obwodowych narzadow limfatycznych. Uzyskane wyniki badan wskazuja,
ze immunotropowy wptyw fluorochinolonéw moze wspomagac ich przeciwbakteryjne dzia-
fanie (Szczypka i Obminska-Mrukowicz 2003, Szczypka i wsp. 2004, 2005).

Wiele badan poswigeconych zostato okresleniu wptywu poszczegdlnych antybiotykow
w stezeniach mniejszych niz minimalne st¢zenie hamujace (subMIC) na bakterie patogenne.
W badaniach tych wykazano, ze niektore antybiotyki w st¢zeniach subMIC moga prowadzié
do zmian morfologicznych i strukturalnych czynnikéw infekcyjnych, co tym samym modu-
Iuje ich immunogenno$¢ i patogennosé dla gospodarza. McGee i Stephens (1984) wykazali,
ze inkubacja Neisseria meningitidis z penicylinami i tetracyklinami w st¢zeniach subMIC
powoduje wzrost ilosci komorek bakteryjnych pozbawionych rzgsek, co tym samym zmniej-
sza ich zdolno$¢ adherencji do $rodbtonka naczyn, efektem czego jest obnizenie patogen-
nosci tych bakterii. Podobny wpltyw wywieraja tetracykliny w st¢zeniach subMIC wobec
Salmonella paratyphi A. Z kolei karbenicylina i tikarcylina w stezeniach subMIC nasila
antygenowos$¢ Pseudomonas aeruginosa, a ampicylina-Salmonella typhimurium. Wykazano
rowniez, ze wiele przedstawicieli cefalosporyn w stgzeniach subMIC obniza patogennosc¢
niektorych bakterii, uwrazliwiajac je na fagocytarne i bdjcze dzialanie neutrofiléw gospo-
darza. Takie dzialanie wykazuje cefiksym wobec Staphylococcus aureus 1 E. coli, cefetamet
i cefaklor wobec E. coli, cefodizym wobec Klebsiella pneumoniae czy tez cefotaksym wobec
E. coli (Shibi 1987, Gemmell 1991, Carsenti-Etesse i wsp. 1992, Labro i wsp. 1992).

Antybiotyki w stezeniach subMIC moga rowniez zmienia¢ aktywnos¢ enzymow bak-
teryjnych oraz uwalnianie toksyn przez komorki bakteryjne. Wykazano, ze wankomycyna
w stezeniach subMIC stymuluje uwalnianie hemolizyn przez Streptococcus pneumoniae,
natomiast hamuje produkcj¢ cytolizyny przez Clostridium difficile (Gemmell C.G. 1995).
Z kolei linkomycyna i klindamycyna w stezeniach subMIC indukuja E. coli do produk-
cji enterotoksyn, natomiast hamuja produkcj¢ hemolizyn i biatka A przez Staphylococcus
aureus. Wykazano rowniez, ze erytromycyna i cefoksytyna w st¢zeniach subMIC stymuluja
produkcj¢ B-laktamaz przez Staphylococcus aureus (Gemmell C.G. 1985).

Antybiotyki moga tez posrednio wptywaé na funkcje uktadu odpornosciowego poprzez
zniszczenie mikroflory bakteryjnej przewodu pokarmowego (Sokolnicka i wsp. 1995). En-
dogenna mikroflora bakteryjna przewodu pokarmowego stanowi czynnik ograniczajacy ko-
lonizacj¢ (colonization resistance; CR) szczepami patogennymi lub potencjalnie patogen-
nymi. Mechanizm dziatania mikroflory jelitowej jako czynnika ograniczajacego zasiedlanie
nie jest w pelni poznany. Wiadomo, ze w przypadku gdy stan i sktad endogennej mikroflory
sa prawidtowe, to nawet przy dawce 1010/ml komorek szczepu chorobotworczego mozna
nie obserwowac wystapienia procesu zapalnego i pelnego rozwoju choroby. Jezeli jednak
miejscowa mikroflora jest zredukowana lub ostabiona np. przez podanie antybiotyku, to na-
wet niewielka liczba bakterii chorobotwdrczych lub potencjalnie chorobotworczych moze
doprowadzi¢ do rozwoju choroby.

W ostatnich latach wykazano, ze endogenna mikroflora przewodu pokarmowego oprocz
tego, ze jest czynnikiem ograniczajacym kolonizacjg jest rowniez zrodtem substancji pepty-
dowych wptywajacych na wzrost i rozwdj tkanki limfatycznej zwigzanej z jelitem (GALT)
oraz calego uktadu odpornosciowego. Z najnowszych badan wiadomo, ze obecne w prze-
wodzie pokarmowym cztowieka i zwierzat beztlenowe szczepy bakterii (Clostridium sp.,
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Fusobacterium sp., Lactobacillus sp., Bacterioides sp., Propionibacterium sp.) syntetyzuja
i uwalniajg niskoczasteczkowe (do 6.000 D) substancje o charakterze peptydowym. Ze
wzgledu na niski cigzar czasteczkowy te endogenne substancje peptydowe moga przechodzié
przez bariere Sluzowkowa jelita i po dostaniu si¢ do krwi kontaktowac si¢ z narzadami limfa-
tycznymi i krazacymi komorkami immunokompetentnymi (Beuth i wsp. 1990). Wykazano,
ze substancje peptydowe uwalniane przez formy beztlenowe normalnie bytujacych w prze-
wodzie pokarmowym drobnoustrojéw wywieraja dziatanie immunoregulacyjne w stosunku
do limfocytow T, indukujac procesy ich roznicowania, dojrzewania i proliferacji (Pulverer
iwsp., 1993).

W badaniach doswiadczalnych nad immunokorekcyjnym wplywem wytwarzanych
przez bakterie beztlenowe przewodu pokarmowego zwiazkow peptydowych wykazano, ze
substancje te zastosowane u myszy z wywolang podaniem mezlocyliny immunosupresja
maja zdolnos¢ przywrocenia aktywnosci metabolicznej makrofagéw otrzewnowych, zaha-
mowania procesu inwolucji grasicy i sledziony oraz dysfunkcji tych narzadow (Pulverer
i wsp. 1990). U myszy tych stwierdzono calkowita dekontaminacj¢ przewodu pokarmo-
wego bedaca wynikiem dzialania podanego antybiotyku, a obserwowana immunosupresja
byta najprawdopodobniej efektem braku endogennej mikroflory przewodu pokarmowego
i jej produktow. Wykazano rowniez stymulujacy wptyw peptydow bakteryjnych na aktyw-
nos$¢ proliferacyjng tymocytow myszy poddanych immunosupresyjnemu dziataniu hydrokor-
tyzonu, co $wiadczy o indukcji procesu dojrzewania tych komoérek pod wplywem substancji
wytwarzanych przez bakterie beztlenowe.

W ostatnich latach prowadzone byly w wielu osrodkach badania okreslajace wplyw an-
tybiotykoterapii na endogenna, prawidtowa mikroflor¢ przewodu pokarmowego cztowiecka
(Nord i Edlund 1990). Analizujac dane zawarte w powyzszym artykule, mozna przyjaé, ze
wielu przedstawicieli antybiotykéw nalezacych do réznych grup traktowanych dotad jako
leki nie wptywajace bezposrednio na funkcje komorek immunologicznych moze, przez nisz-
czenie endogennej, beztlenowej flory bakteryjnej, prowadzi¢ wtdrnie do zmian w odpowie-
dzi komoérkowej i humoralnej. Obecnie nalezy przyjac, ze takie antybiotyki jak azlocylina,
mezlocylina, ceftriakson, cefoperazon, cefiksym, erytromycyna i klindamycyna traktowane
jako leki obojetne lub wspomagajace aktywnos$¢ komorek immunologicznych, przez nisz-
czenie endogennej, beztlenowej flory bakteryjnej przewodu pokarmowego, moga prowadzié
wtornie do hamowania odpowiedzi komérkowe;j i/lub humoralnej pacjenta.

Ponadto patogenne dla cztowieka i zwierzat drobnoustroje wykazuja zdolnos¢ hamowa-
nia odpowiedzi immunologicznej gospodarza przez uwalnianie lub indukowanie w komor-
kach gospodarza czynnikdw wykazujacych bezposrednie dziatanie immunosupresyjne, co
moze prowadzi¢ do nasilenia niedoboru immunologicznego wywotanego podaniem chemio-
terapeutyku hamujacego aktywnos$¢ populacji komérek immunologicznych bioracych udziat
w likwidacji zakazenia.

Dlatego tez korzystne efekty w terapii infekcji bakteryjnych uzyskuje sig, stosujac leki
immunomodulujace jednoczesnie z chemioterapeutykami przeciwbakteryjnymi. Nalezy
oczekiwaé, ze po podaniu immunomodulatora ograniczenie lub wyeliminowanie niedomo-
gi uktadu odpornosciowego bedacego skutkiem nawet najbardziej efektywnej chemioterapii
przeciwbakteryjnej przyspieszy proces zdrowienia pacjenta oraz zminimalizuje niebezpie-
czenstwo wystapienia zakazen wtornych. Lek immunomodulujacy podany tacznie z chemio-
terapeutykiem przeciwbakteryjnym w sposob istotny prowadzi do poprawy efektywnosci
leczenia schorzen bakteryjnych, jak rowniez przeciwdziala jednemu z niepozadanych skut-



44 Bozena Obminska-Mrukowicz

kéw chemioterapii, ktorym moze by¢ uposledzenie sprawnosci uktadu immunologicznego
pacjenta.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze zdecydowanie korzystny efekt antybiotykoterapii
wystepuje w leczeniu ostrych, incydentalnych infekcji. Natomiast w przebiegu infekcji prze-
wlektych, nawracajacych badz oportunistycznych stosowanie antybiotykdw moze prowadzi¢
na skutek pogtebiania niedoboru odpornosciowego do wzmozenia podatnosci organizmu na
kolejne zagrozenia infekcyjne. Jest sprawa bezsporna, ze urazowos¢ antybiotyku wobec
uktadu odpornosciowego zwigzana jest nie tylko z jego rodzajem i dawka, ale przede wszyst-
kim z dtugoscia czasu trwania antybiotykoterapii oraz ich czgstoscig. Ponadto nalezy brac¢
pod uwage fakt, ze skutecznos¢ antybiotyku zalezy nie tylko od wrazliwosci drobnoustroju
wywolujacego infekcje, ale rowniez od efektu podanego antybiotyku (dziatanie bojcze czy
bakteriostatyczne) oraz od stanu uktadu odpornosciowego pacjenta.
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CZY ANTYBIOTYKI
PRZESTAJA BYC SKUTECZNE?

Prof. dr hab. Marian Binek

Po 80 latach od odkrycia przez Aleksandra Fleminga penicyliny i sukcesow przez kolejne
dekady w leczeniu i profilaktyce bakteryjnych zakazen i chordb zakaznych przy uzyciu an-
tybiotykoéw — cudowne leki, jak je nazywano, zaczynajg by¢ zawodne. Entuzjazm, jaki towa-
rzyszyt odkryciom kolejnych antybiotykow, udane chemiczne modyfikacje i synteza nowych
substancji, a takze niezwykta skutecznos¢ tych zwiazkow w zwalczaniu choréb zakaznych,
utrwalily przekonanie o nieograniczonych mozliwosciach wykorzystywania chemioterapeu-
tykow do walki z bakteriami i wywotywanymi przez nie chorobami. Kolejne lata, niestety,
zweryfikowaly, wydawalo si¢, przesadzony juz wynik w walce z bakteryjnymi chorobami
(Binek i wsp. 2008, Binek i Rzewuska 2006, Hryniewicz 2006, Siegel 2008). Wplynety na
to przynajmniej dwa zjawiska nie brane wczesniej pod uwagg, jak nieograniczony potencjat
adaptacyjny drobnoustrojow oraz znaczace ograniczenie badan nad nowymi lekami prze-
ciwbakteryjnymi. Tak wigc okazato sig, ze stary lek, na ktdry drobnoustroje wytworzyty
opornos¢, nie mozna zastapi¢ nowym, bo go nie ma, poniewaz preferencje przemystu far-
maceutycznego rowniez uleglty zmianie na korzys¢ lekow, np. stosowanych w chorobach
przewleklych, przynoszacych wigksze zyski.

Pojawiajaca si¢ coraz czgsciej opornos¢ drobnoustrojow na coraz szersze grupy lekow
doprowadzita do zmniejszenia skutecznosci leczenia, szczegolnie zakazen spowodowanych
szczepami wieloopornymi (MDR) czy wrecz superopornymi (XMDR). Co wigcej, okazato
si¢, ze zjawisko wieloopornosci nie dotyczy tylko szczepdw szpitalnych, jak poczatkowo
sadzono, ale réwniez drobnoustrojow wystepujacych u ludzi i zwierzat nie majacych z tym
srodowiskiem stycznosci. Rozprzestrzenianie si¢ na masowg skalg opornych drobnoustrojow
na calym §wiecie 1 zawgzanie coraz czgsciej opcji terapeutycznych do jednego leku spowo-
dowato uznanie opisywanego zjawiska przez migdzynarodowe organizacje odpowiedzialne
za ochrong zdrowia i polityke zdrowotna, jak Swiatowa Organizacja Zdrowia, Parlament
Europejski i Komisja Europejska, za problem zdrowia publicznego i wyzwanie globalne.
Przyczyny pojawienia si¢ i rozprzestrzeniania opornych i wieloopornych drobnoustrojow
dopatruj¢ si¢ w niewlasciwym stosowaniu i naduzywaniu preparatow przeciwbakteryjnych
w roznych obszarach medycyny, weterynarii, hodowli, rolnictwa, a takze w przemysle.

Co to jest opornos¢ i skad si¢ bierze?

Niektére mikroorganizmy sg naturalnie oporne na dziatanie antybiotykdéw. Wynika to
migdzy innymi z tego, ze niektére mikroorganizmy nie maja struktur, na ktére oddziatluja
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niektore antybiotyki, jak np. brak $ciany komorkowej u mykoplazm powoduje, ze bakterie
te wykazuja opornos¢ na antybiotyki interferujace z synteza tej struktury. Inna mozliwos¢
to obecnos¢ barier, ktore nie przepuszczajg antybiotyku (6w), jak to ma miejsce u wielu
Gram-ujemnych bakterii, ktorych sciana komorkowa, a wlasciwie jej czgs¢ nazywana blong
zewngetrzng jest nieprzepuszczalna np. dla penicyliny G (Madigan i Mariko 2006). Przez
opornos¢ okresla si¢ wige zdolnos¢ drobnoustroju do przeciwstawiania si¢ chemioterapeuty-
kowi. Moze by¢ ona, jak juz wspomniano, naturalng, indukowang lub nabyta.

Opornos¢ naturalna jest zjawiskiem normalnym szczegolnie wsréd mikroorganizmow
glebowych, sposrdd ktorych wielu jest producentami antybiotykdw. Drobnoustroje takie, aby
przetrwac, wytwarzaja mechanizmy pozwalajace im na blokowanie wnikania antybiotykow
do komorki lub tez ich neutralizowanie, albo rozktadanie produkowanej substancji (Madigan
i Martinko 2006, Kutkiewicz i Klimuszko 2008, Wtodarczyk 2006, Wozniak i Wieliczko
2009). Dla przyktadu, wielkos¢ i otwartos¢ kanatéw porynowych w btonie zewngtrznej u bak-
terii Gram-ujemnych decyduje o penetracji antybiotykow do przestrzeni peryplazmatyczne;j
i dalej do miejsc ich oddziatywania lub tez o zablokowaniu wnikania chemioterapeutykow.

Opornos¢ indukowana wywotana jest obecnoscig antybiotyku w srodowisku. Jest opor-
nos$cia czasowa 1 zwykle zanika wraz z zaprzestaniem stosowania leku. Mikroorganizmy
w obecnosci chemioterapeutyku aktywuja gen(y) odpowiedzialny za syntez¢ okreslonego
enzymu (najczesciej B-laktamazy) doprowadzajacego do neutralizacji leku. Synteza enzy-
moéw na ogot ustaje z chwilg usunigcia induktora. Czasami podczas indukcji moze dojs$é do
mutacji i np. indukowana B-laktamaza bedzie wytwarzana w sposob ciagly, doprowadzajac
do wytworzenia opornosci trwalej. Zjawisko to nazywa si¢ derepresja trwatg (Hryniewicz
2006).

Oporno$¢ nabyta powstaje w wyniku pojedynczej lub kilku mutacji punktowych w ge-
nach chromosomalnych Iub plazmidowych i nast¢pnie jest przekazywana innym bakteriom
na drodze pionowej i poziomej. W wyniku mutacji moze dochodzi¢ do zmiany okreslone;j
struktury w komdrce, np. rybosomu, co powoduje, Ze nie wigze on dtuzej antybiotyku. Dla
przyktadu, streptomycyna i erytromycyna hamuja translacj¢ (synteza polipeptydow na ma-
trycowym RNA) w wyniku potaczenia si¢ z biatkami rybosomalnymi. Jezeli w wyniku mu-
tacji biatka te zmienig strukture, antybiotyk si¢ do nich nie przytaczy i bakterie bgda na niego
oporne.

Jeszcze inny mechanizm to pozyskanie genow kodujacych opornosé w wyniku transferu
horyzontalnego. Zwykle geny takie sa przekazywane do innych pokrewnych mikroorgani-
zmow, co doprowadza do szerzenia si¢ opornosci wsrod wielu populacji bakterii naturalnie
wrazliwych na dany lek (Madigan i Martinko 2006, Wtodarczyk 2006).

Mechanizmy opornoSci

Bakterie przeciwstawiaja si¢ dziataniu chemioterapeutykow, wykorzystujac do tego celu
wiele mechanizméw. Sg zdolne do inaktywacji antybiotyku poprzez wytwarzanie enzymow
hydrolizujacych czasteczke leku, jak si¢ dzieje w przypadku antybiotykow B-laktamowych.
Enzymy uczestniczace w tym procesic nazywaja si¢ f-laktamazami i kodowane sg przez
geny (bla) zlokalizowane w chromosomie (charakterystyczne dla danego gatunku bakte-
rii) lub w plazmidach. Czgsto zwigzane sg z transpozomami lub integronami. -laktamazy
wytwarzane przez bakterie Gram-dodatnie gtownie kodowane sg przez geny plazmidowe,
a przez bakterie Gram-ujemne — przez geny chromosomalne i plazmidowe. Do powstania
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nowego typu opornosci dochodzi najczgsciej w wyniku mutacji (Madigan i Martinko 2006).
Pierwszy enzym tego typu zostat wykryty przez E.P. Abraham i E. Chain w 1940 r. i zostat
nazwany penicilinaza. B-laktamazy bakterii Gram-dodatnich wydzielane sa na zewnatrz ko-
morki i inaktywuja antybiotyk, do ktorego maja powinowactwo. W rezultacie chronia jed-
nak nie tylko komorki, z ktorych pochodza, ale réwniez inne bakterie niezdolne do ich wy-
twarzania. Zjawisko to okreslane jest kopatogennoscia. Z kolei u bakterii Gram-ujemnych
B-laktamazy znajduja si¢ w przestrzeni peryplazmatycznej. Dzialaja zatem na antybiotyk
po jego przejsciu przez blong zewngtrzng do przestrzeni peryplazmatycznej i rozktadaja go,
zanim dotrze do miejsc receptorowych (biatek wigzacych penicyliny, ang. penicillin-binding
protein, PBPs) w blonie cytoplazmatycznej (Madigan i Martinko 2006, Gniadkowski i wsp.
1996, Rzewuska 2009).

W obecnosci antybiotyku moze dochodzi¢ do indukcji duzych ilo$ci f-laktamaz, co do-
prowadza do nasycenia przestrzeni peryplazmatycznej tym enzymem, ktory nie tylko inak-
tywuje antybiotyk, ale stwarza fizyczna barierg, blokujaca dostgp leku do miejsc receptoro-
wych na btonie cytoplazmatyczne;j.

Inny sposob przeciwstawiania si¢ oddzialywaniu antybiotykow to modyfikacja miejsc
docelowego oddziatywania leku. Na przyktadzie antybiotykow makrolidowych zjawisko to
mozna zilustrowa¢ w sposob nastepujacy: antybiotyki te tacza si¢ z rybosomem w obrgbie
czasteczki 23S rRNA. Mutacja w genie 23S rRNA prowadzi do modyfikacji miejsca docelo-
wego dzialania makrolidu, najcz¢sciej w nastgpstwie metylacji reszty adenilowej biatka pod-
jednostki 23S RNA. Zmetylowane biatko nie przytacza makrolidu i szczep staje si¢ oporny
(Madigan i Martinko 2006, Wlodarczyk 2006).

U wielu bakterii ma miejsce aktywne usuwanie antybiotyku z komorki na zasadzie spe-
cyficznej pompy (efflux), co np. warunkuje jeden z mechanizméw opornosci na tetracykling.
Biatko o charakterze ,,pompy” nalezy do grupy MFS (ang. major-facilitator-superfamily).
Do swojej aktywnosci wykorzystuje site protonomotoryczna. Wytwarzane biatko typu TET
(TetA) przeplata bton¢ cytoplazmatyczna, prezentujac swoje domeny aktywne do wnetrza
cytoplazmy i powoduje wypompowywanie tetracykliny w niezmienionej formie do prze-
strzeni peryplazmatycznej. Aktualnie znanych jest kilkadziesiat genow tef kodujacych pom-
py (Kutkiewicz i Klimuszko 2008).

Dos¢ powszechnym sposobem unieczynniania antybiotyku jest jego modyfikacja poprzez
wprowadzenie do czasteczki réznych podstawnikow zmieniajacych swoisto$¢ dziatania.
O-fosforylacja, N-acetylacja lub O-adenylacja odpowiednich pozycji w czasteczkach anty-
biotykow glikozydowych, powoduje inaktywowanie lekow z tej grupy, uniemozliwiajace im
oddzialywanie z rybosomami.

Niektore bakterie wytwarzaja z kolei alternatywny szlak metaboliczny, zastepujacy
szlak zablokowany w wyniku dzialania czynnika przeciwbakteryjnego. Zjawisko to znane
jest jako sposob uzyskiwania opornosci bakterii na sulfonamidy i trimetoprim i okreslane
mechanizmem ,,by-pass”. Sulfonamidy hamuja syntez¢ kwasu dwuhydrofoliowego, dziata-
jac jako kompetytywne inhibitory syntetazy dwuhydropterynianowej (DHPS). W wyniku
wytwarzania przez bakterie zmodyfikowanego enzymu syntetazy dwuhydropteryniano-
wej nastgpuje obnizenie powinowactwa enzymu do leku. Dodatkowo nadprodukcja kwasu
p-aminobenzoesowego powoduje jego bezposrednie wspotzawodnictwo o dostep do cen-
trum aktywnego DHPS.

Opornos¢ na chemioterapeutyki moze by¢ zapisana w genach chromosomalnych lub
plazmidowych i przekazywana innym bakteriom w wyniku transdukcji lub koniugacji.
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Przenoszona jest rowniez za pomoca ruchomych elementow, jak np. transpozonéw lub prze-
kazywana na drodze transformacji. Opornos¢ uzyskana horyzontalnie sprzyja selekcji takich
szczepOw 1 ich rozprzestrzenianiu si¢ droga klonalna, co powoduje wystepowanie okreslo-
nych klonéw bakterii lokalnie, ale rowniez w catym kraju a nawet wieloopornych klonow
mig¢dzynarodowych.

Opornos¢ na jeden z chemioterapeutykdw moze powodowac krzyzowa odpornos¢ na
inny z tej samej klasy (Madigan i Martinko 2006, Kutkiewicz i Klimuszko 2008, Wtodar-
czyk 2006).

Plazmidy R

W wielu komérkach bakteryjnych wystepuja dodatkowe elementy genetyczne, bedace
nos$nikami cech dziedzicznych i nazywane plazmidami. Sg one fizycznie odrgbne od chromo-
somu, zdolne do autonomicznej replikacji oraz trwatego utrzymywania si¢ w komorce. Nie
sa bezwzglednie potrzebne do zycia komorki, zwigkszaja jednak zasdb informacji genetycz-
nej bakterii, przez co wptywaja na jej zdolnosci adaptacyjne.

Na plazmidy R (ang. resistance) zwrocono uwage podczas gwaltownego szerzenia sig¢
czerwonki w Japonii w koncu lat 50. wywolanej wieloopornym szczepem Shigella. Pierw-
szym opisanym plazmidem R byt NR1 izolowany z Shigella flexnerii, warunkujacy jednocze-
sng opornos$¢ na chloramfenikol, tetracykling i streptomycyng (Wlodarczyk 2006). Istnieja
dowody na to, ze plazmidy R wystgpowaly u bakterii jeszcze przed odkryciem antybiotykow.
Liofilizat szczepu E. coli z 1946 r. miat plazmid zawierajacy geny opornosci na tetracykli-
ng i streptomycyne, mimo ze zaden z tych antybiotykow nie byt znany i dopiero po latach
zostaty wprowadzone do praktyki klinicznej. Podobnie rzecz si¢ ma z pdtsyntetycznymi pe-
nicylinami, na ktore stwierdzano opornos¢ bakterii na dtugo przed zsyntetyzowaniem tych
lekow (Madigan i Martinko 2006). Plazmidy R czgsto stwierdza si¢ u niechorobotworczych
bakterii ekotypu glebowego jako pewna forme¢ przystosowania si¢ tych drobnoustrojow
do zycia w naturalnym s$rodowisku wielu producentéw antybiotykdw, jak np. Streptomy-
ces, Penicillium 1 innych. Mozemy wigc zatozy¢, ze plazmidy R wystepowatly i wystepuja
u wielu bakterii w sposob naturalny i to rowniez w okresie przed odkryciem przez cztowieka
antybiotykow.

Powszechne jednak i dlugotrwate stosowanie antybiotykow stwarza warunki do selekcji
szczepow niosacych plazmidy R, poniewaz takie bakterie dysponuja mechanizmami neu-
tralizujacymi niekorzystne oddziatywanie leku. Zjawiska transformacji genetycznej wsrod
bakterii przyczyniaja si¢ z kolei do przekazywania tej cechy blizej i dalej spokrewnionym
drobnoustrojom, co doprowadza do szerzenia si¢ opornosci i praktycznej eliminacji z uzy-
cia leku, dla ktérego punkt uchwytu w komoérce drobnoustroju przestat istnie¢. Tak wigc
szerzenie si¢ opornosci za posrednictwem plazmidéw R 1 innych sposobdéw przekazywania
gendéw opornosci wsrod bakterii stanowi istotne ograniczenie w stosowaniu antybiotykow
i skutecznosci terapii (Hryniewicz 2008).

Zmiany we wrazliwos$ci drobnoustrojow

Szerokie stosowanie antybiotykow, czesto nieuzasadnione i w sposob niewlasciwy,
przyczynilo si¢ do znacznych zmian lekowrazliwosci bakterii, ktore mozna okresli¢ jako



Czy antybiotyki przestaja by¢ skuteczne? 51

jakosciowe i ilosciowe. Za zmiany jakosciowe mozna uzna¢ zjawisko wieloopornosci, ktore
oznacza, ze W genomie bakterii istnieje szereg genow warunkujacych opornos¢ na anty-
biotyki z roznych grup. Zmiany iloSciowe przejawiajq si¢ znaczacym wzrostem Szczepow
opornych w ramach danego gatunku (Hryniewicz 2006, Siegel 2008). Geny warunkujace
opornos¢ coraz czgsciej zlokalizowane sa w obrgbie tej samej kasety integronowej (rucho-
me struktury genetyczne stwierdzane u Gram-ujemnych paleczek) lub genowej (struktury
stwierdzane u gronkowcow meticylino-opornych, ang. methicillin-resistant Staphylococcus
ureus, MRSA), co powoduje, ze moga by¢ tacznie przekazywane do innych komorek w spo-
sob horyzontalny, jak réwniez w obecnosci antybiotykdw moze dochodzi¢ do selekcji takich
szczepow 1 ich rozprzestrzeniania si¢ na drodze klonalnej. Czasami sytuacja staje si¢ bardziej
ztozona i klonalnemu rozprzestrzenianiu si¢ szczepu towarzyszy jednoczesne horyzontalne
przekazywanie np. plazmidu zawierajacego gen(y) kodujace B-laktamazy o rozszerzonym
spektrum aktywnosci (ang. extended-spectrum B-lactamases, ESBL) do bardziej odlegtych
filogenetycznie grup bakterii, jak np. do innych rodzajow pateczek tlenowych i wzglednie
beztlenowych (Gniadkowski i wsp. 1996, Hryniewicz 2006, Siegel 2008).

Nabywanie cech opornosci przez bakterie chorobotwodrcze moze mie¢ rowniez miejsce w
wyniku horyzontalnego transferu gendéw od saprofitycznych bakterii tego samego gatunku,
a nawet rodzaju, ktore wczesniej wyksztalcity takie mechanizmy w obecnosci stosowanych
lekow. Wystgpowanie szczepow wieloopornych (niosacych geny opornosci na antybiotyki
z roznych grup) wyltacza z zastosowania w terapii cate grupy tych lekéw.

Pojawienie si¢ szczepow wieloopornych i w zwiazku z tym ograniczenie skutecznej te-
rapii spowodowalo wprowadzenie do ich okreslenia terminu patogeny alarmowe (ang. alert
pathogens). Cechg drobnoustrojéw alarmowych jest oporno$¢ na co najmniej trzy grupy
lekow, ktore dotychczas byly najwazniejsze w leczeniu zakazen przez takie drobnoustroje
wywotywane. Jako alarmujace mozna réwniez nazwaé niektore mechanizmy szerzenia si¢
opornosci wsrdd bakterii droga horyzontalna.

Znamy kilka przypadkdw wytworzenia przez mikroorganizmy opornosci na wigkszosc¢
lub wszystkie znane chemioterapeutyki. Mozna do nich zaliczy¢ meticylino-oporne Staphy-
lococcus aureus (MRSA), wankomycyno-oporne Enterococcus faecium (VRE) oraz niektore
izolaty Mycobacterium tuberculosis, tzw. MDR-TB (szczepy oporne na co najmniej dwa
glowne leki przeciwpratkowe INH i RMP). Te dwa ostatnie wykazuja rowniez oporno$é
na najnowsze generacje lekéw (Madigan i Martinko 2006, Hryniewicz 2008, Kizerwetter-
Swida i wsp. 2007, 2009, Zwolska 2006, Rzewuska 2009). Cz¢$¢ izolatow MRSA wykazuje
obnizong wrazliwo$¢ na wankomycyne (lek ostatniej szansy) i s3 nazywane wankomycyno-
$rednio opornymi S. aureus (VISA). Opornos¢ typu MRSA jest wynikiem zmiany struktu-
ry PBPs. Ten typ opornosci stwierdzono po wprowadzeniu do lecznictwa potsyntetycznych
penicylin opornych na penicylinazy, jak meticylina, nafcylina, oksacylina czy kloksacylina.
W latach 60. opisano epidemie wywotane przez szczepy gronkowcow metycylinoopornych.
W wyniku mutacji genow kodujacych powstawanie PBPs — Staphylococcus aureus meti-
cylinooporne wytwarzaja nowe biatko wiazace penicyliny PBP2a lub PBP2’, wykazujace
niskie powinowactwo do wszystkich B-laktamoéw, rowniez skojarzonych z inhibitorami
B-laktamaz, cefalosporyn, karbapenemow i monobaktamow. Wspomniane biatko kodowane
jest przez gen mecA, zlokalizowany w kasecie chromosomowej SCCmec (ang. staphylo-
coccal chromosome casette). Na podstawie roznic w sekwencjach otaczajacych gen mecA
wyrozniono pigc¢ gtéwnych typodw kaset oznaczonych od I do V oraz warianty kazdego typu
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(Bartoszewicz-Potyrata i Przondo-Mordarska 2002, Kizerwetter-Swida i wsp. 2009, Luczak-
Kadhubowska i Hryniewicz 2007).

Szczepy MRSA okreslane jako HA-MRSA (ang. hospital — acquaired MRSA) wystepuja
w srodowiskach szpitalnych i nosza zazwyczaj duze kasety typu I, IT i III, ktore zawieraja
dodatkowe geny warunkujace oporno$¢ na inne grupy antybiotykow.

Szczepy okreslane jako CA-MRSA (ang. community —acquaired MRSA) pojawity si¢
na przetomie XX w. Niosa najmniejsze z kaset typu IV i V oraz jej wariant Vt. Ze wzglgdu
na niewielkie rozmiary kaset typu IV 1 V nie ma w nich gendw warunkujacych opornosci na
inne poza B-laktamowymi antybiotykami. To powoduje, ze szczepy CA-MRSA w odrdznie-
niu od HA-MRSA z reguly wykazuja wrazliwos¢ na antybiotyki makrolidowe, aminogliko-
zydy, linkozamidy, glikopeptydy oraz trimetoprim i sulfametoksazol. Szczepy te wydaja si¢
by¢ jednak bardziej zjadliwe od HA-MRSA i1 wystgpuja w srodowisku pozaszpitalnym, po-
wodujac zakazenia u 0s6b mtodych, ktérych nie dotycza czynniki ryzyka typowe dla zakazen
szczepami szpitalnymi (Binek i wsp. 2008, Luczak-Kadtubowska i Hryniewicz 2007).

Jak mozemy ograniczy¢ selekcje¢ szczepow opornych

Zasady, o ktorych mowa, odnoszg si¢ glownie do lekarzy, poniewaz w wyniku ich
niewlasciwego postgpowania w leczeniu antybiotykami dochodzi do indukcji opornosci
i selekcji szczepdw opornych. Sytuacjami, ktore sprzyjaja narastaniu opornosci, sa:

e podejmowanie leczenia bez wczesniejszego badania bakteriologicznego i oceny le-

kowrazliwosci bakterii;

e stosowanie chemioterapeutykow w nieskutecznych dawkach;

e w odniesieniu do antybiotykow B-laktamowych, o ile jest to mozliwe powinno si¢ sto-
sowac antybiotyki nizszych generacji i nie naduzywac antybiotykow wyzszych gene-
racji, poniewaz te ostatnie indukuja powstawanie B-laktamaz o coraz szerszym spek-
trum dziatania i doprowadzaja do masowego narastania opornosci wsrod bakterii;

e naduzywanie bez wyraznej potrzeby antybiotykdéw, bedacych silnymi induktorami
B-laktamaz, jak np. karbapenemow, i cefamycyn, ktore nalezy zarezerwowac do zwal-
czania zakazen szczepami opornymi na inne antybiotyki;

e niewlasciwy dobor leku, ktory nie penetruje dobrze do miejsca infekcji (Hryniewicz
2008, Rzewuska 2009).

Dobry efekt terapeutyczny osiaga si¢ wtedy, kiedy pomigdzy kolejnymi podaniami leku
przez okoto potowe czasu jego stgzenie przewyzsza wartos¢ MIC (ang. minimal inhibitory
concetration). Czgsto w przebiegu antybiotykoterapii bakterie poddawane sa dziataniu leku
o stezeniu nizszym niz MIC (sub-MIC), szczegdlnie w przypadku lekow, ktérych penetracja
do okreslonych tkanek i narzadoéw jest ograniczona, jak np. penicyliny benzylowej i antybio-
tykow aminoglikozydowych do kosci, chinolonow, makrolidéw oraz aminoglikozydow do
ptynu mézgowo-rdzeniowego przez barier¢ krew-mozg. Podobnie ograniczona jest penetra-
cja lekow aminoglikozydowych do phuc, a ich stgzenie w wydzielinie drzewa oskrzelowego
jest niewielkie (Wojnicz 2008). Nalezy wigc stosowac takie dawkowanie lekdw, aby ich ste-
zenie w surowicy nie obnizato si¢ do subinhibicyjnego pomigdzy kolejnymi podaniami an-
tybiotyku. W przypadku zakazen pateczkami Enterobacteriaceae maksymalng skutecznosé
cefalosporyn uzyskuje sie¢, gdy stezenie leku powyzej MIC utrzymywane jest przez 60—70%
czasu mi¢dzy dawkami. Dla penicylin odsetek ten jest nizszy i wynosi 25-30.
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Podprogowe stgzenia lekow nie zabijajq bakterii, natomiast przyczyniaja si¢ do zmian
w ich morfologii, ostonach komoérkowych (zaburzenie w syntezie $ciany komorkowej dopro-
wadza do powstawania form kulistych Iub wydtuzonych, pozbawionych sept migdzypodzia-
lowych). Moga hamowa¢ wytwarzanie toksyn, adhezj¢ do komorek gospodarza itp. Zmiana
cech fenotypowych bakterii utrudnia ich identyfikacj¢. Podprogowe stgzenia chemioterapeu-
tykow przyczyniaja si¢ rowniez do wyselekcjonowania si¢ szczepdw opornych i indukcji
opornosci (Wojnicz 2008). Wiasciwy wigc dobdr leku i jego dawek w potaczeniu z jego
parametrami farmakodynamicznymi powinien by¢ podstawa racjonalnej antybiotykoterapii.
W ostatnim czasie, wydaje si¢, ze w leczeniu zakazen spowodowanych szczepami wielo-
opornymi skuteczniejsze jest podawanie kombinacji wielu grup chemioterapeutykow, jak np.
fluorochinolonéw z B-laktamami i aminoglikozydami. Do leczenia zakazen wieloopornymi
szczepami Pseudomonas aeruginosa uzywa si¢ kombinacji lewofloksacyny i ciprofloksacy-
ny z ceftazidimem lub cefepimemem (Rzewuska 2009).

Opornos¢ bakterii na chemioterapeutyki problemem globalnym

Do narastania i rozprzestrzeniania si¢ antybiotykoopornosci doszto w wyniku nadmier-
nego i niewtasciwego stosowania tych lekow w medycynie, weterynarii, rolnictwie, a takze
w przemysle. Jako nastgpstwo tych zjawisk pojawito si¢ niebezpieczenstwo wyczerpywania
opcji terapeutycznych w leczeniu niegroznych dotychczas choréb u ludzi, zwierzat i ro$lin.
Z tego powodu zagadnienia opornosci i wieloopornosci bakterii ze wzgledu na globalny za-
kres zostaty uznane za priorytetowe do rozwiazania przez szereg organizacji i agencji na ca-
tym $wiecie, m.in. przez Swiatowa Organizacje Zdrowia, Parlament Europejski, Europejskie
Centrum Zapobiegania i Kontroli Choréb (ECDC, ang. European Centre for Disease Preven-
tion and Control), amerykanskie Centrum Prewencji i Kontroli Zakazen (CDC, ang. Centres
for Diseases Control and Prevention), amerykanska Agencje Zywnosci i Lekéw (FDA, ang.
Food and Drug Administration) i inne (Hryniewicz i wsp. 2008, http://www.Antybiotyki.edu.
pl, Olczak i wsp. 2006).

Komisja Europejska w celu ograniczenia niewlasciwego zuzycia chemioterapeutykow
nalozyta na wszystkie kraje cztonkowskie Unii obowiazek utworzenia migdzysektorowych
zespotow w celu oceny ilosci i struktury zuzycia antybiotykow oraz podejmowania odpo-
wiednich interwencji (The European Commission. Communication from the Commission on
a Community Strategy Against Antimicrobial Resistance, Brussels, 20.06.2001, COM (2001)
333 final, Volume 1).

Zalecita podjecie skoordynowanych dziatan majacych na celu racjonalizacj¢ stosowania
antybiotykdw i srodkoéw przeciwbakteryjnych, zapobieganie wystapieniu chorobom, opraco-
wywanie nowych lekéw i metod leczenia, jak réwniez state monitorowanie i nadzorowanie
zjawisk opornosci drobnoustrojow, zwlaszcza patogendw alarmowych.

Zalecenia te majg by¢ realizowane poprzez:

e monitorowanie zjawisk antybiotykoopornosci oraz kontrolg i nadzor nad zuzyciem
antybiotykow, tworzenie odpowiednich systemow kontroli i nadzoru nad rozprze-
strzenianiem si¢ antybiotykoopornosci i konsumpcja antybiotykéw w medycynie,
weterynarii, Srodowisku, zywnosci, projektowanie odpowiednich dzialan interwen-
cyjnych i oceng ich skutecznosci;
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profilaktyke i kontrolg zakazen i chordb zakaznych, racjonalizacj¢ stosowania i zuzy-
cia antybiotykow ukierunkowang $cisle na ograniczenie ich stosowania;

wspieranie dziatan i programéw badawczych w kierunku poszukiwania nowych le-
kéw, produktow i alternatywnych metod terapii i profilaktyki zakazen i chordb zakaz-
nych;

wspolpracg migdzynarodowa, wspodtprace i konsultacje z Komisja Europejska, kraja-
mi cztonkowskimi Unii oraz innymi grupami i organizacjami zajmujacymi si¢ zagad-
nieniami antybiotykoopornosci i konsumpcji antybiotykdw na poziomie migdzynaro-
dowym.

Z rekomendacji Komisji utworzono:

Europejska Sie¢ Monitorowania Antybiotykoopornosci EARSS (ang. European Anti-
microbial Resistance Surveillance System);

Europejska Sie¢ Monitorowania Konsumpcji Antybiotykéw ESAC (ang. European
Surveillance on Antibiotic Consumption);

Program Monitorowania Zakazen i Chorob Zakaznych w Sieci Szpitali Europejskich
HELICS (ang. Hospital in Europe Link for Infection Control through Surveillance).

Monitorowanie antybiotykoopornosci oraz kontrolowanie i nadzorowanie wystgpowania
tego zjawiska wsrdd mikroorganizméw chorobotworczych dla zwierzat i bakterii zoonotycz-
nych wynika z nast¢pujacych dokumentéw, ktore naktadaja obowiazek na:

monitorowanie opornosci na leki przeciwbakteryjne (The European Parliament and
the Council. Directive 2003/99/EC of 17 November 2003 on the monitoring of zoo-
nozes and zoonotic agents, amending Council Decision 90/424/EEC and repealing
Council Directive 92/117/EEC,

okreslanie limitéw i oznaczania pozostalosci weterynaryjnych produktdéw leczniczych,
w tym antybiotykéw w zywnosci pochodzenia zwierzecego (The European Parlia-
ment and the Council. Regulation (EEC) no 2377/90 of 26 June 1990 laying down
a Community procedure for the establishment of maximum residue limits of veteri-
nary medicinal products in foodstuff of animal origin);

stosowanie szczegdlnych metod kontroli w ramach krajowych programéw zwalcza-
nia odzwierzgcych czynnikéw chorobotwdrczych przenoszonych przez zywnos$é, np.
Salmonella (The European Parliament and the Council. Regulation (EC) N 2160/2003
of 17 November 2003 on the control of Salmonella and other specified food-borne
zoonotic agents;

przestrzeganie wymogoéw dotyczacych dodatkéw paszowych (The European Com-
mission. Commission regulation (EC) No 2788/98 of 22 December 1998 amending
Council Directive 70/524/EEC concerning additives in feedingstuff as regards the
withdrawal of autorization for certain growth promotors. The European Commission.
Commission regulation of amending council directive 70/524/EEC concerning addi-
tives in feedingstuff as regards the withdrawal of autorization for certain antibiotics.
Document N.: VI/7767/98, Brussels, Belgium).
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Narodowy Program Ochrony Antybiotykéw

W odpowiedzi na wyzej przedstawione zalecenia Komisji Europejskiej — Rzad Polski
w stanowisku przyjetym przez Komitet Europejski Rady Ministrow z dnia 03.03.2006 r.
w sprawie Raportu Komisji Europejskiej z realizacji Rekomendacji 2003/77/EC w spra-
wie racjonalnego stosowania antybiotykdw jako niezbedne uznatl utrzymanie i wzmocnie-
nie koordynacji ww. dziatalnosci w ramach wieloletniego programu miedzyresortowego
z uwzglednieniem sektora medycyny ludzkiej i weterynaryjnej oraz rolnictwa (Olczak i wsp.
2000).

Wyzej wymienione zadania realizowane sa w ramach Narodowego Programu Ochrony
Antybiotykow, koordynowanego przez Zespot Pionu Mikrobiologii Klinicznej i Profilaktyki
Zakazen pod kierownictwem prof. dr hab. Walerii Hryniewicz w Narodowym Instytucie
Lekdow. Jako gltdwne cele programu wyznaczono:

e utworzenie szerokiej koalicji na rzecz realizacji wielosektorowego programu racjo-

nalnej polityki antybiotykowej w Polsce;

e koordynacje regionalnych i ogdlnopolskich programéw na temat lekoopornosci i zu-
zycia lekow przeciwbakteryjnych w medycynie;

e koordynacje regionalnych i ogdlnopolskich programéw na temat lekoopornosci i zu-
zycia lekow przeciwbakteryjnych w dziatach gospodarki poza medycyna;

e analiz¢ zuzycia lekdw przeciwbakteryjnych i powiazanie zuzycia antybiotykdéw
z lekoopornoscia w roznych srodowiskach;

e opracowanie analiz i raportow na potrzeby osrodkow krajowych i sieci migdzynaro-
dowych;

e optymalizacje¢ profilaktyki i terapii zakazen oraz redukcji lekoopornosci w Polsce;

o edukacje i promocje zasad racjonalnego stosowania antybiotykow.

Oczekiwanym rezultatem wdrozenia programu bedzie racjonalne stosowanie antybio-
tykow w medycynie i obszarach pozamedycznych, zahamowanie narastania lekoopornosci
w Polsce oraz wdrozenie programéw w tym zakresie zgodnie z dyrektywami Rady Europy.
Odpowiedzialno$¢ za realizacj¢ programu ponosi Minister Zdrowia. Realizacjaq programu
zajmuje si¢ migdzyresortowy zespot wykonawczy ztozony z:

e zespotu Koordynujacego Program (przewodniczaca: prof. dr hab. Waleria Hrynie-
wicz); instytucja referencyjng zespotu jest Narodowy Instytut Lekow; podstawowymi
zadaniami zespotu jest harmonizowanie podejmowanych dziatan oraz koordynowa-
nie pracy podzespolow;

e podzespoty tematyczne ztozone ze specjalistow z zakresu medycyny, weterynarii
i rolnictwa; podstawowe zadania podzespotéw polegaja na realizacji programu w za-
kresie przypisanego obszaru;

e zespot doradcow, w ktdrym biorg udziat specjalisci z zakresu medycyny, weterynarii
i rolnictwa; podstawowym zadaniem zespotu jest merytoryczne wsparcie realizacji
programu.

Wyznaczono nastgpujace podzespoly:

e Podzespét ds. antybiotykdw w medycynie (lecznictwie zamknigtym i otwartym);

e Podzespdt ds. antybiotykdw w weterynarii i rolnictwie (terapii weterynaryjnej,
hodowli 1 zywnosci);

e Podzespdt ds. monitorowania opornosci (patogenéw czlowieka i zwierzat);
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o Podzespdt ds. polityki rejestracyjnej i refundacyjnej w zakresie lekow przeciwbakte-
ryjnych oraz relacji z przemystem farmaceutycznym;
e Podzespdt ds. edukacji i promocji w zakresie stosowania lekdw przeciwbakteryj-
nych.
Monitorowanie antybiotykoopornosci drobnoustrojéw dokonuje si¢ miedzy innymi
w Ogolnopolskiej sieci monitorowania lekoopornosci drobnoustrojow OPTY (system mo-
nitorowania lekoopornosci, drobnoustrojow alarmowych oraz konsumpcji antybiotykow
w szpitalach), Krajowym Osrodku ds. Lekowrazliwosci w Narodowym Instytucie Lekow.
Jakos¢ programdéw monitorowania wspierana jest przez ogolnopolskie sprawdziany jakosci
diagnostyki laboratoryjnej m.in. przez: Centralny Osrodek Badan Jakosci w Diagnostyce
Mikrobiologicznej w Narodowym Instytucie Lekoéw czy Panstwowy Instytut Weterynaryj-
ny—Panstwowy Instytut Badawczy w Putawach (badanie bieglosci i porownania migdzyla-
boratoryjne laboratoriow weterynaryjnych).
Podje¢to rowniez prace nad stworzeniem zasad racjonalnej polityki antybiotykowej (ana-
liza zuzycia antybiotykow, rekomendacje antybiotykoterapii wybranych grup zakazen), sys-
temem monitorowania zuzycia antybiotykéw oraz edukacja i szkoleniami.

Europejski dzien wiedzy o antybiotykach

W celu upowszechnienia wiedzy na temat antybiotykoopornosci i racjonalnego stosowania
tych lekow, na wniosek Europejskiego Centrum Zapobiegania i Kontroli Choréb (ECDC), Ko-
misja Europejska ustanowita dzien 18 listopada, poczynajac od roku 2008, Europejskim Dniem
Wiedzy o Antybiotykach (Hryniewicz i wsp. 2008, http://www.Antybiotyki.edu.pl, Olczak
i wsp. 2006).

Kraje cztonkowskie zostaty zobligowane do organizacji lokalnych obchodow Dnia Wie-
dzy o Antybiotykach, ktérych celem jest zaangazowanie jak najszerszego zakresu réznych
instytucji, sSrodowisk eksperckich, srodkdw masowego przekazu i opinii publicznej w pro-
pagowanie wiedzy na temat zagrozen wynikajacych z powstawania i rozprzestrzeniania si¢
bakteryjnych szczepow lekoopornych, zagrozen epidemiologicznych bedacych skutkiem
zwigkszajacego si¢ ograniczenia mozliwosci skutecznego leczenia. Uswiadomienie spote-
czenstwu i przypomnienie lekarzom, ze antybiotyki nie powinny by¢ stosowane w leczeniu
chorob o innej niz bakteryjna etiologii, przestrzegania przez pacjentow zalecen lekarskich
dotyczacych antybiotykow itp.

Celem kampanii jest rowniez organizowanie ogolnopolskich konferencji nt. antybiotyko-
opornosci dla profesjonalistéw medycznych, umieszczanie artykutéw redakcyjnych nt. anty-
biotykoopornosci w kluczowych czasopismach medycznych, organizowanie kampanii spo-
tecznych, w tym wspdtprace z Polskim Towarzystwem Oswiaty Zdrowotnej, rozpowszech-
nianie problemu antybiotykoopornosci w ramach Festiwalu Nauki, wspotpraca z ogélnodo-
stgpnymi mediami, spotkania z dziennikarzami piszacymi o zdrowiu, medycynie i nauce.

Duza wage przypisuje si¢ réwniez do przygotowania materiatow edukacyjnych (ulotki,
plakaty), umieszczanie materialdéw edukacyjnych w instytucjach i miejscach publicznych
(supermarkety, szkoty, itp.), organizowania inicjatyw na poziomie lokalnym we wspotpracy
z regionalnymi oddziatami Narodowego Programu Ochrony Antybiotykdw.
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Podsumowanie

Niezwykte sukcesy w walce z bakteryjnymi chorobami zakaznymi osiagane za po-
mocg antybiotykdw wyrobily spoteczne przekonanie, ze leki te beda zawsze skuteczne,
a postep wiedzy i rozwiniety przemyst farmaceutyczny zawsze rozwiaze sytuacje trudne,
jezeli takie by si¢ pojawity. Takiemu sposobowi myslenia ulegli rowniez lekarze i nierzadko
antybiotyk przepisywali na wszelki wypadek, nie do konca zdajac sobie sprawe ze skutkow
takiej decyzji. Rzeczywisto$¢ okazuje si¢ zgota odmienna. Ostatnie dziesigciolecia to okres,
w ktorym zaprzestano badan nad nowymi lekami i prawdziwy regres w ich wprowadzaniu
do lecznictwa. Jedynymi nowymi zwiazkami, ktore pojawity si¢ na rynku farmaceutycznym,
sa chinupristina/dalfopristyna z grupy streptogramin oraz linezolid pierwszy i jak na razie
jedyny antybiotyk z grupy oksazolidynonow o zakresie dzialania ograniczonym do bakterii
Gram-dodatnich, ktdrego syntezg opracowano jeszcze w latach osiemdziesigtych (Mesza-
ros 2006). Nieliczne inne to zwykle modyfikacje dotychczas znanych grup lekow, wsrod
nich rdwniez ketolidy — uznawane za nowe (do lecznictwa weszla telitromycyna), w grun-
cie rzeczy stanowig modyfikacje makrolidow. Wydaje si¢ jednak, ze problem nie lezy tylko
w brakunowych lekdw, poniewaz dzigki nieograniczonym zdolnosciom adaptacyjnym bakterii
i na t¢ substancje wkrotce pojawi si¢ oporno$é. Zamiast wigc ,,$cigac” si¢ z drobnoustroja-
mi w odnajdywaniu struktur i mechanizméw, ktére mozna blokowa¢ nowymi lekami, nim
bakterie zdaza si¢ im przeciwstawic¢, moze whasciwsza strategia bedzie racjonalne prowa-
dzenie antybiotykoterapii i nienaduzywania tych lekow bez absolutnej potrzeby (nie tylko
w medycynie, ale rowniez w weterynarii, rolnictwie, przemysle i innych dziedzinach zy-
cia, w ktorych substancje te moga by¢ uzyte), aby nie indukowac¢ mechanizmoéw opornosci
i selekcji szczepow opornych.
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INTERAKCJE FARMAKOLOGICZNE

Prof. dr hab. Bozena Obminska-Mrukowicz

Jednym z wazniejszych problemoéw wspdtczesnej farmakoterapii jest wzajemne oddzia-
lywanie lekoéw i zwigzane z tym skutki kliniczne, ktore moga manifestowaé si¢ korzystnym
efektem dziatania lub tez moga prowadzi¢ do objawdw niekorzystnych dla zdrowia, a nawet
zycia pacjenta. Wzajemne oddziatywanie dwoch Iub wigkszej liczby lekow w taki sposdb,
ze ich dziatanie ulega zmianie, nazywamy interakcja lub interferencjg lekow. Istnieje moz-
liwosé, ze przy rownoczesnym podaniu co najmniej dwdch lekéw jednoczesnie nie bedzie
dochodzito do ich oddzialywania na siebie. Wowczas przyjmuje si¢, ze leki sa wzgledem
siebie indyferentne.

Uwzgledniajac miejsce i mechanizm dziatania lekow, interakcje mozna podzieli¢ na far-
maceutyczne, farmakodynamiczne oraz farmakokinetyczne. Ich wynikiem moze by¢ osta-
bienie lub nasilenie sity dziatania leku, skrocenie lub wydtuzenie czasu dziatania podanych
lekéw, a nawet pojawienie si¢ nowego efektu dziatania, ktory nie jest obserwowany po po-
daniu kazdego leku z osobna. Z klinicznego punktu widzenia wiedza dotyczaca mozliwos$ci
wystapienia interakcji lekéw jest niezwykle pozadana, poniewaz wzajemne oddziatywanie
lekéw na siebie moze by¢é w sposob §wiadomy wykorzystywane przez lekarza prowadzacego
terapig, ale rowniez jej brak moze by¢ niebezpieczny dla zdrowia lub zycia pacjenta zwlasz-
cza wtedy, gdy stosowane sa rownoczesnie leki charakteryzujace si¢ niskimi wartosciami
wspolezynnikdéw terapeutycznych, poniewaz nawet nieznaczna zmiana stezenia leku we
krwi spowodowana rownoczesnym podaniem drugiego leku moze doprowadzi¢ do nasile-
nia efektu farmakologicznego dziatania z rownoczesnym nasileniem dzialan niepozadanych
i/lub toksycznych.

Interakcje farmaceutyczne

Interakcje farmaceutyczne, czesto okreslane jako niezgodnosci recepturowe lub interak-
cje lekdw in vitro, moga wystgpowaé w czasie przygotowywania leku ztozonego w aptece
lub podczas podawania kilku lekéw w jednej strzykawce lub w ptynie infuzyjnym. Interakcje
farmaceutyczne polegaja na wystapieniu pomiedzy lekami reakcji fizycznych Iub chemicz-
nych poza organizmem zywym. Niezgodnosci recepturowe doprowadzaja do zmiany budo-
wy chemicznej leku i/lub lekow lub ich wiasciwosci fizycznych. Skutkiem interakcji farma-
ceutycznych zachodzacych poza ustrojem jest najczesciej czesciowa lub catkowita utrata
aktywnosci lekow. Istotne znaczenie kliniczne majg interakcje farmaceutyczne wystepujace
przy taczeniu roztwordw, w efekcie czego moze dojs¢ do powstania stratdw, wystapienia
reakcji utleniania, redukcji lub powstania nierozpuszczalnych kompleksow, co zawsze pro-
wadzi do unieczynnienia potaczonych lekow oraz powoduje bezwzgledny zakaz podania do
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organizmu zywego. Niezgodnosci fizyczne powstaja najczesciej w wyniku taczenia cieczy
nie mieszajacych si¢ ze soba, np. roztworéw wodnych z roztworami olejowymi, czy tez
w wyniku potaczenia leku ze zwiazkiem wykazujacym efekt adsorpcji, np. potaczenie in vitro
alkaloidow (atropiny) z lekiem wykazujacym dziatanie adsorpcyjne (weglem lekarskim lub
wodorotlenkiem glinu), co prowadzi zawsze do utraty aktywnosci alkaloidu. Brak zachowa-
nia odpowiedniej temperatury przy przechowywaniu lekow moze w sposob istotny zmienic¢
ich wlasciwosci fizyczne lub moze prowadzi¢ do utraty ich aktywnos$ci, pomimo ze przecho-
wywanie lekow w niskich temperaturach lub w stanie zamrozenia najczgsciej przedtuza ich
okres waznosci. Jednak w czasie zamrazania lek moze ulec rozlozeniu (ampicylina), kry-
stalizacji (heparyna, furosemid, dobutamina) lub wytraceniu (insulina). Nalezy przyjac, ze
kolejne zamrazanie i rozmrazanie leku najczegsciej zmniejsza jego aktywnos$é, gdyz skrajne
zmiany temperatury prowadza zazwyczaj do szybszej degradacji zwiazkow czynnych. Ist-
nieje mozliwos$¢ wystapienia niekorzystnych interakcji farmaceutycznych pomiedzy lekiem
a zastosowanym rozpuszczalnikiem. Leki w postaci roztworu sa z reguty mniej stabilne niz
leki w postaci suchej. Leki, ktore sa niestabilne w roztworach, nalezy rozpusci¢ przy uzy-
ciu odpowiedniego rozpuszczalnika ex tempore (benzylopenicylina, penicylina prokainowa,
penicylina benzatynowa, tiopental) i po rozpuszczeniu natychmiast podaé¢ zwierzgciu. Nie
jest wskazane przechowywanie rozpuszczonych lekow, ktore sa niestabilne w roztworach
ze wzgledu na utratg ich aktywnosci farmakologicznej. Ponadto, lek podawany w roztworze
przygotowywanym ex fempore musi by¢ rozpuszczony w zalecanym rozpuszczalniku, np.
amfoterycyn¢ B nalezy rozpusci¢ w 5% roztworze dekstranu. Niestosowanie powyzszych
zasad prowadzi do niepelnego rozpuszczenia leku, jego precypitacji lub rozktadu.

Z kolei niezgodnosci chemiczne polegaja na wystapieniu reakcji chemicznej migdzy
dwoma lekami lub pomigdzy lekiem a substancja pomocnicza (np. rozpuszczalnikiem),
w wyniku czego dochodzi do inaktywacji lub wytracenia z roztworu jednego ze sktadnikéw.
Niezgodnosci chemiczne najczesciej dotycza lekéw wystepujacych w postaci roztworow
i zwiazane sa przede wszystkim ze zmiang pH. W alkalicznym $rodowisku ulegajq rozkta-
dowi, co tym samym prowadzi do utraty aktywnos$ci farmakologicznej, jak np. prokaina,
lidokaina, propranolol, mannitol, dobutamina, fizostygmina, heparyna. Z kolei w srodowisku
kwasnym ulegaja degradacji barbiturany (fenobarbital, pentobarbital), furosemid, glikopyro-
lat, estry sodowe kortyzonu. Natomiast sulfonamidy nalezace do zwiazkéw rozpuszczalnych
w srodowisku silnie alkalicznym przy obnizeniu pH ulegaja wytraceniu z roztworu. Z kolei
benzylopenicylina zaréwno w srodowisku kwasnym, jak i alkalicznym oraz w obecnosci
jonow metali ulega rozktadowi, tracac wlasciwosci przeciwbakteryjne.

Podobny rodzaj interakcji farmaceutycznych zachodzi w przypadku, w ktérym leki poda-
je si¢ z ptynami do wlewdw lub lacznie w jednej strzykawce.

Do ptynéw infuzyjnych zawierajacych dekstran nie wolno podawaé: ampicyliny, kwa-
su askorbinowego, neuroleptykdéw fenotiazynowych, barbituranéw, poniewaz moze dojs¢
do powstania potaczen kompleksowych lub wytracenia si¢ zwiagzku czynnego. Polaczenia
kompleksowe powstaja rowniez, jezeli do roztworu zawierajacego heparyne doda si¢ benzy-
lopenicyling, gentamycyng, erytromycyng, streptomycyne, kanamycyng, tetracykliny, neu-
roleptyki fenotiazynowe (chlorpromazyng, promazyng) lub protaming. Nie wolno tez taczy¢
w jednej strzykawce antybiotykdw aminoglikozydowych (streptomycyny, gentamycyny,
amikacyny) z penicylinami lub zwigzkami o budowie steroidowej. Szczegdlna uwage nale-
zy zachowac przy taczeniu roznych insulin, poniewaz obecno$¢ protaminy lub jonéw cyn-
ku zawartych w insulinach o przedluzonym dziataniu lub dlugo dziatajacych moze wiazaé
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insuling krotko dzialajaca, a w mieszaninie insulin stabilizowanych r6znymi buforami moze
dochodzi¢ do zmiany pH, co z reguty prowadzi do zmian w szybko$ci wchtaniania i w kon-
sekwencji moze doj$¢ do zmiany efektu dziatania hipoglikemicznego.

Tab. 1. Najcze$ciej wystepujace niezgodnosci recepturowe lekow w postaci roztworow

LEKA z ktérym wystgpuje iilz(gljdnos'é po potaczeniu
Diazepam Atropina
Droperidol Barbiturany (tiopental, pentobarbital)
Ketamina Barbiturany (tiopental, pentobarbital)
Gentamycyna Cefalosporyny, penicyliny
Streptomycyna Glukonian wapnia, dwuweglan sodu
Tylozyna Hydrokrtyzon
Fenylobutazon Neuroleptyki fenotiazynowe
Linkomycyna Penicyliny
Prednizolon Prometazyna
Kwas askorbinowy i witaminy z grupy B Dwuweglan sodu
Heparyna grr?ézgfgrll(g\?édy, petydyna, neuroleptyki

Interakcje lekdw zachodzace w organizmie to interakcje farmakodynamiczne i interakcje
farmakokinetyczne. Oba rodzaje interakcji majg olbrzymie znaczenie terapeutyczne i ich
znajomos¢ jest niezbgdna dla prawidtowo prowadzonej przez lekarza politerapii (rOwnocze-
snego stosowania co najmniej dwoch lekow).

Interakcje farmakodynamiczne

Interakcje farmakodynamiczne sa to zmiany sily i czasu dziatania jednego leku pod wply-
wem efektu farmakologicznego drugiego rownoczesnie zastosowanego leku. Dziatanie leku
w wyniku interakcji farmakodynamicznej moze zosta¢ zmodyfikowane na skutek: wspdtubie-
gania si¢ o potaczenie z tym samym receptorem, zmiany miejsca receptorowego lub wptywu
na rézne ustrojowe uktady, odznaczajace si¢ podobng lub przeciwng funkcja fizjologiczna.
Wyrézniamy dwa rodzaje interakcji farmakodynamicznych: synergizm i antagonizm.

Synergizm (syn — razem, ergein — dziata¢) jest to zgodne, jednokierunkowe dziatanie
lekow. Wynikiem takiego dziatania jest albo sumowanie, albo potggowanie dziatania dwoch
réwnoczesnie podanych lekow. Na tej podstawie wyroznia si¢ synergizm addycyjny i hiper-
addycyjny. Synergizm addycyjny (sumacja) zachodzi wowczas, gdy efekt dziatania dwoch
lub wigcej lekow jest suma dziatania poszczegolnych sktadnikéw. Ten typ synergizmu lekow
wystepuje, gdy mechanizm i punkt uchwytu dziatania obu lekow jest taki sam. Przykta-
dem synergizmu addycyjnego jest efekt dziatania réwnoczes$nie podanej adrenaliny i efe-
dryny. Oba leki sa agonistami receptoréw adrenergicznych, ktérych pobudzenie prowadzi
do zwigkszenia napigcia uktadu sympatycznego. Rowniez synergizm addycyjny zachodzi



62 Bozena Obminska-Mrukowicz

pomigdzy karbacholem i metacholing, lekami bedacymi agonistami receptoréw cholinergicz-
nych. Réwnoczesne podanie karbacholu i metacholiny ze wzgledu na identyczny mechanizm
i efekt dziatania spowoduje wystapienie addycji, co wyrazone begdzie zwigkszeniem napigcia
uktadu parasympatycznego. Podobnie jak taczne podanie cholinolitykéw (atropiny) i neuro-
leptykow fenotiazynowych (chlorpromazyny, acepromazyny), ktére wykazuja réwniez dzia-
fanie cholinolityczne, w konsekwencji prowadzi do wystgpienia zjawiska addycji. Ten rodzaj
synergizmu nie jest wykorzystywany w terapii. Z kolei synergizm hyperaddycyjny (poten-
cjalizacja) wystepuje wowczas, gdy dwa leki zastosowane jednoczesnie wywieraja efekt far-
makologiczny znacznie wigkszy, niz wynikatoby to z sumowania dzialania poszczegdlnych
sktadnikéw. Potencjalizacja wystgpuje najczesciej, gdy zastosowane leki maja rozne punkty
uchwytu i rézne mechanizmy dziatania. Synergizm hyperaddycyjny zachodzacy pomiedzy
lekami ma bardzo istotne znaczenie terapeutyczne i czgsto jest wykorzystywany do zwiek-
szenia efektow leczniczych, ale rowniez moze prowadzi¢ do wystapienia efektow niepozada-
nych czy toksycznych, co zagraza zdrowiu pacjenta. Na synergizmie hyperaddycyjnym za-
chodzacym pomigdzy lekami dziatajacymi depresyjnie na osrodkowy uktad nerwowy oparta
jest anestezjologia. Przed podaniem narkotyku chirurgicznego stosowana jest premedykacja,
czyli farmakologiczne przygotowanie zwierzecia do zabiegu operacyjnego. Premedykacja
polega na podawaniu lekéw dziatajacych depresyjnie na podkorowe struktury osrodkowe-
go uktadu nerwowego, takich jak neuroleptyki (acepromazyna), narkotyczne leki przeciw-
bolowe (opioidy-petydyna, butorfanol), ataraktyki (diazepam) czy tez agonisci receptora
a,-adrenergicznego (ksylazyna, detomidyna, romifidyna, medetomidyna, deksmedetomidy-
na). Po farmakologicznym przygotowaniu zwierzgcia do zabiegu pacjent zostaje poddany
dziataniu wlasciwego narkotyku chirurgicznego, ktéry moze by¢ podany w najnizszej efek-
tywnej dawce, a uzyskany efekt ze wzgledu na potencjalizujace dziatanie stosowanych lekéw
umozliwi uzyskanie cech znieczulenia ogdlnego (snu, catkowitej bezbolesnosci, zwiotczenia
miesni szkieletowych i braku odruchéw z pola operacyjnego), w ktérym moze by¢ bezpiecz-
nie wykonany zabieg operacyjny. Zjawisko synergizmu hyperaddycyjnego wykorzystywa-
ne jest réwniez w terapii chordb infekcyjnych przez skojarzone podawanie sulfonamidéw
z antymetabolitami grupy folianowej (trimetoprimem, ormetoprimem czy bakwiloprimem).
Stosowanie takich potaczen, ktore okreslane sa jako potencjonowane sulfonamidy, zmienia
efekt dzialania na bakteriobojczy, poszerza spektrum przeciwbakteryjnego dziatania, a takze
pozwala na zmniejszenie dawek powyzszych lekdw, co tym samym obniza ich niepozada-
ne dziatania. Réwniez skojarzone podanie penicylin wrazliwych na dziatanie bakteryjnych
B-laktamaz (ampicyliny, amoksycyliny, tikarcyliny, piperacyliny) z inhibitorami B-laktamaz
(sulbaktamem, kwasem klawulanowym, tazobaktamem) na skutek wystepujacego synergi-
zmu hyperaddycyjnego zwigksza w istotny sposob spektrum przeciwbakteryjnego dzialania,
co nasila efekt terapeutyczny stosowanych potaczen. Jednak potggowanie dziatania obser-
wowane przy rownoczesnym stosowaniu niektorych lekéw moze by¢ przyczyna ujawnienia
si¢ niekorzystnych dziatan lekoéw, w tym takze ostrych zatrué, co stanowi¢ moze niebez-
pieczenstwo dla zdrowia lub zycia pacjenta. Takim przykladem jest zjawisko synergizmu
hyperaddycyjnego zachodzace pomigdzy glikozydami nasercowymi (grupa lekéw wykazu-
jaca dodatnie dziatanie inotropowe — zwigkszenie sity skurczu komoérek migsnia sercowego)
a jonami wapnia. Laczne podanie glikozydu nasercowego w stanach niewydolno$ci serca
i jonéw wapnia zawsze prowadzi do wystapienia zatrucia glikozydami, co wyrazone jest
niebezpiecznym dla zycia pacjenta dziataniem zwigckszajacym pobudliwosé¢ uktadu bodz-
czo-przewodzacego serca (indukcja arytmii serca). Efekt arytmiogenny zagrazajacy zyciu
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pacjenta obserwowany jest rowniez przy réwnoczesnym podaniu leku przeciwgrzybiczego,
jakim jest amfoterycyna B, i glikozydéw nasercowych oraz sulfonamidéw potencjonowa-
nych i a,-agonistow (ksylazyny). Z kolei rOwnoczesne podanie antybiotykéw aminogliko-
zydowych z niesterydowymi lekami przeciwzapalnymi lub furosemidem (lek moczopg¢dny)
prowadzi do nasilenia efektu nefrotoksycznego tej grupy antybiotykéw. Stosowany jedynie
u zwierzat antybiotyk makrolidowy z grupy pleuromotulin, jakim jest tiamulina, w wyniku
interakcji z antybiotykami jonoforowymi stosowanymi u drobiu w profilaktyce kokcydiozy
prowadzi do wystapienia efektéw neurotoksycznych zagrazajacych zyciu ptakow.

Drugim rodzajem interakcji farmakodynamicznych jest zjawisko antagonizmu.

Antagonizm (anti — przeciw, agon — walka) jest to przeciwne, réznokierunkowe dzia-
fanie lekow, ktore moga hamowacé lub znosi¢ wzajemne swoje dziatanie po réwnoczesnym
wprowadzeniu do organizmu. Rozréznia si¢ antagonizmy: chemiczny, konkurencyjny (kom-
petycyjny) i czynnosciowy.

Antagonizm chemiczny wystepuje wowczas, gdy dwa leki reaguja ze sobg i w wyniku
tej reakcji chemicznej powstaje zwiazek stabszy lub nieczynny biologicznie. W praktyce
lekarskiej zjawisko antagonizmu chemicznego wykorzystywane jest terapeutycznie, w tym
réwniez w leczeniu zatru¢. W zatruciu solami baru stosuje si¢ siarczan sodu, ktéry znosi
objawy zatrucia, wytracajac nierozpuszczalny w wodzie i nieaktywny siarczan baru. Tiosiar-
czan sodu znosi zatrucia cyjankami, zmieniajac je na mniej toksyczne siarkocjanki. Anta-
gonizm chemiczny wystepuje miedzy zwiazkami chelatujacymi, np. EDTA (s61 wapniowo-
-dwusodowa kwasu wersenowego) lub BAL (dimerkaptopropanol) a jonami metali cigzkich
(arsenem, otowiem), w wyniku czego dochodzi do powstania rozpuszczalnych w wodzie
i wydalanych z organizmu kompleksdw, co wykorzystywane jest w terapii zatru¢ metalami
cigzkimi. W terapii nadkwasnosci wykorzystuje si¢ antagonizm chemiczny zachodzacy po-
miedzy lekami neutralizujacymi (sole glinu, magnezu, wapnia) a kwasem solnym zawartym
w soku zotadkowym.

Drugi rodzaj antagonizmu, okreslany jako antagonizm konkurencyjny, wystgpuje wow-
czas, gdy dwa leki (agonista i antagonista) maja ten sam punkt uchwytu dziatania, konkuruja
ze sobg o ten sam receptor i moga si¢ wzajemnie z wigzania z tym receptorem wypierac.
Proces wzajemnego wypierania si¢ z wigzania z receptorem odbywaé si¢ moze zgodnie
z prawem dziatania mas, wigkszego powinowactwa do receptora lub wigkszego stgzenia
jednego z lekdéw konkurujacych. Szybkos$¢ zachodzacych proceséw wzajemnego wypie-
rania si¢ zalezy rowniez od trwatosci wiazania leku z receptorem. W praktyce lekarskiej
zjawisko antagonizmu konkurencyjnego zachodzace pomig¢dzy lekami wykorzystywane jest
bardzo czesto w leczeniu przedawkowania niektdrych grup lekéw lub zatrué. W terapii wy-
korzystuje si¢ antagonizm konkurencyjny zachodzacy pomigdzy: antagonistami receptora
a,-adrenergicznego (atipamezolu, yohimbiny) a agonistami tego receptora (ksylazyna, me-
detomifidyna, detomidyna, romifidyna) w celu zniesienia ich dziatania uspokajajaco-nasen-
nego), antagonistami receptorow opioidowych (naloksonem, naltreksonem czy diprenorfina)
a agonistami receptoréow opioidowych (petydyna, morfing, fentanylem) w celu zniesienia ich
dziatania depresyjnego na osrodek oddechowy. Leki z grupy B-adrenolitykéw (proprano-
lol, karazolol, metoprolol, acebutolol) stosowane sa w ostonie serca przed arytmiogennym
dzialaniem amin katecholowych. Neostygming lub fizostygming stosuje si¢ do przerwania
dzialania zwiotczajacego lekdw wywotujacych blok niedepolaryzacyjny plytki nerwowo-
-mig¢$niowej (D-tubokuraryny, galaminy czy tez pankuronium) czy tez flumazenil (antago-
nista receptora GABA) stosowany jest w przedawkowaniu lub zatruciu lekami bedacymi
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agonistami tego receptora, jakimi sg pochodne benzodiazepin (diazepam, oksazepam, lora-
zepam) wykazujace efekt uspokajajaco-nasenny. Moze si¢ jednak zdarzy¢, ze brak znajomo-
$ci wystegpowania powyzszego typu interakcji farmakodynamicznej, jaka jest antagonizm
konkurencyjny zachodzacy pomigdzy dwoma réwnoczesnie podanymi lekami, doprowadzi
do niezamierzonego zniesienia efektu dziatania jednego z lekdéw. Takim przyktadem jest
réwnoczesne podanie antagonistow receptorow dopaminowych, jakimi sa neuroleptyki lub
leki przeciwwymiotne o dziataniu prokinetycznym (metoklopramid czy domperidon), i ago-
nistow tych receptoréw (bromokryptyny czy kabergoliny). W wyniku tej interakcji dochodzi
do zniesienia hypoprolaktemicznego dzialania bromokryptyny i kabergoliny.

Trzecim rodzajem antagonizmu jest antagonizm czynnosciowy, czgsto okreslany jako
antagonizm funkcjonalny, ktéry polega na tym, ze dwa leki wywieraja przeciwne dziata-
nie na dwa rozne receptory znajdujace si¢ w tym samym narzadzie lub dwa leki wywieraja
przeciwwstawne efekty poprzez odmienne mechanizmy dziatania (dziatanie receptorowe
i pozareceptorowe). Typowym przyktadem antagonizmu czynno$ciowego jest wywolanie
tachykardii po podaniu izoprenaliny agonisty receptora 3, -adrenergicznego i przeciwwstaw-
nego efektu (bradykardii) po podaniu betanecholu agonisty receptora muskarynowego. In-
nym przykladem antagonizmu czynnosciowego jest obserwowany skurcz migsni gladkich
przewodu pokarmowego wywolany karbacholem (nieselektywny agonista receptoréw mu-
skarynowych) i nastgpowy ich rozkurcz po podaniu inhibitora fosfodiesterazy, jakim jest
papaweryna. Rozkurczajace dziatanie papaweryny jest zatem zwiazane z wptywem miotro-
powym, natomiast kurczace migsnidwke gtadka dziatanie karbacholu zwigzane jest z wpty-
wem receptorowym.

Interakcje farmakokinetyczne

Trzecim rodzajem interakcji zachodzacych pomigdzy lekami sg interakcje farmakokine-
tyczne. Interakcja farmakokinetyczna okresla si¢ wptyw jednego leku na losy w organizmie
drugiego, réwnoczesnie podanego leku. Uwzgledniajac miejsce wystgpowania interakcji,
mozna je podzieli¢ na interakcje lekow na etapie: wchtaniania, dystrybucji, metabolizmu
i wydalania. Interakcje farmakokinetyczne moga prowadzi¢ do wystapienia niepozadanych
efektéw. W rezultacie czgsto dochodzi do zmian stezenia leku w organizmie, co moze by¢
przyczyna nasilenia lub ostabienia dziatania podanych lekdéw, w tym réwniez ujawnienia
si¢ dziatan niepozadanych czy toksycznych. Chociaz niektdre interakcje farmakokinetyczne
zachodzace pomigdzy lekami mogg by¢ celowo wykorzystywane.

Interakcje wplywajace na wchlanianie lekoéw po podaniu doustnym

Leki maja duza powierzchnig, np. wegiel lekarski, glinka kaolinowa, btonnik, niekto-
re roztwory koloidowe, wykazuja wysoka zdolno$¢ adsorbowania na swojej powierzchni
innych réwnoczesnie podanych lekéw, utrudniajac lub uniemozliwiajac ich wchianianie.
Réwnoczesne doustne podanie antybiotykdw z grupy tetracyklin i preparatow zawierajacych
jony magnezu, wapnia, zelaza powoduje tworzenie si¢ niewchtanialnych kompleksow, eli-
minujac tym samym efekt przeciwbakteryjnego dziatania tej grupy antybiotykdéw. Rowniez
stosowanie dwu- i trjwartosciowych kationow zmniejsza dostgpnos¢ biologiczng zwiazkow
czynnych nalezacych do fluorochinolonéw. Interakcja ta jest wynikiem tworzenia zwiazkow
chelatowych pomig¢dzy kationami i grupa 4-okso i 3-karboksylowa chinolonow.
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Obecnos¢ pokarmu moze w istotny sposob wptywac na proces wchtaniania lekéw. Obec-
no$¢ pokarmu zmniejsza wchianianie ampicyliny, linkomycyny, rifampicyny, sulfafurazolu,
tetracyklin, teofiliny lub op6znia wchtanianie cefakloru, cefaleksyny, cymetydyny, digoksy-
ny, fluorochinolondéw i metronidazolu. Jednak w niektorych przypadkach obecnos¢ pokarmu
jest czynnikiem warunkujacym proces wchianiania leku podanego doustnie. Obecnos¢ po-
karmu zawierajacego tluszcz jest niezbedna do wchtaniania leku przeciwgrzybiczego, jakim
jest gryzeofulwina ze wzgledu na jej lipofilnos¢. Pokarm utatwia wchtanianie diazepamu,
erytromycyny, propranololu oraz lekdw przeciwgrzybiczych nalezacych do imidazoli (keto-
konazolu, enilkonazolu). Obecnos$¢ ptyndw utatwia wchtanianie wigkszosci lekéw, a zwlasz-
cza lekdw hydrofilnych.

Podawanie lekéw zobojetniajacych kwasny odczyn zotadka, np. inhibitoréw pompy pro-
tonowej (omeprazolu), antagonistow receptora H, (cymetydyny, ranitydyny, fomotydyny)
czy tez selektywnych antagonistow receptora muskarynowego M, (pirenzepiny, telenzepiny)
prowadzi do zmniejszenia wchtaniania lekow o charakterze kwasnym, np. niesterydowych
lekow przeciwzapalnych (NLPZ), gdyz zwicksza si¢ ich stopien zjonizowania. Natomiast
farmakologiczne podniesienie pH zotadka utatwia wchianianie lekéw o charakterze zasado-
wym (morfiny, atropiny, aminofiliny), co zwiazane jest z tym, ze leki te w srodowisku zasa-
dowym znajduja si¢ w formie niezjonizowanej, a wigc tatwo wchtanialnej. Leki obnizajace
pH tresci zotadkowej moga utatwia¢ wchianianie lekéw o charakterze kwasnym, a hamo-
wa¢ wchianianie lekow o charakterze zasadowym. Podniesienie pH tresci zotadka hamuje
dziatanie selektywnych lekow ostaniajacych btong §luzowsq zotadka (sukralfatu i cytrynianu
potasowo-bizmutawego), ktére majq istotne znaczenie w terapii wrzodéw zotadka u zwie-
rzat. Jednak stosowanie lekow wykazujacych dziatanie ochronne na btong §luzowa zoladka
utrudnia wchlanianie innych réwnoczesnie zastosowanych lekow.

Leki zmniejszajace napigcie powierzchniowe, np. kwasy zotciowe, lub leki zwigkszajace
wydzielanie zo6tci utatwiajg wchtanianie innych réwnoczesnie podanych lekow. Leki wpty-
wajace na motoryke przewodu pokarmowego moga oddzialywac na proces wchtaniania in-
nych rownoczesnie podanych lekow. Leki prokinetyczne (przyspieszajace perystaltyke jelit
np. karbachol, metoklopramid, domperidon, cizaprid, erytromycyna) oraz leki przeczyszcza-
jace zmniejszaja ilos¢ wchtonigtego leku. Natomiast leki hamujace perystaltyke przewodu
pokarmowego (atropina, papaweryna) moga utatwia¢ wchlanianie lekdw.

Z kolei leki zmniejszajace miejscowy przeplyw krwi przez jelita (B-adrenolityki

i a-adrenomimetyki) moga uposledza¢ wchianianie innych rownoczesnie podanych lekow.
Wechtanianie lekéw moze by¢ uposledzone po stosowaniu doustnym chemioterapeutykdéw
przeciwbakteryjnych, ktore wywoluja dysbakteriozy (fenikole, tetracykliny, neomycyna), co
spowodowane jest nastgpowym zwigkszeniem wyproznien na skutek zaburzen w skladzie
mikroflory przewodu pokarmowego.

Interakcje wplywajace na pozajelitowe wchlanianie lekow

Ten rodzaj interakcji wystegpuje wowczas, jezeli do lekow podawanych domigsniowo lub
podskornie doda si¢ leki zmniejszajace przeptyw krwi w miejscu podania. Dodatek do leku
znieczulajacego miejscowo (prokainy) leku kurczacego naczynia krwionosne (fenylefryny
lub epinefryny) wywota na skutek miejscowego obkurczenia naczyn mniejszy przeptyw krwi
w miejscu podania, co tym samym zmniejszy wchtanianie prokainy do krwi, hamujac jej dzia-
fanie systemowe, natomiast przedhuzy jej dziatanie znieczulajace w miejscu podania.
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Interakcje modyfikujace dystrybucje (rozmieszczenie) lekow

Leki w réznym stopniu wykazuja zdolno$¢ wigzania z biatkami osocza (gtéwnie z albu-
minami). Powstaty kompleks lek-biatko krwi nie jest aktywny farmakologicznie, nie ulega
biotransformacji (metabolizmowi) i nie jest wydalany z organizmu. Sila i stopien wiazania
leku z biatkiem jest cecha charakterystyczng danego leku i podlega wysyceniu. W przy-
padku réwnoczesnego podania lekow rézniacych si¢ sita wiazania z biatkiem osocza moze
dochodzi¢ do wypierania leku o mniejszej sile wigzania przez lek o wigkszym powinowac-
twie, co prowadzi do wzrostu stgzenia we krwi wolnej frakcji leku, nastepstwem czego jest
nasilenie efektu farmakologicznego dziatania, ale tez moze wystapié¢ dziatanie niepozada-
ne lub toksyczne. Do lekéw wykazujacych duza zdolnos¢ wypierania innych réwnoczesnie
podanych lekoéw z potaczen z biatkami naleza niesterydowe leki przeciwzapalne (NLPZ),
leki przeciwarytmiczne (amiodaron, werapamil, chinidyna), przeciwbakteryjne sulfonamidy,
nowobiocyna i kwas etakrynowy (lek o dziataniu moczopgdnym). Z kolei do lekéw podat-
nych na wypieranie z potaczen z biatkami krwi naleza doustne leki przeciwcukrzycowe, leki
przeciwzakrzepowe, leki przeciwpadaczkowe oraz hydrokortyzon.

Interakcje modyfikujace metabolizm lekéw

W organizmach cztowieka i zwierzat wigkszos¢ podanych lekow jest metabolizowana
w watrobie przy udziale enzyméw mikrosomalnych, a szczegodlnie cytochromu P 450. Za-
hamowanie aktywnosci enzymoéw prowadzi do zwigkszenia stezenia leku we krwi, a tym
samym do wydtuzenia i nasilenia jego dziatania. Z kolei nasilenie aktywnosci enzymow
mikrosomalnych komérek watrobowych powoduje na skutek pobudzenia przemian metabo-
licznych leku zmniejszenie jego stezenia we krwi, a w konsekwencji skrocenie i ostabienie
sity dziatania. Aktywno$¢ enzymow mikrosomalnych komdrek watrobowych, zmienia si¢
w zaleznosci od wieku, predyspozycji osobniczych, stanu zdrowia, stosowanej diety. RoOw-
niez leki moga wplywaé stymulujaco (indukcja enzymatyczna) lub hamujaco (inhibicja en-
zymatyczna) na aktywnos$¢ enzymow mikrosomalnych komodrek watrobowych, zmieniajac
tym samym stgzenie innych podanych rdéwnoczesnie lekow. Do induktorow enzymatycznych
naleza barbiturany, fenylobutazon, halotan, wodzian chloralu, chloropromazyna. Leki te po-
dane rownoczesnie z lekami innych grup farmakologicznych nasilajg ich metabolizm, co
prowadzi do ostabienia lub skrocenia efektu dziatania. Z kolei do inhibitoréw enzymatycz-
nych mozna zaliczy¢ morfing, zwiazki estrogenne, cymetydyne, antybiotyki makrolidowe
oraz fluorochinolony. Powoduja one zwolnienie biotransformacji i przedtuzaja czas dziatania
innych réwnoczesnie podanych lekow, a nawet na skutek spowolnienia ich metabolizmu
moze dochodzié¢ do wystapienia dziatania toksycznego.

Interakcje modyfikujace wydalanie lekéw

Interakcje modyfikujace wydalanie dotycza najczgsciej lekow wydalanych z moczem na
drodze przesaczania kigbuszkowego lub aktywnego transportu kanalikowego. Leki moczo-
pedne, przez nasilenie filtracji kigbuszkowej i zwigkszenie objgtosci moczu, moga intensy-
fikowa¢ wydalanie wigkszosci lekdw 1 ich metabolitow, co w praktyce lekarskiej jest wy-
korzystywane do leczenia zatru¢ przez stosowanie nawadniania organizmu i wywotywania
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tzw. diurezy wymuszone;j. Leki moczopedne moga zmniejsza¢ efekt nefrotoksyczny innych
lekow, np. cisplatyny (lek o dziataniu przeciwnowotworowym). Z kolei leki zmniejszajace
wydzielanie moczu (leki hipotensyjne) moga prowadzi¢ do kumulacji w organizmie innych
lekow lub ich czynnych metabolitéw i w konsekwencji dochodzi do wystapienia groznych
dziatan niepozadanych i toksycznych. Zastosowanie lekéw lub srodkéw zmieniajacych pH
moczu w znaczacy sposob wptywa na wydzielanie nerkowe innych lekéw. Alkalizacja mo-
czu wywolana przez podanie wodoroweglanu sodu, cytrynianu sodu czy mleczanu sodu lub
acetazolamidu (lek moczopedny wywotujacy alkalozg) powoduje wzrost wydalania lekow
o odczynie kwasnym (fenobarbitalu, fenylobutazonu, sulfonamidéw, salicylanéw), natomiast
zmniejsza wydalanie lekow o odczynie zasadowym. Mechanizm tej interakcji polega na tym,
ze w $rodowisku alkalicznym leki kwasne znajduja si¢ w formie zjonizowanej, a wigc nie
ulegaja wchtanianiu zwrotnemu w kanalikach nerkowych, natomiast zwiazki zasadowe wy-
stgpuja w formie niezjonizowanej, a wigc podlegaja wchianianiu zwrotnemu w kanalikach
nerkowych, co prowadzi do hamowania ich wydalania. Z kolei w przypadku zakwaszenia
moczu przez podanie chlorku amonowego wzrasta wydalanie lekdw o odczynie zasadowym
(morfiny, petydyny, prokainy, lekéw przeciwhistaminowych), a zmniejsza si¢ wydalanie
lekéw o odczynie kwasnym. Niektdre leki o odczynie kwasnym wydalane sa przez kanaliki
W tzw. transporcie czynnym. W tym przypadku moze dochodzi¢ do interakcji miedzy lekami
wskutek konkurencji o aktywny transport kanalikowy. W praktyce klinicznej wykorzystywa-
ny jest ten rodzaj interakcji farmakokinetycznej do przedtuzenia czasu dziatania penicyliny G.
Réwnoczesnie z penicyling G podaje si¢ probenecyd, ktory jest zwiazkiem o najwickszym
powinowactwie do uktadu transportujacego w kanalikach nerkowych. Podanie probenecydu
hamuje rowniez wydzielanie do kanalikow nerkowych innych lekéw podlegajacych wyda-
laniu przez aktywny transport kanalikowy a wykazujacych nizsze powinowactwo do uktadu
transportujacego niz probenecyd. Do tej grupy lekdw nalezy: indometacyna, kwas salicy-
lowy, tiazydowe leki moczopedne, furosemid, kwas etakrynowy, acetazolamid, dikumarol,
cefazolina, metotreksat.

Tab. 2. Wybrane interakcje lekéw, ktére maja istotny wplyw na organizm zwierzat

Penicyliny wrazliwe na
B-laktamazy

Leki przeciwzakrzepowe
Probenecyd
Inhibitory B-laktamaz

LEK A LEKB EFEKT INTERAKCJI
1 2 3
Penicyliny Nasilenie dziatania B

Nasilenie dziatania A
Wzrost aktywnosci
przeciwbakteryjnej

Aminoglikozydy
Leki neutralizujace kwas solny

Nasilenie nefrotoksycznosci B
Hamowanie wchtaniania A

Leki zwiotczajace migsnie
szkieletowe

Cefalosporyny Leki przeciwzakrzepowe Nasilenie dzialania B
Diuretyki petlowe Nasilenie nefrotoksycznosci
Amfoterycyna B, NLPZ Nasilenie nefrotoksycznosci
Cyklosporyna, wankomycyna Nasilenie nefrotoksycznosci

Antybiotyki aminogli- | Diuretyki petlowe, cisplatyna i ototoksycznosci A

kozydowe Leki przeciwzakrzepowe Nasilenie dziatania B

Nasilenie dziatania B
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Tab. 2 c.d.

1

2

3

Jony wapnia, magnezu, zelaza

Hamowanie wchianiania A

Leki pB-adrenolityczne

Diltiazem, werapamil
Glikozydy nasercowe
NLPZ

Narkotyki chirurgiczne
Neuroleptyki fenotiazynowe

Tetracykliny Barbiturany, fenytoina Zmniejszenie stgzenia we krwi A
Teofilina . .
. . . . L. Wzrost stezenia B, drgawki
Linkosamidy Leki blokuj afce’: przekazmctwo Zaburzenia oddechowe
nerwowo-migsniowe
Pleuromutyliny . . .
(tiamulina) Antybiotyki jonoforowe Neurotoksycznosé
. Jony wapnia, magnezu, zelaza Hamowanie wchlaniania A
Fluorochinolony O .. L. .
Opioidy Zmniejszenie dziatania B
o Dzialanie arytmiogenne
%" agonisel (lfsylazyna) Nasilenie wydalania A
. Leki alkalizujace mocz ST
Sulfonamidy NLPZ Nasilenie dziatania A
Antymetabolity grupy folianowe;j Potencjalizacja efektu
Y ty grupy J przeciwbakteryjnego dziatania
Gryzeofulwina Fenobarbital Ostabienie wchtaniania A
Lignokaina Nasilenie dziatania B

Kardiodepresja
Bradykardia i blok serca
Hamowanie hipotensyjnego
dziatania A

Kardiodepresja

Nasilenie hipotensji

Glikozydy nasercowe

Jony wapnia

Jony potasu

Diuretyki petlowe i tiazydowe
NLPZ

Nasilenie dziatania A, arytmia
Ostabienie dziatania A
Nasilenie dziatania A, arytmia
Nasilenie dziatania A

Inhibitory konwertazy | NLPZ Hamowanie dziatania A
angiotensyny Diuretyki Nasilenie dziatania hipotensyjnego
I[;-eaﬁilrenomime tyczne Glikokortykosterydy Nasilenie dziatania A
Leki hipotensyjne Nasilenie dziatania hipotensyjnego
Neuroleptyki . Nasilegie dziatania B .
Opioidy Indukcja drgawek migsniowych
Piperazyna
Narkotyki wziewne Epinef Wzrost wrazliwosci mig$nia serco-
(halotan) pinetryna wego, arytmie
Ataraktyki Opioidy Nasilenie dzialania A i B
0,-agonisci Opioidy Nasilenie dzialania Ai B

Podsumowujac, znajomos¢ przez lekarza weterynarii wzajemnego oddziatywania lekow
w zakresie ich efektéw i mechanizméw dzialania, a takze losdéw w organizmie Zywym jest
wiedza niezbgdna dla prawidlowego i1 bezpiecznego stosowania politerapii wielu schorzen
wystepujacych u zwierzat.
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OCENA SANITARNA TUSZEK
I PRZETWOROW DROBIOWYCH

Dr Katarzyna Kosek-Paszkowska

HIGIENA I TECHNOLOGIA UBOJU DROBIU

W Polsce podstawowym surowcem rzeznym sg kurczeta brojlery, indyki, kaczki,
a w mniejszym stopniu gesi i perliczki.

CzynnoSci przedubojowe
Glodzenie przedubojowe

Przed dostarczeniem drobiu do zaktadu ubojowego dostawca zywca musi poddac pta-
ki glodzeniu, ktére ma za zadanie oproznienie przewodu pokarmowego, aby zmniejszy¢
w ten sposob ryzyko zanieczyszczenia tuszek w czasie operacji ubojowych. Czas glodzenia
nie powinien by¢ dluzszy niz 8-10 godzin przy podawaniu gotowych mieszanek paszowych
i maksymalnie 12 godzin przy stosowaniu paszy ziarnistej. W tym czasie nalezy zapewnic
ptakom wystarczajaca ilos¢ wody do picia.

Chwytanie i zaladowywanie ptakow oraz przewoz 7 fermy do ubojni

Obecnie najbardziej rozpowszechniony jest system przewozu drobiu w azurowych po-
jemnikach z tworzywa sztucznego. Ladowanie drobiu odbywa si¢ w wychowalni, skad po-
jemniki sa zabierane i ustawiane na zewnatrz po kilka jeden na drugim, a nastgpnie za po-
moca wozka widlowego przenoszone na samochdd ci¢zarowy. Coraz czesciej stosuje si¢
takze tzw. ruchome baterie pojemnikow transportowych, ktére zbudowane sa ze stalowego
szkieletu, na ktorym znajduja si¢ pojemniki w postaci szuflad. Jedna bateria ma z reguty
12 szuflad. Za pomoca wozka widlowego baterie sa przewozone do wychowalni, w ktdrej
pracownicy recznie zatadowuja ptaki. Do przewozu ptakéw o wigkszej masie, takich jak
indyki i gesi najczesciej stosuje si¢ samochody-baterie, w ktorych na stale zamontowane sa
klatki w systemie bateryjnym.

Transport do ubojni

Transport powinien trwa¢ w miar¢ mozliwos$ci jak najkrécej, gdyz zwlaszcza w okre-
sie letnim istnieje niebezpieczenstwo wystapienia stresu cieplnego. Dlatego tez nie nalezy
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przetadowywaé pojemnikow transportowych. Liczba ptakow przypadajacych na jednostke
powierzchni powinna by¢ mniejsza w porze cieplejszej, poza tym pomig¢dzy rzedami pojem-
nikow powinny znajdowac si¢ kanaty wentylacyjne zapewniajace przeptyw powietrza pod-
czas jazdy. Coraz czg$ciej tez zardwno hodowcy, jak i ubojnie preferuja dostarczanie drobiu
1jego ubdj w godzinach nocnych, kiedy temperatura powietrza jest stosunkowo niska nawet
w cieplych porach roku. Bardzo istotne znaczenie ma takze czystos¢ i dezynfekcja klatek
oraz samochodow przed zatadunkiem. Zgodnie z zasadami GMP/GHP (dobrej praktyki pro-
dukcyjnej 1 higienicznej) nie mozna tadowac ptakdw, jesli w ksigzce sanitarnej srodka trans-
portu nie ma adnotacji o przeprowadzonym zabiegu mycia i dezynfekcji. Stres transportowy
powoduje ostabienie uktadu odpornosciowego, w zwiazku z czym moze nastapi¢ pogorsze-
nie si¢ jakosci migsa rowniez pod wzgledem mikrobiologicznym (przenikanie drobnoustro-
jow do krwiobiegu i do migsni).

Wymagania dotyczace transportu drobiu do ubojni zawarte w Rozporzadzeniu UE

nr 853/2004:

1. Podczas odbioru i transportu zwierzqt trzeba sie z nimi ostroznie obchodzié, aby nie
powodowac u nich zbednego niepokoju.

2. Zwierzeta z objawami choroby lub pochodzqce ze stad, o ktorych wiadomo, ze sq ska-
zone Srodkami o znaczeniu dla zdrowia publicznego, mozna transportowac do ubojni
wylqcznie za zgodq wlasciwych wiladz.

3. Klatki do celow transportu zwierzqt do ubojni oraz moduly, jezeli sq stosowane, mu-
szq by¢ wykonane z materialu odpornego na korozje oraz muszq by¢ tatwe do oczysz-
czenia i dezynfekcji. Niezwlocznie po oproznieniu oraz, w razie koniecznosci, przed
ponownym zastosowaniem, wszystkie urzqdzenia wykorzystywane do odbioru i do-
staw zZywych zwierzqt muszq zosta¢ oczyszczone, umyte i zdezynfekowane.

Obowigzujacym przepisem prawnym dotyczacym transportu drobiu jest Rozporzadze-
nie Rady (WE) NR 1/2005 z dnia 22 grudnia 2004 r. w sprawie ochrony zwierzat podczas
transportu i zwigzanych z tym dziatan oraz Rozporzadzenie (WE) nr 1255/97. W pierwszym
z przedstawionych rozporzadzen okreslone sa wymagania dotyczace minimalnej powierzchni
podlogowej przypadajacej na przewozony dréb. Istotne jest takze, ze jezeli transport drobiu
do rzezni trwa dtuzej niz 12 godzin, to obowiazkiem przewoznika jest zapewnienie dostgpu
do odpowiedniej ilosci wody i paszy.

Zgodnie z wymogami prawnymi ubojnie zobowigzane sa, w miar¢ potrzeb, gromadzic,
sprawdzac¢ i opracowywac informacje dotyczace tancucha pokarmowego w odniesieniu do
wszystkich zwierzat, poza zwierzgtami fownymi, wysytanych do uboju. Podmioty prowadza-
ce ubojnie musza otrzymac informacje nie pozniej niz 24 godz. przed przybyciem zwierzat
do ubojni. Jezeli wlasciwy organ udzieli zezwolenia, informacje dotyczace tancucha pokar-
mowego mogg towarzyszy¢ zwierzetom do ubojni i nie musza by¢ dostarczane z przynaj-
mniej 24-godzinnym wyprzedzeniem. Taka sytuacja jest mozliwa w przypadku drobiu, ktory
zostal poddany badaniu przedubojowemu w gospodarstwie pochodzenia, jezeli towarzyszy
mu $wiadectwo podpisane przez lekarza weterynarii, zawierajace o§wiadczenie, ze dokonat
badania zwierzat w gospodarstwie i stwierdza, ze sa zdrowe.

Istotne informacje dotyczace bezpieczenstwa zywnosci zwigzane sg ze:

e statusem gospodarstwa pochodzenia lub stanem zdrowia zwierzat w regionie;

e stanem zdrowia zwierzat;

e 7z weterynaryjnymi produktami leczniczymi lub innymi informacjami o leczeniu,

jakiemu podawano zwierzg¢ta wraz z okresem karencji;
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wystgpowaniem choréb mogacych mie¢ wplyw na bezpieczenstwo migsa;
wynikami analiz przeprowadzonych na probkach pobranych od zwierzat czy na in-
nych probkach pobranych w celu zdiagnozowania chorob, ktére moga wplywaé na
bezpieczenstwo migsa, tacznie z probkami pobranymi w ramach monitorowania
i zwalczania chorob odzwierzecych oraz kontroli pozostatosci;

e (e stosownymi sprawozdaniami dotyczacymi poprzednich badan przedubojowych
i poubojowych zwierzat z tego samego gospodarstwa pochodzenia, wlaczajac w to
zwlaszcza sprawozdania urzgdowego lekarza weterynarii;

e konieczne jest takze podanie nazwiska i adresu prywatnego lekarza weterynarii, ktory

sprawuje zwyczajowa opiecke nad gospodarstwem pochodzenia.

Nie ma koniecznosci dostarczania podmiotowi prowadzacemu ubojni¢ wyzej wymienio-
nych informacji, jezeli jest on juz w ich posiadaniu (na przyktad wskutek stalej umowy lub
poprzez system zapewnienia jakosci) lub jezeli producent deklaruje brak istotnych informa-
cji do zgloszenia.

Informacji nie trzeba udzielaé¢ w formie dostownego wyciagu z rejestru gospodarstwa po-
chodzenia. Mozna je dostarcza¢ poprzez elektroniczng wymiang danych lub w formie znor-
malizowanego oswiadczenia podpisanego przez producenta.

Ubojnie podejmuja decyzje o przyjeciu zwierzat — po dokonaniu oceny informacji doty-
czacych tancucha pokarmowego, a takze zobowiazane sa niezwlocznie udostepnié te infor-
macje urzgdowemu lekarzowi weterynarii.

W razie przybycia do ubojni zwierzat bez informacji dotyczacych tancucha pokarmo-
wego dany podmiot zobowiazany jest niezwlocznie powiadomi¢ o tym fakcie urzgdowego
lekarza weterynarii. Zwierzeta takie nie moga zosta¢ poddane ubojowi bez uprzedniej zgody
urzgdowego lekarza weterynarii.

Badanie przedubojowe

Przy badaniu nalezy zwrdci¢ uwagg na stan odzywienia i umig¢snienia, wyglad zewnetrz-
ny, zachowanie, naturalne otwory ciata, odchody, upierzenie, ewentualne zmiany na grzebie-
niu, koralach, dzwonkach, powickach, nicopierzonych czgsciach skéry, widocznych btonach
Sluzowych i stawach.

Zgodnie z Rozporzadzeniem 854/2004 mowa jest o trzech dniach, jakie moga uptynac
od wystawienia §wiadectwa do momentu uboju drobiu, po czym musi nastgpi¢ konieczne,
kolejne badanie przedubojowe.

Zawieszanie ptakow w strzemionach na linii ubojowej powinno odbywac si¢ w miare
mozliwosci w miejscu zaciemnionym lub przy niebieskim $§wietle, co gwarantuje uspokoje-
nie drobiu.

Oszalamianie drobiu odbywa si¢ w wodzie, przez ktora przepuszczany jest prad elek-
tryczny o odpowiednim napigciu i natgzeniu. Oszatamianie ma spowodowac tylko czasowe
pozbawienie ptakow $§wiadomosci i nie powinno doprowadzi¢ do zatrzymania akcji serca
i do $mierci, gdyz ptak usmiercony podczas oszatamiania zle si¢ wykrwawia. Oszalamianie
ma na celu zapewnienie bardziej humanitarnego uboju zwierzat. W zaleznosci od gatunku
ubijanego drobiu rézne sg parametry pradu podczas oszalamiania. Najczesciej stosuje si¢
napigcie 80—130V, natgzenie 40-50 mA i czas ekspozycji okoto 3—6 sekund.
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Wykrwawianie drobiu odbywa si¢ poprzez przecigcie naczyn szyjnych. Jednoczesnie
przecigciu ulega takze tchawica, co tacznie z wykrwawieniem powoduje $mier¢ ptakow.
Obecnie cigcie odbywa si¢ w sposdb mechaniczny, przy uzyciu specjalnego automatycznego
noza. Wazne jest, aby podczas nacigcia nie uszkodzi¢ migsni szyjnych i nie zostata odcigta
glowa, gdyz utrudnia to wykrwawianie i dalsza obrobke tuszki w procesie ubojowym. Czas
catkowitego wykrwawienia wynosi 2—3 min. Zte wykrwawienie moze doprowadzi¢ do zale-
gania krwi, ktora staje si¢ doskonala pozywka do rozwoju drobnoustrojow.

Oparzanie drobiu polega na zastosowaniu wysokiej temperatury, aby rozluznieniu ule-
gly pochewki pidrowe, w ktorych umieszczone sa pidra, co ulatwia dalsze skubanie.

Wyrézniamy dwa podstawowe sposoby oparzania: woda i parg wodna. Kiedys oparzanie
woda stosowano gtéwnie do oparzania drobiu grzebiacego, od ktorego nie pozyskuje si¢
pierza, a oparzanie parg wodna do drobiu wodnego, od ktdrego pozyskiwano pierze. Obecnie
stosuje si¢ oparzanie woda zarowno drobiu grzebiacego, jak i wodnego.

Oparzanie woda polega na poddaniu tuszek dzialaniu goracej wody w specjalnych urza-
dzeniach, tzw. oparzalnikach. Parametry procesu powinny by¢ monitorowane i zaleza one
od gatunku i wieku drobiu, a takze zwigzane sa z pdzniejszym sposobem schtadzania tuszek
oraz jego przeznaczeniem (drob chtodzony lub mrozony). Podczas oparzania wazne jest, aby
temperatura byta na tyle wysoka, zeby rozluzni¢ pochewki piérowe, ale jednoczesnie nie
moze ona doprowadzi¢ do uszkodzenia termicznego skory. Nowoczesne oparzelniki maja
dodatkowo wbudowany system napowietrzania wody, co powoduje jeszcze lepsze rozluz-
nienie brodawek piérowych.

Wyrdzniamy trzy sposoby oparzania woda w zaleznosci od zastosowanych temperatur:

« Poloparzanie (semi-scalding) to najbardziej tagodna odmiana oparzania woda. Tem-
peratura wody wynosi 50-52°C, czas okoto 3 minuty. Ten rodzaj oparzania stosuje
si¢ najczesciej przy uboju kurczat brojleréw. Zastosowana temperatura nie powoduje
oparzen skory, a jest wystarczajaca do rozpulchnienia brodawek piérowych. Oparza-
ny tym systemem drob jest najczesciej schladzany powietrzem, a nastgpnie sprzeda-
wany w postaci chtodzone;.

* Oparzanie lagodne (soft-scalding) przeprowadza si¢ w temperaturze 56—58°C przez
okoto 1,5-2 minuty. Podczas takiego rodzaju oparzania moze dochodzi¢ juz do nie-
wielkich uszkodzen skdry, ktora staje si¢ rowniez bardziej lepka. W ten sposdb opa-
rzaniu poddaje si¢ najczesciej kury lub starsze brojlery i indyki, u ktérych pidra sa
mocniej osadzone. Po takim rodzaju oparzania najczgsciej tuszki sa chtodzone woda,
a nastepnie sprzedawane w postaci zamrozone;.

* Oparzanie silne (hard-scalding) prowadzi si¢ w wodzie o temperaturze 65-68°C,
czas zalezy od gatunku drobiu. Metoda ta jest stosowana przy uboju drobiu wodnego
(kaczek 1 gesi).

W czasie oparzania, oprocz przestrzegania parametrow temperaturowych i czasowych
procesu, wazne jest takze przestrzeganie wlasciwego mycia i dezynfekcji oparzelnikow oraz
systematyczna wymiana wody tak, aby nie dopusci¢ do wtornego zanieczyszczenia tuszek
(czasami woda moze by¢ zasysana do tchawicy i nacigtych naczyn krwionosnych).

Skubanie. Obecnie stosuje si¢ skubanie mechaniczne, ktéore moze by¢ realizowane
W sposob ciagly Iub okresowy.

Skubanie mechaniczne w sposéb ciagly odbywa si¢ przy uzyciu maszyn—skubarek, kto-
re sg zamontowane w linii ubojowej. Zawieszony w strzemionach na linii drob przesuwany
jest pomigdzy kilkoma ustawionymi jedna za druga maszynami, wewnatrz ktorych umiesz-
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czone sg obrotowe tarcze z gumowymi, rowkowanymi wypustkami w ksztalcie palcow (tzw.
biczami). Pioro wkregcane jest w rowkowane palce i wykrecane na zasadzie ruchu obrotowe-
go. Usuwane pidra sa splukiwane wodg o temperaturze okoto 40°C do kanalu w podtodze
pod skubarkami, a nastgpnie kierowane do dalszej obrobki lub utylizacji. Istotne jest usta-
wienie biczy w taki sposob, aby nie uszkadzaty skory i by nie dochodzito do ewentualnego
wyciskania katu i tresci przewodu pokarmowego.

Skubanie mechaniczne w sposéb okresowy ma miejsce najczgsciej w matych uboj-
niach. Odbywa si¢ ono w skubarkach tzw. karuzelowych (inna nazwa: bgbnowe), w ksztalcie
bebna, do ktorych zdejmuje si¢ tuszki z linii i wrzuca partiami do urzadzenia. Skubanie
w nich odbywa si¢ na zasadzie ruchu wirowego tuszek wewnatrz skubarki, z obrotowym dnem
oraz gumowymi ,,biczami” rozmieszczonymi na wewngtrznej powierzchni $cian i dnie.

Zaréwno skubarki karuzelowe, jak i skubarki do skubania w systemie ciagtym musza by¢
bardzo doktadnie myte, czyszczone i dezynfekowane, gdyz moga stanowic potencjalne zrodto
krzyzowego zanieczyszczenia tuszek mikroflora stanowiaca zagrozenie dla konsumenta.

Doczyszczanie masa woskowa

Przy uboju drobiu wodnego po zakonczonym procesie skubania nastgpuje jeszcze do-
czyszczanie masa woskowa, gdyz u tych ptakoéw czgsto urzadzenia nie sa w stanie usunaé
tzw. patek (czyli krotkich, niewyrosnigtych, glgboko osadzonych w skorze piodr). Woskowa-
nie polega na zanurzeniu tuszek w goragcym, ptynnym wosku, nastgpnie tuszki sa wyciagane
z masy woskowej, poddawane nadmuchowi zimnego powietrza lub kapieli w zimnej wodzie,
podczas ktdrej masa zastyga, a nastgpnie jest ona zdzierana razem z resztkami upierzenia.
Zdjeta masa woskowa poddawana jest regeneracji poprzez silne podgrzanie i filtracj¢ oraz
metodami chemicznymi z zastosowaniem sody kaustycznej i kwasu solnego.

Usuwanie gléw. Najczegsciej w praktyce odbywa si¢ ono wilasnie po skubaniu, choé
z punktu widzenia weterynaryjnego lepiej bytoby, gdyby gtowa byta usuwana dopiero po bada-
niu przez lekarza weterynarii. Usuwanie gtéw odbywa si¢ najczegsciej w sposdb mechaniczny
w urzadzeniu, ktore odrywa glowe, wyciagajac przy tym takze tchawice oraz czgsto roéwniez
i przetyk. Taki sposob usuwania glowy ma za zadanie zmniejszenie mozliwosci zanieczysz-
czenia tuszki.

Mycie tuszek pod natryskiem. Proces ten jest bardzo istotny z punktu widzenia
higienicznego. Nastgpuje tu sptukanie wszelkich zanieczyszczen, ktdre mogly pojawié si¢ na
weczesniejszych etapach, zwlaszcza przy skubaniu. Do mycia uzywa si¢ biezacej, zdatnej do
picia, zimnej wody.

Odcinanie lap na wysokosci stawu skokowego. Przy duzych ubojach odbywa si¢ tak-
ze w sposob mechaniczny. Lapki po odcigciu sa automatycznie (badz recznie) odpinane ze
strzemion ubojowych i w zalezno$ci od przeznaczenia moga dalej zosta¢ poddane czysz-
czeniu z zewngtrznego, zrogowaciatego naskdrka, pakowane do pojemnikéw, schladzane
i przekazywane do sklepéw lub przekazywane bezposrednio po schtodzeniu jako surowiec
do produkcji karmy dla zwierzat migsozernych. Tuszki pozbawione tap przewieszane sa
automatycznie lub rgcznie na drugg linig, ktéra przechodzi do osobnego pomieszczenia do
tzw. czgsci czystej uboju, w ktorej odbywa si¢ patroszenie. Na odcigeiu tap konczy sig tzw.
cz¢$¢ brudna uboju.
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Patroszenie. Obecnie patroszenie wigkszosci gatunkéw ubijanego drobiu odbywa si¢
W sposob w pelni zmechanizowany. Jedynie podczas uboju indykow i gesi wigkszos¢ opera-
cji patroszenia, zwlaszcza w mniejszych ubojniach, odbywa si¢ z reguty recznie.

Patroszenie rozpoczyna si¢ od odessania katu i wycinania steku oraz nacigcia powlok
brzusznych. Procesy te moga mie¢ miejsce na jednym urzadzeniu lub na dwoch osobnych,
w zaleznosci o konstrukcji linii ubojowe;j. Nastepny etap to wyjecie catosci narzadow we-
wnetrznych na zewnatrz w kolejnym urzadzeniu wyposazonym w metalowe szpatuly. Wyjete
narzady wewngtrzne pozostaja zawieszone przy tuszce i tak przygotowana tuszka trafia do
badania przez lekarza weterynarii.

Badanie poubojowe

Badanie poubojowe opiera si¢ na ocenie wizualnej ewentualnie palpacyjnej. W czasie
badania poubojowego nalezy zwrdci¢ uwage na wyglad ogdlny tuszki: czy nie jest ona nad-
miernie wychudzona, czy jest prawidlowo wykrwawiona, czy nie ma widocznych uszkodzen
i zanieczyszczen oraz oznak wskazujacych na wystgpowanie jakiegos stanu chorobowego.
Ogladajac powierzchnig skory, nalezy zwroci¢ uwage na ewentualne zmiany pasozytnicze,
guzki, zmiany barwne. Nalezy zwlaszcza zwrdci¢ uwage na okolice wola, powtoki brzuszne,
okolice skrzydet i steku. Ogladajac narzady wewngtrzne, nalezy zwrocié uwage na stan phuc
i oplucnej, wyglad serca, wielkos$¢ i stan watroby, wyglad sledziony. Nalezy takze obej-
rze¢ uktad pokarmowy, zwracajac uwage na wyglad zotadka i jelit. Podczas ogladania tuszki
zwraca si¢ tez uwagg na wyglad stawow, migsni i kosci. W czasie badania nalezy tez ocenic,
czy nie wystgpuje nienormalna barwa lub won migsa i skory. Zmiany takie moga by¢ najcze-
$ciej wynikiem nieodpowiedniego zywienia.

W przypadku stwierdzenia jakichkolwiek zmian, czy to wskazujacych na wystepujace
schorzenia, czy tez jakosciowych, lekarz badajacy ma obowiazek skonfiskowa¢ zmieniong
tuszke lub wyciaé zmieniony albo uszkodzony narzad lub czes$¢ tuszki.

Po badaniu nastepuje odcinanie narzadow wewngtrznych. Proces ten odbywa si¢ recznie.
Pracownicy odcinaja kazdy asortyment osobno, a nastgpnie jadalne podroby (serca, zotadki,
watroby) przekazywane sa do czyszczenia (zotadki, serca) i do schtadzania. Serca czysci
si¢ z worka osierdziowego (mozna to robi¢ recznie lub w duzych zaktadach na specjalnym
urzadzeniu). Zotadki powinny by¢ czyszczone w osobnym pomieszczeniu ze wzgledu na
mozliwos¢ zanieczyszczenia krzyzowego tuszki resztkami pokarmowymi oraz mikroflora.
Czyszczenie zotadkéw odbywa si¢ rowniez na specjalnym urzadzeniu. Po czyszczeniu po-
droby sa schtadzane woda z dodatkiem lodu (schtadzanie immersyjne w specjalnych urza-
dzeniach, tzw. spinczillerach) lub powietrzem, w komorach chtodniczych.

Czgsci niejadalne odrzucane sa do pojemnikow i przekazywane do utylizacji lub — tak jak
to ma miejsce w duzych zaktadach — kierowane sa specjalnymi kanatami albo transportem
pneumatycznym do zbiornikéw utylizacyjnych.

Tuszka pozbawiona narzadéw wewnetrznych przechodzi dalej linig patroszenia do urza-
dzenia usuwajacego wole i przetyk. Urzadzenie jest wyposazone w specjalng srube, ktora na
zasadzie wykrecania usuwa te narzady. Jednoczesnie caly czas na tuszke natryskiwana jest
biezaca, zimna woda, ktora sptukuje ewentualne zanieczyszczenia. W mniejszych zaktadach,
zwlaszcza przy uboju indykow i gesi, czynno$é t¢ wykonuje si¢ recznie.
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Mycie zewng¢trzne i wewnetrzne

Po zakonczeniu procesu patroszenia nastgpuje doktadne mycie tuszek pod natryskiem
zimnej, biezacej wody, ktora omywa tuszki nie tylko od zewnatrz, ale i od srodka.

Usuwanie resztek narzadéw wewnetrznych. Proces ten odbywa si¢ w urzadzeniu, kto-
re na zasadzie podcisnienia odsysa resztki ptuc, nerek, jajnikow, jader, ktére mogly jeszcze
pozostaé przytwierdzone do wewnetrznych $cian tuszki.

Schladzanie tuszek

Schiadzanie tuszek po uboju jest bardzo istotnym elementem procesu pozyskiwania tu-
szek 1 najczesciej jest wyznaczane jako tzw. Krytyczny Punkt Kontroli (CCP) w tym procesie
(patrz rozdziat dotyczacy systemu HACCP w uboju drobiu). Celem schtodzenia tuszek po
uboju jest jak najszybsze osiagnigcie temperatury migsa ponizej 4°C. Temperatura ta pozwala
zahamowac rozwoj paleczek Salmonella.

Schiadzanie tuszek drobiowych po uboju moze by¢ realizowane trzema metodami:

1. Schladzanie woda — immersyjne, w sposob ciagly, zwane tez chtodzeniem w przeciw-
pradzie. Metoda ta polega na umieszczeniu tuszek w tzw. schiadzalnikach z przenosni-
kiem $rubowym (zwanych takze spinczillerami). Sg to baseny, (z reguly dwa, czasami
trzy), wewnatrz ktorych znajduje si¢ przenosnik srubowy, ktdry przekazuje tuszki z jed-
nego konca basenu na drugi przeciwnie do kierunku naptywu wody (stad tez okreslenie
,,schladzanie w przeciwpradzie”). W pierwszym schiadzalniku temperatura wody wynosi
12-16°C i tuszki moga przebywa¢ w nim tylko do pdét godziny. Jest to tzw. schtadza-
nie wstepne. Nastepnie tuszki kierowane sa do kolejnego basenu, w ktérym temperatura
wody wynosi 0—4°C. W nim nastgpuje koncowe dochtodzenie tuszek do temperatury 4°C.
W schtadzalniku tym systematycznie jest dostarczany 16d tuskowy, ktory utrzymuje tem-
peratur¢ wody na odpowiednio niskim poziomie.

Zalety schladzania wodq w systemie ciqglym:

e szybkie tempo schtadzania;

e korzystne cechy organoleptyczne (wilgotna powierzchnia, jasna barwa);

e wchlanianie wody przez tuszke, co sprzyja przyrostowi masy (cecha pozadana przez
producentoéw, niepozadana przez konsumentow!);

e metoda stosunkowo tania.

Wady schtadzania wodgq w systemie ciqglym:

ryzyko wystapienia zanieczyszczen krzyzowych;
pogorszenie jakosci mikrobiologicznej oraz skrocenie trwalosci;
koniecznos$¢ instalowania urzadzen lub linii do ociekania wody z tuszek;
po takim systemie chtodzenia nie jest rekomendowane sprzedawanie drobiu w postaci
$wiezej chtodzonej, ale poddanie tuszek mrozeniu lub przekazanie do przetwoérstwa
(z uwagi na gorsza jako$¢ mikrobiologiczna).

Rozporzadzenie 853/ 2004 nakazuje, aby przy schtadzaniu immersyjnym przestrzegaé
nastgpujacych wytycznych:
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e nalezy podja¢ wszelkie srodki ostroznosci, aby zapobiec zanieczyszczeniu tusz,
uwzgledniajac parametry takie jak waga tusz, temperatura wody, obj¢tos¢ i kierunek
przeptywu wody oraz czas chlodzenia;

o urzadzenia musza zosta¢ catkowicie oproznione, oczyszczone i zdezynfekowane za
kazdym razem, kiedy zachodzi taka koniecznos¢, a przynajmniej raz dziennie.

2. Schladzanie powietrzem — owiewowe w tej metodzie chtodzenie odbywa si¢ w komo-
rach lub tunelach, w ktérych na zawieszone tuszki dziata silny ruch powietrza (2—4 m/s)
schlodzonego do temperatury okoto 0°C.

Zalety schladzania powietrzem:

e bardzo dobra jako$¢ mikrobiologiczna, brak mozliwosci zanieczyszczen krzyzowych,
z tego powodu metoda rekomendowana przez UE;

e dhluzsza trwatos$¢ tuszek, ktore po takim wychlodzeniu moga by¢ sprzedawane
w postaci $wiezej, schtodzone;.

Wady schladzania powietrzem:

o dluzszy czas schiadzania;

e mniej korzystny wyglad z uwagi na obsuszenie powierzchni tuszki i mozliwos¢ wy-
stapienia przebarwien;

e ubytki masy.

3. Metoda kombinowana w tej metodzie gldownym czynnikiem chlodzacym jest zimne
powietrze (chtodzenie w komorach), a dodatkowo stosuje si¢ na tuszki natrysk wody
rozpylonej w postaci aerozolu. Metoda ta faczy de facto zalety obu wyzej wymienionych
metod, czyli przy dobrej jakosci organoleptycznej i braku wysuszenia powierzchni tuszki
zachowuja takze dobra jakos¢ mikrobiologiczna, gdyz ryzyko wystapienia zanieczysz-
czen krzyzowych jest tu niewielkie.

Wazenie i klasyfikacja

W duzych ubojniach wazenie i klasyfikacja odbywa si¢ w sposdb zautomatyzowany na
specjalnych wagach sprzgzonych z komputerem. W zaleznosci od wagi tuszki sa kierowane
na specjalnym tasmociagu do odpowiednich przegrdd, skad pakowane sa do pojemnikdw.
W mniejszych zaktadach proces ten odbywa si¢ recznie.

Pakowanie do pojemnikow i magazynowanie

Tuszki pakowane sg najcze¢sciej w pojemniki plastikowe, jesli majg by¢ przekazane do
handlu w stanie §wiezym lub do dalszego podziatu na elementy i do przetworstwa. Tuszki
kierowane do mrozenia pakowane sa w kartony wytozone folig lub pojedynczo, w woreczki
foliowe, w zaleznos$ci od stosowanej technologii mrozenia. Nastgpnie przewozone sa do ma-
gazynu- chtodni, w ktérej sa przechowywane do czasu ekspedycji. Magazyn, w ktérym prze-
chowywane sa tuszki, nazywa si¢ czesto chtodnig zerowa z uwagi na temperatury, jakie tam
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panuja, czyli 0°C z mozliwoscig odchylenia o jeden stopien w gore lub w dot. Temperatura na
tym poziomie pozwala na wydtuzenie okresu przechowywania do okoto 7 dni.

Metody utrwalania tuszek drobiowych

Najpopularniejsza metoda przedtuzania trwatosci migsa drobiowego jest jego zamraza-
nie.

Najczesciej odbywa si¢ w zimnym powietrzu w réznego rodzaju zamrazalniach. Naj-
prostsze, spotykane przewaznie w matych ubojniach i przetworniach drobiu to:

e zamrazalnie komorowe, w ktorych panujq temperatury -15 do -20°C. Czas mrozenia,

w zaleznosci od gatunku i wielkosci tuszek, waha si¢ od 36 do 72 godzin. Przy tej
metodzie mrozenia drob pakowany jest w pojemniki plastikowe.
W $redniej wielkosci zaktadach ubojowych stosuje si¢ gtdwnie:

e zamrazalnie tunelowe, w ktorych osiaga si¢ temperatury nizsze: -30 do -35°C. Czas
mrozenia wynosi od kilku do kilkunastu godzin, a dréb pakowany jest przewaznie
w opakowania tekturowe.

W duzych zaktadach drobiarskich mozna spotkaé:

e tunele zamrazalnicze do zamrazania w sposob ciagly. Temperatury stosowane w tej
technologii mrozenia wahaja si¢ od -30 do -40°C, czas kilka godzin. Dréb pakowany
jest w opakowania jednostkowe (woreczki foliowe)

Trwato$¢ migsa drobiowego gleboko mrozonego, przechowywanego w temperaturze -18°C
wynosi okoto 6 miesigcy.

Inng popularng metoda przedtuzania trwalosci migsa drobiowego jest pakowanie proz-
niowe lub w zmodyfikowanej atmosferze (MAP). Najczesciej surowe migso drobiowe pako-
wane jest w atmosferze o skfadzie: 75% CO, 20% N,, 5% O,. Dwutlenek wegla jest gazem
aktywnym, wplywajacym korzystnie na wydhluzenie trwalosci poprzez tworzenie z woda
kwasu weglowego, ktory z kolei, obnizajac pH hamuje rozwoj drobnoustrojéw. Azot jest ga-
zem inertnym, nieaktywnym petiacym funkcj¢ ,,wypetniacza”, natomiast niewielki dodatek
tlenu wptywa korzystnie na barwe migsa. Trwatos¢ tak zapakowanego migsa drobiowego,
przechowywanego w warunkach chtodniczych wynosi przecigtnie okoto 2 tygodnie.

Drobnoustroje zwiazane z drobiem i stanowiace najczestsze zagrozenia

zdrowia konsumenta:

Escherichia coli

Bakteria nalezaca do rodziny Enterobacteriaceae. Obecnie mozemy wyrdznié kilka ty-
pow tej bakterii:

« EPEC — typ enteropatogenny — powodujacy biegunki;

+ ETEC — typ enterotoksyczny — produkujacy toksyn¢ powodujaca biegunke u nowo-
rodkow i1 tzw. ,,biegunke podroznych”;

* EIEC — typ enteroinwazyjny — atakujacy nabtonek jelita grubego;

+ EHEC - typ enterohemoragiczny — nalezace do tej grupy szczepy verocytotoksyczne
(O 157:H7) powoduja u cztowieka krwotoczne zapalenie okr¢znicy oraz syndrom
mocznicowy.
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Charakterystyka: bakteria tlenowa, ale mogaca namnazac¢ si¢ takze przy ograniczonym
dostepie tlenu. Temperatury wzrostu: 2,5-46°C (typ EHEC: 7 - 46°C) optymalna: 35 - 40°C.
Namnazanie tego drobnoustroju jest hamowane przy pH ponizej 4,4, przy ste¢zeniu NaCl
powyzej 8,5% oraz aktywnosci wodnej (a,) ponizej 0,93.

Zrédta zagrozenia: bakteria bardzo rozpowszechniona w przyrodzie, moze wystepowac
w wodzie, glebie, jako symbiont bytuje w przewodzie pokarmowym cztowieka i zwierzat,
w tym takze i u drobiu. Moze wystepowaé w migsie surowym i produktach poddanych nie-
wystarczajacej obrobce termiczne;j.

Sposoby kontrolowania zagrozenia: przestrzeganie higieny personelu i produkcji, niedo-
puszczenie do zanieczyszczen krzyzowych (zwtaszcza katem), przestrzeganie parametrow
obrobki termicznej wyrobow — pateczki okreznicy sa wrazliwe na ciepto i ging podczas ob-
robki termicznej, np. parzenia, smazenia, gotowania.

Listeria monocytogenes

Bakteria bardzo rozpowszechniona w przyrodzie. Szczegdlng wrazliwos¢ na zakazenie
tym drobnoustrojem wykazuja kobiety ci¢zarne, noworodki, osoby w podesztym wieku oraz
ludzie o ostabionym systemie odpornosciowym (cukrzycy, alkoholicy, osoby chore na no-
wotwory, AIDS, po przeszczepach narzadéw, itp.). Objawy chorobowe podobne sa do grypy,
ale takze moze dojs¢ do wystapienia zapalenia mdzgu, a u kobiet w cigzy do poronien lub
uszkodzen ptodu.

Charakterystyka: bakteria psychrotrofowa (namnaza si¢ w temperaturach chtodniczych),
tlenowa, ale réwniez namnazajaca si¢ w warunkach mikroaerofilnych (czyli akceptujaca ni-
ska zawartos$¢ tlenu w srodowisku). Temperatury wzrostu: 0—45°C, optymalne: 25-30°C. Jej
wzrost jest zahamowany przy pH srodowiska ponizej 4,5 i powyzej 9,5 a takze przy a  poni-
zej 0,92. Bakteria odporna na wysokie st¢zenia NaCl. Ma zdolnos¢ przezywania w zywnosci
mrozonej. Wrazliwa na dzialanie wigkszosci srodkéw dezynfekcyjnych.

Zrédta zagrozenia: wystepuje w glebie, wodzie, $ciekach, moze wystegpowa¢ w surowych
warzywach, migsie (szczeg6lnie czesto w migsie drobiowym!) oraz w produktach pakowa-
nych prézniowo lub w modyfikowanej atmosferze. Najczesciej do zanieczyszczenia listeria-
mi dochodzi poprzez zanieczyszczenia krzyzowe w wyniku zaniedban higienicznych.

Sposoby kontrolowania zagrozenia: przede wszystkim niedopuszczenie do zanieczysz-
czenia krzyzowego gotowych wyrobow poprzez zachowanie wilasciwych zasad higieny,
prawidtowe przeprowadzanie procesow mycia i dezynfekcji, chlorowanie wody. Obrébka
termiczna (smazenie, gotowanie, pieczenie, itp.) niszczy skutecznie t¢ bakterig.

Salmonella Enteritidis

Bakteria nalezaca do rodziny Enterobacteriaceae. Wywohuje salmonellozg, objawiaja-
ca si¢ bolem zotadka, biegunka, wymiotami, goraczka. Objawy pojawiajg si¢ w ciagu 12—
72 godzin od spozycia zanieczyszczonego pokarmu. Bakteria ta moze by¢ wydalana razem
z kalem takze juz po ustapieniu objawow chorobowych.

Charakterystyka: bakteria tlenowa lub wzglednie beztlenowa. Temperatury wzrostu:
5-47°C, optymalne: 35-43°C. pH ponizej 4,0 i powyzej 9,0 hamuje jej wzrost, jak rowniez
aktywnos¢ wodna a_ ponizej 0,92 oraz stgzenie NaCl powyzej 9%.

Zrédta zagrozenia: bytuje w przewodzie pokarmowym czlowieka i zwierzat czgsto bez
wywolania objawow chorobowych lub po przechorowaniu (nosicielstwo), stad tez gldownym
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zrodlem zarazka jest kat oraz $cieki, z ktérymi moze przedostawacé si¢ do wody pitnej i pro-
duktéw spozywczych. Najczesciej nosicielstwo Salmonella spotyka si¢ u drobiu, w zwigzku
z tym moze dochodzi¢ do zanieczyszczenia jaj oraz mig¢sa drobiowego. Pateczki Salmonella
sa wrazliwe na obrobke termiczna, stad do zanieczyszczen produktéw pasteryzowanych badz
suszonych dochodzi najczg¢sciej w wyniku kontaminacji po zakoficzeniu proceséw termicz-
nych. Salmonella moze przezywaé proces mrozenia.

Sposoby kontrolowania zagrozenia: zachowanie higieny osobistej personelu, okresowe
badania pracownikow na nosicielstwo, higiena produkcji, unikanie zanieczyszczen wtornych
gotowego produktu, wiasciwe parametry obrobki termicznej, kontrola mikrobiologiczna
wody stosowanej w procesach produkcyjnych.

Campylobacter jejuni/coli

Bakteria ta moze wywolywac zapalenie jelit. Czas inkubacji choroby: 2—5 dni. Charak-
terystyka: drobnoustréj namnaza si¢ w warunkach mikroaerofilnych przy zawartosci tlenu
w Srodowisku na poziomie 5%. Nie namnaza si¢ poza przewodem pokarmowym cztowieka
i zwierzat stalocieplnych. Moze przezywac¢ w wodzie, zwtaszcza w nizszych temperaturach.
Temperatury wzrostu: 25-47°C, optymalne: 42-43°C. Wzrost zarazka hamuje pH $rodowi-
ska ponizej 4.9 oraz stgzenie NaCl powyzej 3,5%, a takze a ponizej 0.98. Jest wrazliwy na
tradycyjne srodki stosowane do mycia i dezynfekcji.

Zrédta zagrozenia to: kat cztowieka i zwierzat statocieplnych, woda, migso (gléwnie dro-
biowe), mleko. Moze przezywa¢ w produktach pakowanych w zmodyfikowanej atmosferze
ze wzgledu na specyficzne, korzystne warunki srodowiska. Przechowywanie chtodnicze nie
hamuje catkowicie wzrostu tej bakterii

Sposoby kontrolowania zagrozenia: unikanie w procesie produkcji zanieczyszczen krzy-
zowych 1 wtdrnych (przestrzeganie zasad higieny oraz procedur mycia i dezynfekcji), obrob-
ka termiczna.
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DOBRA PRAKTYKA PRODUKCYJNA I HIGIENICZNA (GMP/GHP)
ORAZ SYSTEM HACCP W UBOJU I PRZETWORSTWIE DROBIU

Dobra Praktyka Produkcyjna i Higieniczna — GMP/GHP - to dzialania, ktore musza
by¢ podjete oraz warunki, ktére musza by¢ spetnione, aby produkcja zywnosci odbywa-
ta si¢ w sposob zapewniajacy jej wlasciwa jako$¢é zdrowotng zgodnie z przeznaczeniem.
GMP/GHP nie jest w zasadzie systemem zarzadzania jakoS$cia, sa to wymagania dotyczace
produkcji zywnos$ci zawarte we wlasciwych dla danej branzy spozywczej aktach prawnych
(ustawach i rozporzadzeniach).

Wdrozenie zasad GMP/GHP jest bezwzglgdnym warunkiem funkcjonowania zaktadow
produkujacych zywnos¢ oraz fundamentem dla budowania systeméw jakosciowych. Sa to
tzw. warunki wstepne (Prerequisite Programmes), ktére musza by¢ zrealizowane przez za-
ktad, aby w ogdle byta mozliwa produkcja zywnosci.

Dobra Praktyka Produkcyjna i Higieniczna (GMP/GHP) powinna by¢ opracowana
w zaktadach w postaci procedur, instrukcji lub Zaktadowego Kodeksu GMP/GHP. Z wykona-
nych dziatan obejmujacych obszar GMP/GHP nalezy robi¢ zapisy potwierdzajace rzetelnosé
wykonania danej czynnosci. Wszelkie instrukcje i procedury GMP/GHP powinny by¢ napi-
sane krétko, zwiezle i rzeczowo, a opis wykonywanych czynnosci musi odpowiada¢ temu,
co rzeczywiscie wykonuje si¢ w zaktadzie.

Na wymagania GMP/ GHP skladaja si¢ migdzy innymi zagadnienia dotyczace:
Lokalizacji i otoczenia zaktadu;

Wymagania dotyczace pomieszczen produkcyjnych i socjalnych;
Oswietlenie;

Zabezpieczenie przed szklem;

Stan techniczny maszyn i urzadzen;

Surowce i materialty pomocnicze;

Higiena personelu (czystos¢ rak, odziezy, zakaz noszenia bizuterii, itp.);
Szkolenia;

Zaopatrzenie w wodg i 16d (konieczno$¢ wykonywania badan);
Zabezpieczenie przed szkodnikami;

Magazynowanie surowcow, dodatkéw i gotowych wyrobdw;
Zagospodarowanie odpadow i sciekow;

Kalibracja, legalizacja lub sprawdzanie przyrzadéw kontrolno-pomiarowych.

System Analizy Zagrozen i Krytycznych Punktéw Kontroli (HACCP)

System HACCP (Hazard Analysis and Critical Control Points) opracowano w celu za-
pewnienia jakosci zdrowotnej produktow zywnosciowych. Warunkiem koniecznym gwaran-
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towania bezpieczenstwa zywnosci jest eliminowanie zagrozenia zdrowia i zycia ludzkiego.
HACCP ma zapewnic¢ jak najwigksze bezpieczenstwo konsumenta spozywajacego zywnosc
wyprodukowana w warunkach wdrozonego i sprawdzonego pod wzgledem skutecznosci
systemu. HACCP jest systemem prewencyjnym i zapewnia logiczny, uporzadkowany spo-
sob postgpowania w wyniku analizy potencjalnych zagrozen biologicznych, chemicznych
i fizycznych na poszczegolnych etapach procesu produkcyjnego. Warunkiem wdrozenia
i zapewnienia skutecznego systemu HACCP jest wczesniejsze spetnienie przez zaktad zasad
dobrej praktyki produkcyjnej i higienicznej— GMP/GHP, ktore sa podstawa umozliwiajaca
w ogole produkcje i dystrybucje zywnosci.

Zasady systemu HACCP

System HACCP jest systemem uniwersalnym, nadaje si¢ bowiem do zastosowania
w kazdym rodzaju produkcji zywnosci, jednakze dla kazdego przedsigbiorstwa, linii pro-
dukcyjnej, wyrobu ustala si¢ indywidualny plan systemu uwzgledniajacy specyfike zaktadu
i prowadzonego w nim przetworstwa. W kazdym przypadku postgpuje si¢ zgodnie z sied-
mioma podstawowymi zasadami systemu HACCP, ktore podano ponizej wedtug Kodeksu
Zywnos$ciowego FAO/WHO:
I.  Przeprowadzenie analizy zagrozen.
II.  Okreslenie krytycznych punktéw kontroli (CCP).
III. Ustalenie wartosci krytycznych dla wyznaczonych CCP.
IV. Ustalenie sposobu monitorowania parametrow kontrolnych w CCP.
V. Ustalenie dziatan korygujacych, ktére musza by¢ podjete, gdy monitorowanie
wykaze przekroczenie zalozonych parametréw w CCP.
VI. Ustalenie procedur weryfikacji potwierdzajacych skutecznos$é systemu.
VII. Opracowanie dokumentacji systemu HACCP uwzgledniajacej wszystkie procedury
i zapisy odpowiednie do dziatan wynikajacych z zasad systemu.

ZASADA I: Analiza zagroZen

Zasada ta nakazuje zidentyfikowanie wszystkich potencjalnych zagrozen biologicznych,
chemicznych i fizycznych wprowadzanych do procesu wraz z surowcami i materiatami po-
mocniczymi oraz na wszystkich etapach procesu produkcyjnego, az do produktu finalnego.
Analiza zagrozen polega takze na okresleniu ryzyka zwiazanego z kazdym zidentyfikowa-
nym zagrozeniem, tj. na okresleniu prawdopodobienstwa jego wystapienia w konkretnych
warunkach oraz skutkow dla konsumenta (szacowanie priorytetu zagrozen). Obejmuje ona
rowniez ustalenie sposobow opanowywania zagrozen z zastosowaniem procedur ogdlnych
oraz $rodkéw kontrolnych.

ZASADA I1: Okreslenie krytycznych punktow kontroli (CCP)

W wyniku przeprowadzonej analizy zagrozen oraz oszacowania ich priorytetu wyznacza
si¢ krytyczne punkty kontroli, tzn. te miejsca, elementy lub etapy procesu, w ktorych istnieje
bardzo powazne zagrozenie dla zdrowia konsumenta, ale moze ono by¢ wyeliminowane lub
ograniczone do akceptowalnego poziomu.
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ZASADA I1I: Ustalenie wartosci krytycznych

Zgodnie z ta zasada okresla si¢ dla kazdego CCP parametry kontrolne, tj. granice kry-
tyczne dla przyjetych wartosci docelowych, ktore powinny by¢ utrzymane w procesie pro-
dukcyjnym, a ktorych przekroczenie moze spowodowaé pojawienie si¢ zagrozenia lub jego
wzrost do niedopuszczalnego poziomu i w efekcie produkt moze nie spetniaé wymagane;j
jakosci zdrowotne;.

ZASADA 1V: Ustalenie sposobu monitorowania parametrow kontrolnych w CCP

Dla kazdego CCP nalezy okresli¢ sposdb monitorowania zalozonych parametréw kontro-
Inych, tj. metode, przyrzad kontrolno-pomiarowy, osobg¢ odpowiedzialng za kontrole, czgsto-
tliwo$¢ pomiardw, testow lub obserwacji oraz sposéb dokumentowania wynikow.

ZASADA V: Ustalenie dzialan korygujqcych, ktore muszq by¢ podjete,
gdy monitorowanie wykaze przekroczenie zaltoZonych parametrow w CCP

W systemie HACCP nalezy wcze$niej opracowaé plan dziatan korygujacych, ktory obej-
muje wykaz czynnos$ci podejmowanych w przypadku przekroczenia dopuszczalnych granic
krytycznych w CCP. Dziatania korygujace musza przywroci¢ parametry monitorowanego
procesu do zatozonych wartosci gwarantujacych jakos¢ zdrowotng wyrobu oraz odpowied-
nio zabezpieczy¢ wyrob wyprodukowany w czasie, gdy przekroczone byly wartosci krytycz-
ne w CCP.

ZASADA VI: Ustalenie procedur weryfikacji potwierdzajqcych skutecznosé systemu

Zgodnie z ta zasada konieczne jest okreslenie sposobdw sprawdzania efektywnosci wdro-
zonego systemu HACCP w celu upewnienia si¢, czy przyjete zatozenia sg prawidlowe, czy
wszystkie zagrozenia sa zidentyfikowane i kontrolowane oraz czy dzialania prowadzone
w ramach systemu sa skuteczne, czyli zapewniaja produkcje bezpiecznych wyrobdw. Pro-
cedury weryfikacji obejmuja rowniez oceng systemu w przypadku wprowadzania istotnych
zmian w procesie produkcyjnym.

ZASADA VII: Opracowanie dokumentacji systemu HACCP uwzgledniajqcej wszystkie
procedury i zapisy odpowiednie do dzialan wynikajqcych 7 zasad systemu

Zasada wprowadza obowiazek dokumentowania systemu HACCP. Dokumentacja po-
winna zawiera¢ opis wszystkich czynnosci i dziatan, na podstawie ktorych realizuje si¢ przy-
jety program HACCP. Stanowi ona niezbedny element HACCP, poniewaz na jej podstawie
mozna wykazac, ze system jest wdrozony i skutecznie realizowany. W praktyce wyzej wy-
mienione zasady systemu rozpisywane sg na 12 lub 14 etapéw wdrazania, co pozwala na
usystematyzowanie postgpowania.

Przed przystapieniem do wdrazania systemu HACCP nalezy upewni¢ si¢, czy przedsig-
biorstwo spetnia przepisy prawa zywno$ciowego oraz dziata zgodnie z zasadami GMP/GHP
opisanymi w prawodawstwie zywnosciowym unijnym i krajowym oraz w odpowiednich ko-
deksach lub przewodnikach branzowych. Tworzenie systemu HACCP przebiega wieloetapo-
wo. Ogdlnie mozna wydzieli¢ trzy podstawowe fazy:
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e opracowanie systemu HACCP,

e jego wdrozenie,

o weryfikacj¢ i doskonalenie systemu.

Poszczegodlne etapy opracowania systemu stanowia kolejne kroki, zgodnie z siedmioma
podstawowymi i wymienionymi wczesniej zasadami systemu HACCP, niezaleznie od rodza-
ju produkowanej zywnosci lub wielkosci zaktadu.

Etapy wdrazania systemu HACCP:
ETAP I: Okreslenie zakresu wdrozenia systemu HACCP

Plan systemu HACCP opracowuje si¢ zawsze albo dla konkretnego produktu Iub dla gru-
py produktow, ktore wytwarza si¢ wedlug podobnego schematu technologicznego (np. gru-
pa asortymentowa kietbasy drobiowe parzone) lub tez dla konkretnej linii technologiczne;j
(np. linia uboju drobiu, linia dzielenia/rozbioru tuszek).

ETAP II: Stworzenie zespotu ds. HACCP

W sktad zespolu odpowiedzialnego za wdrozenie systemu HACCP powinny wejs$¢ osoby,
ktore maja wiedzg pozwalajaca na opracowanie planow systemu:

e specjalista/pelnomocnik ds. jakosci, czyli osoba znajaca si¢ na wdrazaniu systemu;

e specjalista ds. produkcji, czyli technolog, znajacy si¢ na procesach produkcyjnych;

e specjalista ds. technicznych, znajacy si¢ na stosowanych w produkcji maszynach

i urzadzeniach;

e oraz w miar¢ potrzeb, mozna doprosi¢ do prac zespotu innych specjalistow znajacych
si¢ na zagrozeniach wystepujacych w zywnosci, czyli np. mikrobiologa Iub chemika
Zywnosci.

W takim zespole nie powinno by¢ zbyt duzo osob, maksymalnie 5-6 w zaleznosci od
wielkos$ci zaktadu. W matych zakladach wystarcza w zupetnosci 1-2 osoby. Osoby te po-
winny ukonczy¢ szkolenia dotyczace wdrazania systemu HACCP, tak aby posiadalty wiedze,
ktora pozwoli na samodzielne opracowanie dokumentacji systemowe;j.

ETAP I11: Opis produktu i jego przeznaczenia

Opis produktu finalnego polega na stworzeniu specyfikacji technicznej, ktéra powinna
zawiera¢ wszystkie informacje niezbedne do przeprowadzenia analizy zagrozen. Opis pro-
duktu opracowuje zespot, uwzgledniajac nastgpujace dane:

o sklad produktu, tj. surowce, sktadniki pomocnicze i dodatki;
konsystencje i cechy fizykochemiczne;
kryteria mikrobiologiczne i chemiczne;
sposob przetworzenia;
rodzaj opakowania i sposob pakowania;
znakowanie, etykietowanie wyrobu;
warunki transportu (temperatura, wilgotnosé, itp);
czas 1 warunki przechowywania;
okres przydatnosci do spozycia;
warunki i sposob przygotowania do spozycia.
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W specyfikacji produktu nalezy okresli¢ takze jego przeznaczenie konsumenckie oraz
zamierzone uzycie, biorac pod uwagg ryzyko spowodowania zagrozen u osob wrazliwych.

ETAP IV: Opracowanie schematu blokowego procesu i jego weryfikacja

Opracowany schemat blokowy obejmuje wszystkie operacje i procesy w czasie produkcji
danego wyrobu lub grupy wyrobow, poczawszy od surowcoéw wchodzacych do zaktadu az
do dystrybucji produktu gotowego. Schemat procesu powinien zosta¢ sporzadzony w przej-
rzystej postaci graficznej (jako tzw. schemat blokowy) z uwzglgdnieniem odpowiednich, za-
lecanych symboli.

ETAP V: Identyfikacja i analiza zagroZen, okreslenie srodkow kontrolnych, okreslenie
priorytetu zagrozen

W analizie zagrozen nalezy uwzgledni¢ trzy kategorie zagrozen: zagrozenia mikrobiolo-
giczne (bakterie, plesnie, wirusy), zagrozenia chemiczne (np. pozostatosci srodkéw myjaco-
-dezynfekcyjnych, zbyt duze dawki dodatkéw 1 konserwantdow, itp.) oraz zagrozenia fizyczne
(réznego rodzaju ciata obce). Identyfikacja i analiza zagrozen powinna zosta¢ udokumento-
wana w specjalnym formularzu, zawierajacym nastgpujace informacje:

e wyszczegdlnienie potencjalnych zagrozen wnoszonych do procesu z surowcami i ma-

terialami pomocniczymi na wszystkich etapach procesu produkcyjnego;

e doktadng charakterystyke zagrozen oraz przyczyng lub zrédto ich pochodzenia;

e oszacowanie ryzyka zwiazanego z poszczegdlnym zagrozeniem, tj. prawdopodobien-
stwo jego wystapienia w konkretnych warunkach realizacji procesu oraz przewidywa-
ne skutki w odniesieniu do zdrowia konsumenta (oszacowanie priorytetu zagrozen);

e okreslenie $srodkow zaradczych, sposoboéw opanowania zagrozen, tj. ustalenie dziatan
kontrolno-prewencyjnych oraz parametréw kontrolnych.

Przy dokonywaniu analizy zagrozen stosuje si¢ metodg ,,burzy mézgéw”. Analizie musi
zosta¢ poddany kazdy etap produkcji danego wyrobu lub grupy wyrobdw. Do kazdego za-
grozenia nalezy ustali¢ odpowiednie sposoby jego eliminowania lub zmniejszenia do akcep-
towalnego poziomu, wykorzystujac procedury ogolne i srodki kontrolne.

Okreslanie priorytetu zagrozen, czyli oszacowanie ryzyka zwiazanego
z danym zagrozeniem
Aby okresli¢ priorytet zagrozenia, nalezy okresli¢ czestotliwos¢ wystgpowania danego

zagrozenia w warunkach konkretnego zaktadu i konkretnej linii technologicznej oraz okre-
$li¢ istotno$¢ wplywu danego zagrozenia na zdrowie konsumenta.

1. Okreslenie czestosci wystepowania zagroZenia (A):

Czestos¢ wystepowania (A):
duza, A=3 Srednia, A=2 mata, A=1

2. Ustalenie wskaznika priorytetu, czyli ryzyka, jakie niesie dane zagroZenia dla zdrowia
konsumenta(B):



Ocena sanitarna tuszek i przetworéw drobiowych 87

Wskaznik priorytetu (B):
duzy, B=3 $redni, B=2 maty, B=1

Priorytet zagrozenia (P) = Ax B

Interpretacja wynikow:

P>3  —uznaje sig, ze jest konieczne znalezienie w cyklu produkcyjnym etapu, w ktoérym
dane zagrozenie bedzie pod stalg kontrola, czyli okreslenie w tym miejscu CCP.

P<3 —wystarczy zastosowanie dzialan zapobiegawczych i ewentualnie wyznaczenie tylko
punktu kontrolnego CP.

P=3 - uznaje si¢, ze w tym miejscu wskazane bytoby wyznaczenie punktu kontrolnego
(CP).

ETAP VI: Okreslenie krytycznych punktow kontroli procesu

Na podstawie oszacowania zagrozen, drzewka decyzyjnego oraz wlasnego doswiadcze-
nia i zdrowego rozsadku zespdt musi wyznaczy¢ odpowiednie punkty krytyczne. Nie istnieja
zadne akty prawne, ktore okreslalyby, gdzie i ile takich punktow powinno by¢. Najczesciej
jako CCP wyznaczane sa miejsca, gdzie odbywa si¢ ostateczna obrobka termiczna produktu
pozwalajaca na zniszczenie drobnoustrojow (np. sterylizacja lub pasteryzacja w czasie pro-
dukcji konserw, parzenie — w procesie produkcji wedlin, itp.), miejsca, w ktorych nastgpu-
je schtadzanie lub mrozenie wyrobu pozwalajace tym samym znacznie ograniczy¢ rozwoj
drobnoustrojéw (np. schtadzanie tuszek po patroszeniu).

ETAP VII: Okreslenie parametrow kontrolnych w CCP

Nastepnie nalezy okresli¢ kryteria, ktore musza by¢ monitorowane, aby produkt byt bez-
pieczny dla zdrowia konsumenta. W praktyce do monitorowania CCP wyznacza si¢ parame-
try, ktore mozna tatwo zmierzy¢, szybkimi i prostymi metodami, najlepiej on line — w czasie
produkcji. Takimi parametrami sa najczgsciej temperatura, czas, pH, cechy organoleptyczne,
itp. Niewskazane jest natomiast wykorzystywanie badan mikrobiologicznych do monitoro-
wania CCP. W czasie uboju drobiu, po patroszeniu, bardzo istotnym parametrem jest jak naj-
szybsze osiagnigcie temperatury migsa ponizej 4°C. Temperatura ta hamuje bowiem rozwoj
pateczek Salmonella, ktore stanowig najpowazniejsze zagrozenie w przypadku produktéw
drobiowych.

ETAP VIII: Ustalenie sposobow monitorowania CCP

Dla ustalonych parametréw kontrolnych nalezy okresli¢ system monitorowania, na ktory

sktada si¢ kilka elementow:

e dobor sposobu kontroli parametrow, tj. okreslenie metody pomiaru lub oceny;

e okreslenie czgstotliwosci wykonywania pomiarow, np. dla kazdej partii produktu, raz
na zmiang, dwa razy dziennie itp.;

o dobdr przyrzadow kontrolno-pomiarowych z uwzglgdnieniem ich doktadnosci
i precyzji pomiarowej; nalezy mie¢ na uwadze réwniez nadzor nad wyposazeniem
kontrolno-pomiarowym;

e wyznaczenie 0sOb odpowiedzialnych za wykonywanie pomiaréw w CCP; najlepiej
jesli bedzie to pracownik, ktory pracuje na stanowisku, na ktérym wyznaczono CCP;

e okreslenie sposobu dokumentowania wynikéw pomiarow, zasad ich zatwierdzania
oraz przechowywania zapisow.
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Przyktad drzewka decyzyjnego wg Codex Alimentarius

PYTANIE 1

DRZEWO DECYZYJNE

Czy w miejscu zagrozenia wykonuje [<®

si¢ pomiary kontrolne?

Zmodyfikuj etap
TAK NIE procesu lub produkt
A
\ TAK
PYTANIE 1a

Czy dla bezpieczenstwa produktu konieczne jest
prowadzenie w tym miejscu kontroli?

NIE

wystapienia do dopuszczalnego poziomu?

zagrozenia lub zredukowania prawdopodobienstwa jego

y
STOP *
I [stor+]
PYTANIE 2
Czy etap jest zaprojektowany specjalnie w celu wyeliminowania TAK

NIE

Y

PYTANIE 3

dopuszczalnego poziomu?

Czy na tym etapie zagrozenie moze wystapi¢ powyzej/ponizej

NIE
TAK Y

STOP *

Y

PYTANIE 4

Czy nastepny etap wyeliminuje zagrozenie lub zredukuje prawdo-
podobienstwo jego wystapienia do dopuszczalnego poziomu?

TAK NIE
Y i
STOP * KRYTYCZNY
PUNKT
KONTROLI

* STOP — zacznij od poczatku dla nastgpnego zagrozenia
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ETAP IX: Ustalenie dziatan korygujqcych w CCP

W ramach tego etapu zespdt musi opracowac plan dziatan korygujacych dla kazdego CCP
(np. w formie arkusza monitorowania i dziatan korygujacych) obejmujacy kilka elementow:
opis dziatan naprawczych w przypadku utraty kontroli w CCP;
okreslenie 0s6b odpowiedzialnych za realizacj¢ dziatan korygujacych;
e opracowanie sposobu dokumentowania przeprowadzonych dziatan korygujacych
oraz wynikoéw potwierdzajacych ich skutecznosé;
e opis sposobu postgpowania z produktem wytworzonym w czasie, gdy parametry kon-
trolne przekraczaty wartosci dopuszczalne.
Majac okreslone wszystkie elementy dotyczace monitorowania i korygowania CCP,
mozna dodatkowo rozrysowac tzw. petle kontroli CCP. Jest to jedna z form przedstawiania
w dokumentacji planu HACCP dziatan kontrolnych.

ETAP X: Ustalenie sposobu weryfikacji systemu HACCP

Najczesciej stosowanymi metodami weryfikacji sa:

e badania produktu gotowego, np. badania mikrobiologiczne, chemiczne;

e badania czysto$ciowe linii produkcyjnej, maszyn, urzadzen, wymazy z rak praco-
wnikoéw;

¢ badania mikrobiologiczne i chemiczne surowcéw i dodatkow;
okresowe przeglady systemu;
audyty wewnetrzne.

ETAP XI: Opracowanie dokumentacji systemu HACCP

Dokumentowanie systemu HACCP jest wymogiem okreslonym w zasadzie nr 7 zarowno
w zakresie ogdlnych dokumentéw systemowych (np. ksiegga HACCP, plan HACCP), wyko-
nawczych (np. procedury i instrukcje postgpowania), a przede wszystkim w zakresie zapisow
z prowadzonych pomiardw, testow i innych dziatan realizowanych zwlaszcza w krytycz-
nych punktach procesu. Dokumentacja ogdlna pozwala ocenié, czy system jest kompletny
i prawidlowo zaprojektowany, natomiast zapisy prowadzone w ramach systemu dostarczaja
dowoddéw skutecznosci jego dziatania. Najwygodniej dokumentacj¢ systemowa podzieli¢
na: dokumentacjg¢ GMP/GHP (np. w formie zaktadowego kodeksu GMP/GHP), plany sys-
temu HACCP dla poszczegolnych grup asortymentowych lub linii technologicznych (moga
by¢ zebrane w ksigge HACCP) oraz procedury systemowe (ktdére moga by¢ zebrane w tzw.
ksigge procedur systemowych).

ETAP XII: Walidacja i wdrozenie systemu HACCP

Ostatni etap to wprowadzenie opracowanego systemu do praktycznego dzialania. Zanim
jednak to nastapi, zespot musi si¢ upewnic, czy system jest kompletny, prawidtowy i realny
do wykonania. Walidacja to sprawdzenie poszczegdlnych elementdéw systemu przed przy-
stapieniem do ich wdrazania. Wdrazanie systemu musi by¢ potaczone ze szkoleniami pra-
cownikow w zakresie realizacji ogélnych zasad i celu systemu HACCP oraz ze szkoleniami
stanowiskowymi dotyczacymi wprowadzonych dokumentdéw systemowych.
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Zagrozenia zdrowotne i ich kontrola w systemie HACCP

Zgodnie z definicja zawarta w Kodeksie Zywnosciowym (Codex Alimentarius, Food
Hygiene Basic Text — 1997) zagrozenie to czynnik biologiczny, chemiczny lub fizyczny
w zywnosci lub w warunkach produkcji zywnosci, ktory potencjalnie moze by¢ niebezpiecz-
ny dla zdrowia. Tak wigc zagrozenia sg to niepozadane zanieczyszczenia (chemiczne, fizycz-
ne), wzrost lub przezycie populacji drobnoustrojow, jak rowniez wytwarzanie albo istnienie
toksyn pochodzenia mikrobiologicznego, enzymdw lub produktéw metabolizmu, ktore moga
wplywac negatywnie na jako$¢ zdrowotna zywnosci.

W trakcie prac dotyczacych opracowywania systemu HACCP nalezy rozpatrywac trzy
glowne rodzaje zagrozen: biologiczne, chemiczne i fizyczne.

1. ZagroZenia biologiczne/mikrobiologiczne

Do tej kategorii zagrozen zaliczamy bakterie, wirusy, plesnie, pasozyty, ktore moga wy-
stegpowac w zywnosci 1 spowodowaé zachorowania u konsumenta. Przyktady tego typu za-
grozen to:

e Bakterie, np.: Salmonella Enteritidis, Staphylococcus aureus, Listeria monocytoge-

nes, Campylobacter jejuni/coli;

e Wirusy, np.: Hepatitis A, Rotawirus;

e Plesnie 1 drozdze;

e Pasozyty, np.: Trichinella spiralis (w migsie wieprzowym).

Podstawowym zrodtem zagrozen mikrobiologicznych moze by¢ cztowiek (pracownik,
gos¢ odwiedzajacy przedsigbiorstwo), zwierzeta (dzikie ptaki, gryzonie, owady), a takze oto-
czenie miejsca produkcji (toalety, pojemniki na odpady produkcyjne, system kanalizacyjny,
odziez ochronna itp.). Z praktyki produkcyjnej i higienicznej wynika, ze mniejszym choé
istotnym zrodlem tego typu zagrozen moga by¢ surowce i materialy pomocnicze wykorzy-
stywane do produkecji, a takze stan sanitarno-higieniczny maszyn i urzadzen.

Producent zywnosci, aby zminimalizowaé efekty zagrozen mikrobiologicznych, musi
prowadzi¢ dziatania zmierzajace do ich wyeliminowania lub maksymalnej redukcji, m.in.
poprzez uniemozliwienie wystapienia wtornych (krzyzowych) zakazen oraz stworzenie
takich warunkdéw w toku calego procesu, aby zahamowa¢ namnazanie drobnoustrojéw i wy-
twarzanie przez nich toksyn.

Skuteczna kontrola zagrozen mikrobiologicznych powinna opieraé si¢ migdzy innymi
na przestrzeganiu temperatur i czasu obrdbki termicznej, temperatur i czasu magazynowa-
nia, warunkow chtodzenia i mrozenia, przestrzeganiu procedur higieny personelu oraz mycia
i dezynfekcji, ocenie jakosci przyjmowanych surowcoéw i dodatkow itp.

2. Zagrozenia chemiczne

Mozna wyrdznic trzy podstawowe grupy chemicznych substancji stanowiacych zagroze-
nie przy produkcji zywnosci:
e zwiazki nieorganiczne, np. metale cigzkie: arsen, kadm, otow, rtgé, siarczyny — po-
chodzace z zanieczyszczonych surowcdw, srodowiska, paszy;
e zwiazki organiczne, gtdéwnie Srodki ochrony roslin, takie jak polichlorowane bifenyle,
dioksyny, insektycydy chloroorganiczne, ktdre moga dostawac si¢ do zywnosci wraz
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z zanieczyszczonymi surowcami, dodatkami, przyprawami lub do organizmu zwie-
rZgcia poprzez zanieczyszczone pasze;
e substancje stosowane jako dodatki w procesach technologicznych lub pochodzace
z hodowli zwierzat: azotany i azotyny, pozostatosci antybiotykdéw, hormonéw, po-
zostatosci chemicznych preparatow myjacych i dezynfekujacych, nadmierne ilosci
konserwantdw, barwnikow, itp.
Kontrola zagrozen chemicznych to przede wszystkim: uzywanie do produkcji surowcow
i dodatkéw z wiadomych zrodet, badanych, z atestami; doktadne przestrzeganie procedur
mycia i dezynfekcji, dozowanie konserwantéw oraz innych substancji dodatkowych zgod-
nie z przepisami prawa, dokladne przestrzeganie karencji po stosowaniu lekow weteryna-

ryjnych

3. ZagroZenia fizyczne

Zagrozenia fizyczne sa to wszelkiego rodzaju ciata obce, ktore moga u konsumenta spo-
wodowac¢ uszkodzenia ciala (np. przetyku, jamy ustnej, jelita, itp.) lub wywotac brak akcep-
tacji produktu (np. wtosy, niedopatek, itp.). Ogdlnie zagrozenia te mozna podzieli¢ wedtug
zrédet ich pochodzenia na kilka grup: pochodzace z surowcoéw np. kosci; dostajace si¢ do
produktu w trakcie procesu przetworczego (szkto z opakowan, kawatki metalu lub folii),
w tym réwniez czg¢sci pochodzace z maszyn, urzadzen. Inna grupa to zagrozenia fizyczne
wynikajace z nieprzestrzegania zasad dobrej praktyki produkcyjnej i higieny, np. wlosy, gu-
ziki, niedopatki w produkcie, kawatki szkla z peknigtej zarowki lub szklanej ostony. Ciata
obce moga stanowi¢ bardzo zréznicowane zagrozenia zardwno dla jakosci zdrowotnej, jak
rowniez i handlowej. Rozny jest tez stopien trudnosci ich eliminowania. Na przyktad sto-
sunkowo fatwo jest eliminowac¢ kawalki metalu w produktach sypkich lub farszach mig-
snych, korzystajac z detektora metali. Réwniez, stosujac tzw. wydmuchiwanie odwréconych
dnem do gory puszek lub stojow szklanych, w prosty sposdb pozbywamy si¢ z nich opitkdw
i zanieczyszczen. Duzym problemem pozostajg zagrozenia fizyczne, wynikajace z zaniedban
personelu (noszenie bizuterii, niewlasciwa odziez robocza).

Kontrola zagrozen fizycznych to przede wszystkim: doktadne przestrzeganie przez perso-
nel zasad dotyczacych higieny produkcji, w tym higieny osobistej, systematyczna konserwa-
cja i przeglady maszyn, inspekcja stanu technicznego pomieszczen produkcyjnych, kontrola
jakosci opakowan i materiatéw opakowaniowych, instalowanie w miar¢ potrzeb detektorow
metali, stworzenie i przestrzeganie procedur ochrony pomieszczen produkcyjnych przed gry-
zoniami i owadami.

Dokumentacja w systemie HACCP

System HACCP musi by¢ udokumentowany. Wszystkie materiaty dotyczace systemu
i opisujace go nazywamy dokumentacja lub dokumentami systemu. Dokumentacja HACCP
obejmuje dokumenty sporzadzane lub uzywane w czasie wdrazania systemu w celu jego
opisania, prezentacji lub okreslenia jego poszczegoélnych elementow. Najczegsciej system
HACKCRP jest przedstawiony w formie opisowej, czgsto z uwzglednieniem schematow gra-
ficznych.

Kazdy zaktad produkcyjny moze samodzielnie, uwzgledniajac wilasna specyfike, wy-
bra¢ wlasne rozwiazania. Tworzac dokumentacje, nalezy jednak pamigta¢, ze przyjgta forma
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i tres¢ opisoOw musi by¢ przejrzysta i zrozumiala dla oséb korzystajacych z dokumentacji,
zarowno dla pracownikéw w zakladzie, jak i zewnetrznych auditorow oraz inspektorow
urzg¢dowej kontroli.

1. Struktura dokumentacji

Dokumentacja systemu HACCP jest zbiorem r6znych dokumentow dotyczacych: opraco-
wania, wdrozenia i utrzymania systemu. Moze si¢ ona sktada¢ z nastgpujacych elementow:

e ksiggi HACCP,
planu HACCP,
procedur,
instrukcji postgpowania,
zapisow w formularzach operacyjnych.

Czgscig sktadowa dokumentacji systemu HACCP sa zwykle np. procedury, instrukcje, za-
pisy zwiazane z obowiazujacym w zaktadzie programem higienicznym. Program ten, zwany
czgsto programem wstepnym, wynika z przepisow prawnych, zasad dobrej praktyki produk-
cyjnej, higienicznej i sanitarnej w zakresie warunkéw produkceji (GMP /GHP). Poszczegolne
dokumenty systemu HACCP zawieraja opisy o zréznicowanym stopniu szczegolowosci, sg
bowiem adresowane do réznych odbiorcéw w strukturze organizacyjnej przedsigbiorstwa.

2. Ksigga HACCP

Ksigga HACCP jest ramowym dokumentem, w ktorym sa ogdlnie opisane wszystkie
zatozenia i zasady funkcjonowania systemu w danym przedsigbiorstwie. Jest nadrzednym
dokumentem opisujacym ogolne cele i zakres stosowanego systemu oraz obowiazki i kom-
petencje 0séb odpowiedzialnych za wdrozenie i nadzoér nad stosowaniem, a takze doskona-
leniem przyje¢tych rozwigzan systemowych. Ksigga HACCP jest czgscia dokumentacji sys-
temowej wykorzystywanej w wielu przypadkach przez zarzad w kontaktach z klientami do
prezentacji firmy i funkcjonujacego w niej systemu HACCP. Posiadanie ksiggi HACCP nie
jest wymagane przepisami prawnymi. Wymog jej opracowania narzucaja na przyktad stan-
dardy sieciowe, takie jak BRC, IFS.

3. Plan HACCP

Plan HACCP opisuje sposob okreslenia krytycznych punktow kontroli (CCP) oraz ewen-
tualnie punktéw kontrolnych (CP) procesu na podstawie szczegdtowej analizy zagrozen
przeprowadzonej dla uzywanych surowcéw i materialdéw pomocniczych, procesu produk-
cyjnego, jak i jego otoczenia. Opisuje rowniez ogolne zasady postgpowania w okreslonych
krytycznych punktach kontroli (CCP) i punktach kontrolnych (CP).

Plan HACCP powinien zawierac takie elementy, jak:

e opis produktu;
schemat blokowy procesu;
analizg¢ zagrozen oraz okreslenie sposobdw ich zapobiegania;
wyznaczenie krytycznych punktow kontroli (CCP);
okreslenie monitorowania CCP i dziatan korygujacych.
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4. Procedury

Procedury sa zasadniczym sktadnikiem dokumentacji systemowej. Opisuja wykonanie
dziatan w okreslonym obszarze funkcjonowania systemu, okreslaja odpowiedzialnos¢é osob
zwigzanych z tym obszarem, przeptyw informacji (decyzji) migdzy nimi oraz ich wspotzalez-
nos$¢é w systemie. Procedury sa rowniez podstawowymi dokumentami programu wstepnego
okreslajacymi sposob postgpowania w zakresie spelnienia wymagan higieniczno-sanitarnych
wynikajacych z przepiséw prawnych oraz zasad GMP/GHP.

5. Instrukcje

Instrukcje sa podstawowym elementem dokumentacji HACCP. Sa dokumentami naj-
nizszego rzedu i opisuja sposdb postgpowania na poszczegolnych stanowiskach pracy, np.
w krytycznych punktach procesu (np. instrukcje monitorowania CCP) lub dotycza poste-
powania w waskim obszarze systemu. Czgsto instrukcje postgpowania sa niezbgdne, gdy
dotycza wykonania jakiej$ skomplikowanej czynnosci, obstugi urzadzenia itp.

6. Zapisy

Zapis jest to dokument operacyjny bedacy dowodem wykonania zaplanowanych, opisa-
nych w dokumentach systemowych dziatan i osiagnigcia okreslonych wynikdw. W systemie
HACCP — w przypadku stwierdzenia i zapisania odstepstw od zaktadanych parametréw —
stanowi podstaw¢ do uruchomienia dziatan korygujacych. Zapisy moga by¢ sporzadzone
odrecznie lub w formie wydruku komputerowego, np. ciagtego rejestru temperatur.

Niezaleznie od przyjetej formy zapisy powinny by¢ wiarygodne, czytelne, trwate i zabez-
pieczone przed dostgpem osdb nieupowaznionych, a takze opatrzone aktualng data i podpi-
sem osoby, ktora je sporzadzita i sprawdzita.

W systemie HACCP zapisy sa dowodem funkcjonowania systemu, dlatego powinny by¢
przechowywane przez okreslony czas, z uwzglednieniem obowiazujacych przepisow praw-
nych i specyfiki wytwarzanego produktu.

Zapisy sa szczegdlnie waznymi dokumentami w przypadkach:

e audytéw wewnetrznych i zewngtrznych;

o urzgdowej kontroli;

o reklamacji i postgpowan spornych.

Podsumowanie

Kazdy zaktad, przyjmujac okreslony harmonogram dziatan, sam decyduje o sposobie po-
stgpowania przy opracowaniu i wdrazaniu systemu HACCP. Nie jest mozliwe wprowadzenie
systemu z dnia na dzien, opracowanie systemu i pelne jego wdrozenie moze trwaé od kilku
miesi¢gcy do okoto jednego roku, a w duzych zaktadach nawet dluzej. Nalezy pamictaé, ze
systemu musi by¢ opracowany przez pracownikdéw zaktadu. Zespo6t ds. HACCP moze korzy-
sta¢ z pomocy specjalistow zewngtrznych, ale na zasadzie konsultacji w trakcie opracowania
oraz w zakresie szkolen w trakcie wdrazania, a takze niezaleznych audytow w trakcie dzia-
ania systemu.
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Drzewko decyzyjne do wyznaczania CCP (tzw. holenderskie)
Modyfikuj proces, L.

produkt lub srodek "> ZagroZenie

kontrolny ‘
P1
Ni Czy istniejq Srodki umozliwiajqce
1€ kontrole zidentyfikowanego

zagrozenia?

I
Tak

Pla | Czykonieczne sq srodki *

kontrolne w aspekcie
bezpieczenstwa Zywnosci?

P1b

I~ Nie —]

I
Tak

|

procedury?

Czy zagrozenie jest
kontrolowane za pomocq
powszechnie stosowanej

I
Tak

-

Nie

Nie CCP

P2

P3

Czy dany srodek kontroli
eliminuje lub redukuje

zagrozZenie w tym miejscu
do akceptowalnego poziomu?

|
Nie

¢

Czy zidentyfikowane zagrozenie
moze osiqgnqc niedopuszczalny
poziom lub wzrosng¢
powyzej niedopuszczalnego

Nie = poziomu?

Tak P4

Czy nastepny etap procesu
wyeliminuje zagrozenie
lub zredukuje je

do akceptowalnego poziomu?

I
Tak
|

CcCcp

Ni
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Zaktad Uboju Drobiu

KSIEGA 2009-04-05 Wersja |
HACCP

Tuszka drobiowa schlodzona

Opis produktu Strona 1 22

Zatwierdzam:

1

2

Nazwa produktu:

Tuszka drobiowa schtodzona

Charakterystyka:

Tuszka uzyskana z uboju kurczat brojlerow, pozbawiona
glowy, tap, z ktdrej w procesie patroszenia usuni¢to
narzady wewngtrzne, schtodzona do temperatury -1 — +4°C
(mierzonej w mig¢sniu piersiowym).

Opakowanie:

Pojemniki plastikowe dopuszczone do kontaktu z zywnoscig

Cechy organoleptyczne:

Tuszka czysta, w pelni wykrwawiona, ociekni¢ta, bez

pozostatosci pierza oraz resztek organow wewnetrznych

— Ksztatt: prawidlowy, mig¢snie dobrze rozwinigte, dopuszcza
si¢ lekko wystajacy grzebien mostka

— Barwa skory: jednolita, charakterystyczna dla gatunku
drobiu, dopuszcza si¢ zaczerwienienia ostatnich cztonéw
skrzydet i krawedzi skory szyi

— Powierzchnia: btyszczaca, bez zanieczyszczen, ciat obeych,
$ladow plesni i oznak zepsucia

— Zapach — charakterystyczny dla danego gatunku drobiu,
niedopuszczalne zapachy obce oraz swiadczace o zepsuciu

Masa:

Kurczeta: masa minimalna 700 g

Sklad:

Migso i thuszcz drobiowy

Cechy chemiczne:

* Olow
* Kadm
* Dioksyny

Zgodnie z Rozporzadzeniem Komisji Nr 1881/2007

max.0,10 mg/kg

max.0,050 mg/kg

suma dioksyn max.: 2,0 pg/g tluszczu

suma dioksyn i polichlorowanych bifenyli max.: 4,0 pg/g
thiszczu

Cechy mikrobiologiczne:
*  Salmonella

Zgodnie z Rozporzadzeniem Komisji Nr 1441/2007
n=50, c=7; nicobecne w 25 g zbiorczej probki skory szyi
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1 2
Przechowywanie: Temperatura od -1° C do 4° C
Transport: — Pojemniki plastikowe dopuszczone do kontaktu

Z zywnos$cig
— Samochody chtodnie, temperatura 0° - 4° C, samochody
posiadaja uprawnienia do przewozu zywnosci

OKkres trwaloS$ci:

— Ustalany na podstawie badan przechowalniczych
— Termin przechowywania: do 7 dni od daty produkcji

Przeznaczenie konsumenckie:

— Dla wszystkich grup konsumentéw po obrdbce termicznej

Wzér etykiety:
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KSIEGA
HACCP

2009-04-05

Wersja |

Zaktad Uboju Drobiu

Schemat blokowy
Ubéj drobiu

Strona 1 z2

Zatwierdzam:

Kurczgta brojlery

!

1. Przyjgcie drobiu
i zawieszanie
W strzemionach

Puste
klatki

Mycie
i dezynfekcja

!

Prad

2. Oszatamianie

elektryczny

!

3. Nacinanie
naczyn
i wykrwawianie

Krew

( Utylizacja

Woda >

4. Oparzanie

!

5. Skubanie ’

Piora

Utylizacja

6. Urywanie glow

7. Mycie

!

Glowy

Utylizacja

8. Odcinanie tap

Lapy

!

0

Dalsza
obrobka
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Zaktad Uboju Drobiu

KSIEGA 2009-04-05 Wersja |
HACCP
Schemat blokowy Strona 2z 2
UbOJ drobiu Zatwierdzam:

9. Odsysanie katu
wycinanie steku,
przecigcie powtok

!

10. Wyciaganie
narzadow
wewngtrznych

Narzady

!

niejadalne
11. Wycinanie
narzadow

Utylizacja

: Utylizacja

wewngtrznych

l Jadalne

12. Usuwanie wola
i przetyku

Wole

L

i przetyk

Dalsza
obrobka

Utylizacja

13. Mycie zewngtrzne

1

14. Usuwanie resztek
narzadow wewn.

Resztki
narzadow

}

Powietrze

15. Schtadzanie

0 U

!

16. Wazenie
i klasyfikacja
]

v

Pojemniki
plastikowe

T~

17. Pakowanie
do pojemnikow

}

18. Magazynowanie

Ekspedycja

Utylizacja
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MIKOTOKSYKOZY PTAKOW

Prof. dr hab. Maciej Gajecki

Wsréd naturalnie produkowanych przez rosliny substancji czynnych istnieja mikotok-
syny. Sa to wtorne metabolity grzybow plesniowych, gtoéwnie z rodzaju Penicillium, Asper-
gillus 1 Fusarium (Shephard 2008), ktére moga wykazywac ostre dziatania toksyczne oraz
moga mie¢ wlasciwosci mutagenne (aflatoksyny, fumonizyny, ochratoksyna A, luteoskiryna,
toksyna T-2), teratogenne (ochratoksyna A, patulina, aflatoksyna B1, toksyna T-2) i/lub estro-
genne (zearalenon) (Richard 2007). Grzyby plesniowe wraz z mikotoksynami sg czynnikami
zanieczyszczajacymi ziarna zb6z podczas ich wzrostu, zbioru i przechowywania oraz podczas
produkowania z nich §rodkdéw spozywczych i/lub pasz. Mikotoksyny wywotuja u zwierzat
i u cztowieka choroby zwane mikotoksykozami. Choroby te znane byty od wczesnych lat
60. poprzedniego wieku i okreslane byly jako choroby z zaniedbania (Van Egmont i wsp.
2007).

Wymienione mikotoksyny powoduja w swiecie straty rz¢du milionéw dolarow, wply-
wajac niekorzystnie na jako$¢ zdrowotng produktéw roslinnych. Maja znaczacy wpltyw na
zdrowie cztowieka, zwierzat i na gospodarke, powodujac straty w poglowiu zwierzat lub
trudnosci w ich chowie i hodowli oraz — co najwazniejsze — sa czynnikiem etiologicznym
wielu chordb nowotworowych, jak réwniez czynnikiem ujawniajacym lub wiktajacym stany
sub- lub przedkliniczne wielu chorob zakaznych. Zgodnie z obowiazujacymi juz dla niekto-
rych mikotoksyn uregulowaniami prawnymi (Rozporzadzenie Komisji WE Nr 123/2005,
856/2005 oraz 1126/2007) (Berg 2003) ich obecnos¢ powoduje, ze zawierajace je srodki
spozywcze nie moga by¢ przedmiotem ani krajowego, ani miedzynarodowego obrotu han-
dlowego (Wisniewska-Dmytrow i wsp. 2004). W odniesieniu do pasz obowiazuje nas tylko
Zalecenie Komisji 576/2006.

Toksynotworcze grzyby plesniowe produkuja jedna lub wigcej mikotoksyn. Jednakze nie
wszystkie grzyby plesniowe sa toksynotwdrcze oraz nie wszystkie toksyny produkowane
przez te grzyby plesniowe sa toksyczne wobec organizméw ssakow.

Czynnikami sprzyjajacymi w rozwoju toksynotworczych grzybow plesniowych w mate-
riale roslinnym sg ogolne warunki srodowiskowe podczas wegetacji zbdz (Weber 2007), ich
zbioru i przechowywania oraz podczas ich przetwarzania i przechowywania otrzymanych
z tych materiatéw potproduktéw czy produktow koncowych.

Czynniki decydujace o stopniu zatrucia mikotoksynami u ludzi czy u zwierzat pobiera-
jacych je z zanieczyszczonymi §rodkami spozywczymi czy paszami to gatunek zwierzat,
forma dzialania zwiazku, ich biotransformacja w organizmie i mechanizmy obronne. Po-
znawane w chwili obecnej mechanizmy i formy dziatania mikotoksyn pozwalaja dopiero na
czesciowe zrozumienie réznic w reakcji miedzygatunkowe;j i roznic indywidualnych obrazu
w narzadach docelowych. I tak na przyktad, aflatoksyny sa znane z mozliwosci laczenia si¢
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z DNA i wywotywania mutagennnych i rakotworczych zmian u szczurow. Rownoczesnie
weczesniej stwierdzano zahamowanie aktywnosci grasicy, spadek aktywnosci komorek typu
T 1 odpornosci komérkowe;j jako efekt obecnosci aflatoksyn w organizmie krow, owiec czy
$win.

Metabolizm i mechanizmy obronne sa waznymi czynnikami w zrozumieniu toksycznosci
mikotoksyn u okreslonych gatunkéw albo u poszczegdlnych zwierzat. Specyficznosc¢ takich
mechanizmdw unaocznia istotno$¢ roznic w likwidowaniu zatru¢ mikotoksynami u zwie-
rzat. Przezuwacze s bardziej oporne na niekorzystne dziatanie mikotoksyn. Badania in vitro
dowodza w sposob jednoznaczny, ze mikroflora Zwacza w znacznym stopniu unieczynnia
mikotoksyny grzybow plesniowych (Fink-Gremmels, 2008). Poznanie przebiegu procesow
biotransformacji mikotoksyn w organizmie poszczegdlnych gatunkow zwierzat umozliwia
naukowcom i osobom odpowiedzialnym za stan zdrowia spoteczenstwa ocenic¢ stopien ryzy-
ka i narazenia na mikotoksyny u réznych gatunkow zwierzat czy ludzi (Liska i wsp. 20006).

Ostre efekty toksyczne sa notowane tylko wyjatkowo, za$ dlugotrwale eksponowanie
na niskie st¢zenia poszczegdlnych mikotoksyn ma czgsto miejsce i moze powodowacé rozne
przewlekle choroby, jak np. nowotwory watroby, nerek, uktadu rozrodczego ludzi i zwierzat
oraz alergie (Gajgcki i wsp. 2004; 2006).

W potowie lat 80. XX w. sprz¢zone lub zamaskowane mikotoksyny byty tematem wzbu-
dzajacym duzo kontrowersji, poniewaz w niektorych przypadkach, kliniczne stany mikotok-
sykoz mieszanych u zwierzat nie pokrywaty si¢ ze stwierdzanymi bardzo niskimi stgzeniami
mikotoksyn w skarmianych paszach. T¢ nadspodziewanie wysoka toksycznos$¢ przypisano
substancjom: (i) ktére nie zostaty wykryte; (ii) koniugowanym formom mikotoksyn; (iii)
zhydrolizowanym prekursorom obecnym w przewodzie pokarmowym zwierzat; (iv) czy pot-
produktom lub produktom rozpoczgtego procesu metabolicznego mikotoksyn, ale jeszcze
w organizmie roslin (Binder 2007; Liska i wsp. 2006).

Ze wzgledu na wystgpowanie mikotoksyn czgsto w niskich st¢zeniach sg one trudne do
wykrycia, a analiza Srodkow Zzywienia zwierzat nie zawsze daje doktadng ocene wystepuja-
cych w niej metabolitow grzybow plesniowych, migdzy innymi z powodu niedoskonatych
procedur analitycznych lub obecnosci nowych, nieznanych jeszcze tego typu zwiazkow.
Brak umiej¢tnosci rozpoznawania obecnosci mikotoksyn w srodkach zywienia zwierzat nie
pozwala na wykonanie odpowiednich/wlasciwych analiz (Krska i wsp. 2008).

Mikotoksykozy u ludzi lub zwierzat sa to jednostki chorobowe wywodzace si¢ z zanie-
czyszczonych wtérnymi metabolitami grzybow plesniowych srodkow spozywcezych lub pasz,
a rownoczesnie nie sa to choroby zarazliwe. Nie stwierdza si¢ w ich przebiegu obecnosci
innych mikroorganizmoéw niz grzyby plesniowe. Kliniczne objawy zatrucia zwierzat zwykle
ustepuja po usunigciu zanieczyszczonych srodkow spozywcezych lub pasz. Znanych jest 300
mikotoksyn, ktore zostaty wyizolowane i chemicznie scharakteryzowane. W ostatnim czasie
badania skupity si¢ na tych mikotoksynach, ktére powoduja znaczny uszczerbek na zdrowiu
ludzi, zwierzat gospodarskich i/lub u zwierzat towarzyszacych. Mikotoksynami tymi sa afla-
toksyny, ochratoksyna A, trichoteceny, zearalenon czy fumonizyny. Spore zainteresowanie
wzbudzaja rowniez mikotoksyny takie jak moniliformina, cytrinina i sterigmatocystyna.

Mikotoksyny niekorzystnie oddziatujace na zdrowie ludzi lub zwierzat sa stwierdza-
ne gltéwnie w ziarnie zbdz po zbiorach a przez to w wyprodukowanych z nich srodkach
spozywczych czy paszach. Toksyny te sa wynikiem obecno$ci grzybdw saprofitycznych
i endofitycznych w fazie wzrostu roslin albo grzybow saprofitycznych podczas przechowy-
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wania ziarna. Mikotoksyny ogdlnie, rzecz biorac, sa lipofilne (z wyjatkiem fumonizyn typu
B) i dlatego maja sktonnos$¢ do odktadania si¢ we frakcjach thuszczowych roslin i zwierzat.

Kliniczne objawy mikotoksykozy u zwierzat sa zréznicowane w zaleznosci od gatunku
zwierzat, wielkosci pobranej dawki, stanu fizjologicznego i wieku. Pod wpltywem réznych
dawek mikotoksyn toksykoza moze mie¢ przebieg subkliniczny, podostry, ostry lub przewle-
kty. Niektore mikotoksyny oddziatuja na uktad immunologiczny, przez co zwigkszaja wrazli-
wos¢ zwierzat na zakazenie patogenami. Poszczegdlne mikotoksykozy wystepuja nieregular-
nie, sezonowo w okreslonych obszarach geograficznych, co utrudnia wdrozenie skutecznego
dzialania zapobiegawczego. Majg rowniez miejsce trudnosci diagnostyczne powodowane,
po czgscei, faktem stabej znajomosci przez lekarzy weterynarii i lekarzy medycyny przebiegu
ostrych postaci mikotoksykoz oraz trudnej i kosztownej diagnostyki laboratoryjnej. Takze
nie do konca poznane sa interakcje migdzy poszczegdlnymi mikotoksynami.

Mikotoksykoza zearalenonowa

Zearalenon jest jedna z najczgsciej spotykanych fuzariotoksyn wystepujacych w kuku-
rydzy i produktach z kukurydzy, ale tez w ziarnach sojowych i réznych ziarnach zbo6z, ktore
sa integralng czegs$cig materiatow roslinnych wykorzystywanych do wytwarzania srodkow
spozywczych i pasz. Zanieczyszczone zbiory tychze materialéw roslinnych stanowia po-
tencjalne ryzyko dla zdrowia ludzi i zwierzat (EFSA 2004). Szacowanie ryzyka spowodo-
wane obecnoscig zearalenonu a dokonane przez EC Scientific Committee on Food sugero-
wato dzienne dopuszczalne jego spozycie na poziomie 0.2 pg/kg m.c. Podczas gdy JECFA
(FAO/WHO Joint Expert Committee on Food Additives) dopuszczajg wartosci wynoszace
0.5 pg/kg m.c. Stwierdzane st¢zenia zearalenonu w organizmie cztowieka i zwierzat pochodza
z zanieczyszczonych materiatdéw roslinnych, a w tym szczegdlnie zbozowych. Normy dla
zearalenonu w kukurydzy i innych zbozach zostaty ustanowione w kilku krajach i wynosza
od 50 do 1000 pg/kg materiatu roslinnego (EFSA 2004). Stwierdzany stopien koncentra-
cji zearalenonu w zbozach zalezy od wielu czynnikdw i zmienia si¢ z roku na rok. Wy-
kazane wartosci sa w granicach od dziesigciu do kilkuset pg/kg materialu roslinnego, ale
stwierdzano tez warto$ci w niektorych latach mieszczace si¢ w przedziale od kilku pg/kg do
8000 pg/kg materiatu roslinnego (Placinta i wsp. 1999) a czasami nawet i wigcej (Zinedine
i wsp. 2007). Gléwnym wektorem przenoszacym t¢ mikotoksyne sg zboza i kukurydza, lecz
ostatnio coraz czgsciej sugeruje sig¢, ze w sposob posredni tego rodzaju wektorem moga by¢
produkty pochodzenia zwierzecego. Zadne normy nie zostaty okreslone dla zearalenonu
w tego typu produktach mimo wyst¢gpowania objawdéw mikotoksykoz u zwierzat.

Zearalenon wywoluje procesy chorobowe spowodowane stanami hyperestrogenizmu
u zwierzat, wyrazajace si¢ powaznymi perturbacjami w reprodukcji i skutecznosci krycia
u duzej liczby gatunkéw, z tym, ze o roznej wrazliwosci na te mikotoksyne. Swinie sq naj-
bardziej wrazliwym gatunkiem zwierzat, podczas gdy drob i przezuwacze sa znacznie mnigj
wrazliwe na obecnos$¢ zearalenonu w paszy (Gaumy i wsp. 2001). Procesy absorpcji i bio-
transformacji przebiegaja odmiennie u roznych gatunkow zwierzat (Galtier 1999; Gajecka
i wsp. 2008). Sledzac wyniki zatrucia po doustnym podaniu zearalenonu, nalezy stwierdzié,
ze jest on metabolizowany w $wietle przewodu pokarmowego oraz w réznych tkankach,
a szczegoOlnie w watrobie gdzie in vivo i in vitro powstaja alfa-zearalenol i beta-zearale-
nol (Mirocha i wsp. 1981; Olsen i Kiessling 1983; Ueno i Tashiro 1981; Malekinejad
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i wsp. 2005a,b; Jakimiuk i wsp. 2008). Bardziej zredukowane formy tez sa stwierdzane
w organizmach ssakow (Erasmuson i wsp., 1994; Miles i wsp. 1996) jak np. zearalanon, alfa-
-zearalanol i beta-zearalanol. Zearalenon i alfa-zearalenol stwierdzano w watrobach kurzych
w ilosci 1580 pg/kg u ptakéw karmionych przez 16 tygodni kukurydza zanieczyszczong ze-
aralenonem w dawce od 2.1 do 3.7 pg/kg materiatu roslinnego (Danicke i wsp. 2002). Tempo
przemian substancji macierzystej w alfa-zearalenol lub beta-zearalenol jest zalezne do ga-
tunku zwierzgcia i np. u wysoce wrazliwych §win powstaje gldwnie alfa-zearalenol, podczas
gdy mniej wrazliwe bydlo przetwarza substancj¢ macierzysta do beta-zearalenolu (Danicke
i wsp. 2005; Zollner i wsp. 2002; Mirocha i wsp. 1981; Gajecka i wsp. 2009). Stopien wy-
twarzania odpowiednich metabolitow przez rozne gatunki zwierzat wskazuje, ze nalezy znac
wlasciwosci tych metabolitow, poniewaz ma to odbicie w ich aktywnosci wywierajacej efekt
estrogenowy porownywalny do zearalenonu w odpowiedniej kolejnosci: alfa-zearalenol >
alfa-zearalanol > zearalenon — zearalanon > beta-zearalanol > beta-zearalenol (Fitzpatrick
i wsp. 1989; Leffers i wsp. 2001; Ueno i wsp. 1983). Obecnos¢ zredukowanych metaboli-
tow w zbiorach zbdz musi by¢ brana pod uwagg podczas szacowania ryzyka wobec konsu-
mentow i1 zwierzat. Wiedza dotyczaca metabolizmu zearalenonu, szczegdlnie przebiegu tego
procesu u drobiu, jest zbyt skromna w chwili obecnej i zbyt mato badan w tym kierunku jest
wykonywanych.

W przeprowadzonych badaniach drob produkowat glownie alfa-zearalenol, jak szczury,
ale w duzo wolniejszym tempie niz szczury. Te wyniki sa porownywalne z wynikami uzy-
skanymi u brojlerow (Danicke i wsp. 2003), kur niosek (Danicke i wsp. 2002), pisklat indy-
czych (Olsen 1 wsp. 1986) i kaczek (Danicke i wsp. 2004), ale przeciwstawne do wynikow
uzyskanych u mtodych kur (Malekinejad i wsp. 2006). Ci ostatni autorzy stwierdzili wyzsze
wartosci beta-zearalenolu w poréwnaniu do alfa-zearalenolu we frakcjach wewnatrzkomor-
kowych komoérek watrobowych kurczat.

Wigkszos$¢ otrzymanych wynikéw z badan poréwnawczych dotyczy identyfikacji trzech
grup drobiu wsrdd réznych rodzajow pasz zaleznie od produkcji alfa-zearalenolu i beta ze-
aralenolu: przepiorki zostaty zidentyfikowane jako aktywne beta-reduktory, perliczki, kaczki
i kurczgta jako stabsi beta-reduktorzy, podczas gdy gesi byty zidentyfikowane jako stabi alfa-
i beta-reduktorzy. Specyficzna odmiana gatunkowa w tworzeniu B-ZOL zostata zademon-
strowana w probkach pochodzacych od roznych ssakéw i kurczat (Malekinejad 1 wsp. 2006).
Chociaz wielopostaciowos¢ enzymow jest stwierdzana u drobiu jak u ssakow, to typowanie
tych enzymoéw dla réznych gatunkéw drobiu jest praktycznie nie wykonywane. W badaniach
niektorych autoréw (Kolf-Clauw i wsp. 2008) typowe dla gatunku odmiany byly okreslane
ilo$ciowo, uzywajac midazolamu u kurczat, indykéw, bazantéw i przepiorek bobwhite albo
aflatoksyne B, u kurczat, kaczek, przepiorek i indykow (Cortright i Craigmill 2006; Lozano
i Diaz 2006).

Hipoteza wyjasniajaca zmiennos¢ stosunku alfa-zearalenolu do beta-zearalenolu, majaca
miejsce u réoznym gatunkow drobiu, jest spowodowana dwoma typami reduktaz zearalenonu,
wlaczonych w proces biotransformacji zearalenonu, jak to potwierdzono u ssakow.

Charakterystyczne zmiennosci migdzygatunkowe w przemianach metabolicznych wy-
stgpuja z racji majacej miejsce zmiennosci profilu enzymatycznego, co sugeruje, ze 16z-
nego rodzaju $rodki spozywcze pochodzace od ptakoéw nie mogg by¢ rozpatrywane jako
rownowazny ekwiwalent w okresach bilansowania si¢ aktywacji/unieczynnienia (np. mi-
kotoksyny) oraz podczas oceny ryzyka. Biotransformacja zearalenonu do alfa-zearalenolu
moze zosta¢ okreslona jako bioaktywacja, podczas gdy biotransformacj¢ do beta-zearalenolu
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mozna okresli¢ jako reakcj¢ unieczynnienia (detoksykacji) (Fitzpatrick i wsp. 1989; Leffers
i wsp. 2001). Aktywowane metabolity sa wyznacznikami toksycznosci ksenobiotykéw oraz
mikotoksyn u zwierzat domowych (Nebbia 2001), brane sa tez pod uwagg przy ocenie ryzy-
ka u ludzi, z racji obecnosci pozostatosci. Ta forma przetwarzania jest procesem niezwykle
istotnym dla srodkow spozywczych pochodzenia zwierzgcego, poniewaz powstaja z nich
substancje zanieczyszczajace takie jak np. zearalenon, ktoéry wywiera ograniczong bezpo-
$rednig toksycznos¢ dla drobiu, ale podnosi potencjalny problem pozostatosci w zywnosci
pochodzenia zwierzgcego. Zearalenon nie jest rozwazany jako czynnik decydujacy o bez-
pieczenstwie zywnosci, chociaz moze zosta¢ uznany jako czynnik wyzwalajacy raka szyjki
macicy (Hsiech 1989), u niedojrzatych dziewczat thelarche praecox (Saenz de Rodriguez,
1984) albo raka piersi u kobiet (Kuciel-Lisieska i wsp. 2008).

W Puerto Rico pozostatosci substancji estrogenowych w migsie czerwonym i drobio-
wym s3 dwoma najbardziej prawdopodobnymi przyczynami wystgpowania thelarche pra-
ecox (Saenz de Rodriguez i Toro-Sola 1982), chociaz wiaczanie zearalenonu wzbudza tez
kontrowersje. Estrogenowe skutki spowodowane dieta powinny zosta¢ rozwazone razem
z innymi czynnikami pochodzacymi ze srodowiska jako wewnatrzwydzielniczy destruktor
podczas oceny ryzyka dla zdrowia ludzkiego (Harvet i Everett 2006). Tego rodzaju wptyw
dotyczy nie tylko rozwoju uktadu rozrodczego, ale rowniez uktadu immunologicznego, neu-
robehawioralnego i podatnosci na raka (Mantovani 2006). Oceniajac zagrozenia wobec ludzi
wynikajace z obecnosci zearalenonu w réznych krajach Europy, mozna by okresli¢ je od 1
ng/kg m.c/dzien do 420 ng/kg m.c/dzien (EFSA 2004). Gléwnymi wektorami powodujacymi
narazenie cztowieka na zearalenon sa chleb i wszelkie produkty zbozowe; produkty spozyw-
cze pochodzenia zwierzgcego moglyby by¢ brane pod uwage w sytuacji karmienia zwierzat
bardzo zanieczyszczonymi paszami tg mikotoksyna. W chwili obecnej odnotowuje si¢ fakt,
ze ma miejsce ogdlnoswiatowe zanieczyszczenie zboz zearalenonem, a w Europie szcze-
gdblnie kukurydza (Zinedine i wsp. 2007). Surowa kukurydza byla najbardziej zanieczysz-
czonym srodkiem spozywczym w Europie. Z badan monitoringowych wynika, ze az 14%
prob z kukurydzy zawierato powyzej > 0.2 mg/kg zearalenonu, a w pojedynczych przypad-
kach odnotowywano wartosci wynoszace 6492 mg/kg materiatu roslinnego (Scoop 2003).
W kukurydzy pochodzacej z Afryki stwierdzano zanieczyszczenia zearalenonem na poziomie
9.8-38.4 mg/kg materiatu roslinnego (El-Maghraby i wsp. 1995). Poniewaz drdb jest wysoce
odporny na dziatanie zearalenonu, wartosci te odniesiono do innych zwierzat gospodarskich.
Pozostatosci zearalenonu i alfa-zearalenolu zostaty zidentyfikowane w watrobie kurczat
i kur, ktérym podawano paszg zanieczyszczong zearalenonem (Mirocha,1982; Danicke i wsp.
2002). Europejskie regulacje prawne nie obejmujg obecnosci tego rodzaju zanieczyszczen
w s$rodkach spozywczych pochodzenia zwierzgcego i ich wptywu na zdrowie ludzi, zakta-
dajac, ze ,,cztowiek jako wtorny konsument migsa, mleka i jaj jest w niewielkim stopniu
narazony, z racji marginalnego dziennego ich spozywania” (EFSA 2004).

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze: (1) zearalanole nie powstaja w organizmie kurczat;
(2) gatunki ptakow wykorzystywane jako srodek spozywczy nie moga by¢ brane pod uwage
jako odpowiedniki w kategoriach czynnikow redukujacych, zearalenon lub z racji stosunku alfa-
zearalenolu/beta-zearalenolu czy balansowac w kategoriach aktywacji czy detoksykacji.

Roznice migdzygatunkowe w przebiegu I fazy biotransformacji u drobiu mozna thuma-
czy¢ zaangazowaniem kilku izoform dehydrogenaz wywodzacych si¢ z rdznych substancji
wyjsciowych i réznych/innych wskaznikow kinetycznych, jak to zostato udokumentowane
u ludzi i ssakow.
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Mikotoksykoza aflatoksynowa (aflatoksykoza)

Zatrucia aflatoksynami wystepuja gltdwnie w krajach, w ktorych warunki klimatyczne
sprzyjaja infestacji materiatdw paszowych pochodzenia roslinnego, zaréwno podczas wege-
tacji, zbioru, jaki i przechowywania, grzybami z rodzaju Aspergillus. W cieptym, wilgotnym
klimacie subtropikalnym i tropikalnym (Brazylia, Chiny, Indie, Irak, niektore stany Ameryki
Ponocnej) konidia rozprzestrzeniane sg za posrednictwem wiatru i insektow. Wérdd czyn-
nikow warunkujacych rozwoj Aspergillus spp. 1 produkcje aflatoksyn zardGwno w warunkach
polowych, jak i magazynowych wymienia si¢ przede wszystkim: 1) temperature (19-35°C,
optimum 28-30°C); 2) minimalng wilgotno$¢ substratu i/lub aktywno$¢ wodna warunkujaca:
rozwoj grzyba (8-12%, a = 0.73), wytwarzanie aflatoksyn (17-19%, a = 0.85); 3) podat-
nos$¢ roslin na infestacje (zwigkszong podczas stresu cieplnego, wodnego czy uszkodzenia
przez insekty i gryzonie). Problem aflatoksykozy w Polsce zwiazany jest gtownie z importem
materialow paszowych zanieczyszczonych aflatoksynami. Natomiast w mniejszym stopniu
z produkcja aflatoksyn podczas niewtasciwego przechowywania pasz. Czynnikiem etiolo-
gicznym sg aflatoksyny (AF) — wtdrne produkty metabolizmu grzybéw toksynotworczych
z rodzaju Aspergillus. Aflatoksyny wykazuja dziatanie toksyczne (hepatotoksyczne, neuro-
toksyczne, nefrotoksyczne, gastroenterotoksyczne, pulmonotoksyczne, immunosupresyjne),
mutagenne, kancerogenne, teratogenne oraz genotoksyczne. Sposrdd kilkunastu znanych
aflatoksyn najistotniejsza rolg¢ w wywoltywaniu zatrué¢ (w odniesieniu do stopnia ich toksycz-
nosci) odgrywaja aflatoksyny: B, (AFB,), B, (AFB,), G, (AFG)) oraz G, (AFG,). W warun-
kach naturalnych wymienione powyzej aflatoksyny wytwarzane sa gtdwnie przez: Aspergil-
lus flavus (AFB , AFB,) oraz A. parasiticus i A. nomius (AFB , AFB,, AFG , AFG). Aflatok-
syna B, wystepuje najpowszechniej oraz wykazuje najwyzsza ostra i przewlekta toksycznos¢
wzgledem organizméw ludzi i zwierzat. Po zatruciu AFB, w tkankach zwierzat, ptynach
biologicznych (mocz) oraz mleku stwierdza si¢ aflatoksynge M, (hydroksylowany produkt
metabolizmu AFB ). Przyjmuje sie, iz stezenia AFM, odpowiadaja 1-3% wartosci stezenia
AFB, w paszy. Pozostate aflatoksyny, jak réwniez ich metabolity charakteryzuja si¢ nizsza
toksycznoscig oraz odgrywaja mniej istotng rolg w rozwoju mikotoksykozy aflatoksynowe;.
Wysokie ryzyko wystapienia aflatoksykozy zwigzane jest m.in. z opornoscia aflatoksyn na
stosowane podczas produkcji pasz procesy technologiczne, np. obrobke termiczna.

W przypadku materiatu roslinnego najwigksze ryzyko infestacji przez Aspergillus spp.
oraz zanieczyszczenia aflatoksynami (w warunkach polowych i magazynowych) wykazuja:
1) nasiona roslin oleistych (orzechy arachidowe, bawetna, kopra); 2) nasiona roslin straczko-
wych (soja); 3) owoce (figi, migdaty, pistacje, rodzynki); 4) przyprawy (chilli, pieprz cayene,
papryka, curry); 5) zboza (ryz, kukurydza). W Polsce istotne znaczenie w zatruciu zwierzat
aflatoksynami odgrywaja, stosowane jako jeden z komponentéow pasz tresciwych, maczki
np. z orzechdéw arachidowych oraz $ruty z nasion roslin oleistych importowane z krajow,
w ktorych warunki klimatyczne sprzyjaja wytwarzaniu aflatoksyn. Istnieje rowniez wysokie
ryzyko intoksykacji mlodych zwierzat toksycznym metabolitem aflatoksyny B, — aflatoksy-
na M, za posrednictwem preparatow mlekozastepczych. Obecno$¢ AFM, stwierdzano m.in.:
w mleku krow, owiec, koz zywionych pasza zanieczyszczong aflatoksynami. Podczas wy-
twarzania z mleka surowego, pozyskanego od zwierzat z aflatoksykoza, mleka w proszku
moze dojs¢ do kilkakrotnego zwigkszenia stezenia AFM (wzgledem poziomoéw tego meta-
bolitu w mleku surowym uzytym do przetworstwa).
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Intoksykacja nastgpuje najczesciej per os na skutek spozycia przez zwierz¢ta zanieczysz-
czonej aflatoksynami paszy. W przypadku znacznego poziomu infestacji sSrodkow zywienia
zwierzat przez Aspergillus spp. i/lub wysokiego stopnia ich zanieczyszczenia aflatoksynami
mozliwe sa rowniez zatrucia zwierzat za posrednictwem uktadu oddechowego oraz przez
skore.

Przemiany chemiczne aflatoksyn w organizmie mogg mie¢ zardwno charakter detoksy-
kacji, jak rowniez bioaktywacji (metabolity AF powstate w przebiegu proceséw biotransfor-
macji charakteryzuja si¢ odmienng toksycznoscia). Biotransformacja AF przebiega gldwnie
w watrobie, bedacej docelowym narzadem dla dziatania tych mikotoksyn. Pozawatrobowa
biotransformacja aflatoksyn, szczegdlnie w jelicie cienkim, moze znaczaco modulowac tok-
syczne i kancerogenne wlasciwosci aflatoksyn. Potencjat do tworzenia formy egzoepoksy-
dowej aflatoksyn (reakcje bioaktywacji) oraz stopien jej sprzggania z glutationem (reakcje
detoksykacji) sa gldownymi wyznacznikami wrazliwosci gatunkowej zwierzat na intoksyka-
cj¢ aflatoksynami.

W biotransformacji aflatoksyn, w reakcjach I fazy, zaangazowane sa przede wszystkim
enzymy nalezace do grupy cytochromu P450 - CYPs (m.in.: CYP3A4 oraz CYP1A2). Prze-
miany chemiczne AFB, katalizowane przez CYPs skutkuja wytworzeniem formy egzo- oraz
endo- epoksydowej. Posta¢ egzoepoksydowa AFB, z uwagi na mozliwos¢ tworzenia adduk-
tow z DNA wykazuje wlasciwosci mutagenne. Formy epoksydowe (egzo-, endo-) aflatoksyn
moga takze uczestniczy¢ w reakcjach prowadzacych ostatecznie do utworzenia pochodnych,
tworzacych addukty z biatkami np. aflatoksyna-albumina, prowadzac tym samym do za-
ktécenia fizjologicznej aktywnosci tych biatek. Metabolity AFB, (AFQ,, AFM,, AFP,) oraz
pozostate naturalnie wystepujace aflatoksyny (B,, G,, G,) w mniejszym stopniu ulegaja
epoksydacji, w zwiazku z powyzszym cechuje je nizsza mutagennos¢ oraz kancerogennosc,
chociaz niektore z nich nadal przejawiaja wysoka toksycznos¢, np. AFM . Procesy detoksy-
kacji aflatoksyn w organizmie zwierzat wrazliwych skutkuja przede wszystkim sprzgganiem
form epoksydowych AF z glutationem i/lub z kwasem glukuronowym oraz wydaleniem ich
Z ustroju wraz z moczem.

W przebiegu aflatoksykozy zakres objawow klinicznych ma zblizony charakter u wszyst-
kich gatunkow zwierzat. Podatnos¢ zwierzat determinowana jest przez poziom ekspresji
i aktywnos$¢ enzymow uczestniczacych w metabolizmie aflatoksyn oraz zalezna jest od ga-
tunku zwierzat, rasy, wieku, stanu zdrowia, stanu odzywienia, wysokos$ci i czasu trwania
ekspozycji na aflatoksyny. Wrazliwos$¢ poszczegdlnych gatunkdéw zwierzat przedstawia si¢
nastgpujaco: ptaki: kaczeta > indyczeta >kurczeta; ssaki: kroliki > §winie mtode i cigzarne >
cielgta, konie > krowy, owce.

W przypadku zatru¢ ostrych $mier¢ nastgpuje w przedziale od kilku godzin (przy jedno-
czesnym braku klinicznych objawoéw zatrucia) do kilku dni (z objawami ostrego uszkodzenia
watroby). W przebiegu zatru¢ podostrych w obrazie klinicznym moga wystepowac: osowia-
los¢, zottaczka, krew w kale, krew w moczu, charlactwo, ataksja, konwulsje. W zatruciach
przewleklych, z uwagi na wieloukladowe oraz wielonarzadowe oddzialywanie aflatoksyn,
obserwuje si¢ szeroki wachlarz symptoméw klinicznych, w wigkszosci przypadkéow o nie-
specyficznym charakterze, np: zmniejszenie przyrostow masy ciala, gorsze wykorzystanie
paszy, zahamowanie w rozwoju, obnizenie produkcyjnosci (mlecznos¢, niesnos¢, migsnosé),
rozw0j zakazen oportunistycznych (na skutek uposledzenia odpowiedzi immunologiczne;j
komérkowej i humoralnej), anemia, osowiatos¢, kacheksja (zwiazana z zaburzeniami w ab-
sorpcji, trawieniu oraz metabolizmie sktadnikéw pokarmowych, np. biatek, mikroelemen-
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tow), dusznosci, tachykardia, goraczka. Ponadto, wymienionym powyzej objawom towarzy-
szy¢ mogg zmiany we wskaznikach biochemicznych, m.in.: zmniejszenie poziomu biatek
surowicy krwi, zwigkszenie aktywnosci enzymow watrobowych (ALT, AST), zwigkszenie
poziomu bilirubiny, zwigkszenie indeksu zéttaczkowego oraz zmiany w obrazie hematolo-
gicznym krwi: wzrost liczby krwinek czerwonych (RBC), wzrost liczby krwinek biatych
(WBC), wydhuzenie czasu protrombinowego.

W przebiegu intoksykacji aflatoksynami zmiany anatomopatologiczne w postaci ostrej
umiejscowione sg glownie w watrobie. Przejawiajq si¢ w postaci: koagulopati, wybroczy-
nowosci, przekrwien, krwotokow, ognisk martwiczych, zwtdknien, sttuszczenia, marsko-
$ci, zwigkszenia rozmiardw pegcherzyka zoétciowego oraz wzmozonej proliferacji nabtonka
przewodow zotciowych, zmian w zabarwieniu miazszu watroby. W postaci podostrej oraz
przewleklej, z uwagi na wielouktadowe oddziatywanie aflatoksyn, zmiany anatomopatolo-
giczne (poza watroba) wystepuja rowniez w uktadzie pokarmowym, oddechowym, krazenia
oraz centralnym uktadzie nerwowym. Przejawiajq si¢ m.in.: w postaci zapalen krwotocz-
nych w jelitach i pgcherzu moczowym; obrzgku i wybroczyn w nerkach, wysigkow w jamie
brzusznej i piersiowej. Ponadto przewlekta intoksykacja aflatoksynami skutkuje zwigkszona
czestotliwoscia wystgpowania nowotwordw przede wszystkim watroby, ale rowniez nerek,
jelita grubego, trzustki (rak), ptuc (gruczolaki), kostniakomigsakow, pecherzyka zétciowego
(gruczolakorak).

Podstawowym oznaczeniem potwierdzajacym wystgpowanie mikotoksykozy aflatok-
synowej jest analiza toksykologiczna (metoda wysokosprawnej chromatografii cieczowej —
HPLC) paszy pod katem obecnosci AFB , AFB,, AFG,, AFG, Ponadto przeprowadza¢ moz-
na monitoring wystgpowania metabolitow aflatoksyn w surowicy krwi zwierzat (addukty
aflatoksyn z albuminami), mleku (AFM,) oraz w moczu (AFM,, AFQ , addukty aflatoksyn
z DNA, AFB, — kwas merkapturowy).

Diagnostyke roznicowa przeprowadza si¢ z uwzglgdnieniem objawow 1 zmian histolo-
gicznych oraz anatomopatologicznych wystgpujacych w przebiegu mikotoksykozy aflatok-
synowej (zwlaszcza w odniesieniu do watroby), ale towarzyszacych takze innym jednostkom
chorobowym zakaznym, niedoborom zywieniowym, zatruciom ksenobiotykami.

Zasadniczym dziataniem jest wycofanie z zywienia zwierzat Srodkow zywienia zwierzat
pochodzenia roslinnego porazonych przez Aspergillus spp. oraz zanieczyszczonych afla-
toksynami. Z uwagi na specyfik¢ wytwarzania aflatoksyn — w Polsce szczegdlnie istotng
rol¢ odgrywa kontrola pasz importowanych pod katem ich zanieczyszczenia aflatoksynami.
W ustawodawstwie polskim istnieja uregulowania prawne wyznaczajace dopuszczalng za-
warto$¢ aflatoksyn w paszach (PN-R-64757). W wielkotowarowej hodowli zwierzat gospo-
darskich do chwili obecnej brak jest ukierunkowanego leczenia, wspomagajaco stosowac
mozna suplementacj¢ dawki pokarmowej selenem. Z uwagi na wysokie koszty postgpowa-
nia farmakologicznego dzialania chemioprewencyjne majace na celu indukcj¢ enzymow
(S-transferaza glutationowa, reduktaza aldehydowa aflatoksyn) zaangazowanych w proce-
sy detoksykacji aflatoksyn, na drodze zmniejszenia liczby tworzonych adduktéow z DNA
i/lub biatkami oraz zwigkszajacymi stopien ich wydalania z moczem, odgrywaja mato istotng
role.
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Mikotoksykoza ochratoksynowa (ochratoksykoza)

Sposrod znanych ochratoksyn A, B 1 C tylko ochratoksyna A petni rolg toksyny srodowi-
skowej. Zaliczana do pochodnych izokumaryny jest peptydem aminokwasu L-fenyloalaniny,
potaczonym wiazaniem peptydowym poprzez grupg aminowa z pochodna kumaryny — ochra-
toksyna o lub kwasem izokumarynowym. W odrdznieniu od ochratoksyny B w swojej cza-
steczce zawiera atom chloru. Cechuje si¢ wysoka termostabilnoscig w produktach spozyw-
czych. W srodowisku suchym, w temperaturze 210°C ulega degradacji w ilosci 60-80%. Wy-
kazuje wysoka toksycznos¢ w stosunku do wielu gatunkoéw zwierzat, zwlaszcza Swin, drobiu,
koni, pséw i mtodych przezuwaczy. Wrazliwos¢ dorostych przezuwaczy (bydto, owce, kozy)
na ochratoksyny A (OTA) jest mniejsza niz zwierzat monogastrycznych i wydaje si¢ uzalez-
niona od funkcjonalnego stanu zwacza. Niskg toksycznosé OTA dla przezuwaczy thumaczy
si¢ jej obszerna mikrobiologiczng hydroliza w zwaczu do mato szkodliwej ochratoksyny o
i fenyloalaniny, co jednak uzaleznione jest od sktadu dawki pokarmowej i populacji mikro-
organizmow. Toksyczno$¢ ochratoksyny A poteguje tworzona rownolegle z nig cytrynina, co
jest przyktadem interakcji pomigdzy mikotoksynami, okreslanej synergizmem addycyjnym.

Pierwotnym zrodtem ochratoksyny A jest niewlasciwie przechowywane ziarno wszystkich
gatunkow zbdz, a ponadto ziarna kawy, winogrona i produkty z winogron oraz przyprawy.
Wtdrnie moze wystepowaé w przetworach zbozowych (maka, kasze, pieczywo), paszach,
krwi trzody, migsie, podrobach (nerki, watroba) oraz produktach spozywczych pochodzenia
zwierzgcego. OTA trafia do organizmu zwierzat drogg per os.

Ochratoksyna A w przewodzie pokarmowym jest stosunkowo szybko wchtaniana w gor-
nym odcinku jelita cienkiego i nastepnie ulega bardzo szybkiej dystrybucji. Kumuluje si¢
w nerkach (tu gtdéwne dziatanie toksyczne), watrobie, migé$niach i tkance ttuszczowej. Wyda-
lana jest najszybciej z migsni szkieletowych, watroby, najdtuzej pozostaje w nerkach — wy-
dalana z moczem. Przechodzi do mleka, przy ostrej toksykozie (nie przy chronicznej) oraz
przechodzi do jaj. Jest zwiazkiem o dziataniu kancerogennym, teratogennym, mutagennym
i immunosupresyjnym. We krwi wigze si¢ z albuminami krwi. Wywoluje zaburzenia w meta-
bolizmie weglowodandw (wspotzawodniczy z cAMP o fosforylaze B), co wywotuje spadek
glikogenu w watrobie, wzrost poziomu glukozy we krwi, spadek zawartosci glukozo-6-fo-
sforanu, spadek aktywnosci syntezy glikogenu (obnizanie aktywnosci karbokinazy fosfo-
enolopirogronianowej), hamowanie oddychania mitochondrialnego, spadek zawartosci ATP,
uszkodzenia mitochondriéw i zaburzenie homeostazy Ca. Stymuluje peroksydaj¢ kwasow
thuszczowych, co wskazuje na to, ze za powstajace przy ochratoksykozie uszkodzenia nerek
sa odpowiedzialne wolne rodniki i nadtlenek wodoru.

U jednodniowych pisklat i kaczat ostry przebieg aflatoksykozy konczy si¢ gwaltowna
$miercig bez objawdw. Objawy zatrucia to biegunka, wybroczyny w nerkach i watrobie
i ich powigkszenie, zmniejszenie grasicy i bursy Fabrycjusza, powigkszenie i rozszerzenie
kigbuszkoéw nerkowych, wzrost poziomu kwasu moczowego i wytracanie moczanow. U star-
szego drobiu przy 4 mg/kg OTA przez 20 dni powstaje skaza moczanowa, ostra nerczyca,
uszkodzenie szpiku kostnego, spadek liczby limfocytow, martwica weztdw chtonnych, sta-
ny zapalne zotadka i jelit. U niosek spadek produkcji jaj, zmiany w skorupach jaj: kruche,
z brazowymi plamami.

Na sekcji stwierdza si¢ powigkszone biatawe nerki i powigkszona watrobg. U drobiu
wybroczyny w nerkach i watrobie oraz ich powigkszenie, zmniejszenie grasicy i bursy
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Fabrycjusza, powickszenie i rozszerzenie klebuszkéw nerkowych, jak tez martwicg tkanki
limfatycznej (grasica, bursa Fabrycjusza i kgpki Peyera).

Rozpoznanie ochratoksykozy stawiane jest na podstawie objawow klinicznych, badan
mikotoksykologicznych obecnosci OTA w préobkach diety, krwi i innych ptynach ustrojo-
wych.

Mikotoksykoza fumonizynowa

Fumonizyny to grupa mikotoksyn, ktore w naszych warunkach klimatycznych wystepuja
nicomal wszedzie tam, gdzie rosnie kukurydza. Zawarto§¢ fumonizyn w ziarnie kukurydzy
waha si¢ w granicach od 0,02 do 25,9 mg-kg'dla FB, i od 0,05 do 11,3 mg'kg™' dla FB,.

Fumonizyny wywoluja toksyczne zmiany sercowo-naczyniowe, obrz¢k ptuc u $win
(PPE-pig pulmonary edema), leukoencefalomalacj¢ u koni (ELEM -leukoencephalomalacia
in horses), zmiany nekrotyczne u szczurow, krolikow, kéz oraz kaczek (Gumprecht i wsp.
2001; Tardieu i wsp. 2006).

Zanieczyszczenie fumonizynami zywnosci i pasz na bazie kukurydzy moze nastapic
w kazdym momencie, poczawszy od rozwoju rosliny na polu, poprzez zbior, w trakcie ob-
robki, przechowywania i transportu potproduktu lub gotowego artykutu.

Naturalnie wystgpujacymi fumonizynami sa B, B, oraz B,. Sposréd nich najczgsciej
W zanieczyszczonej zywnosci i paszach spotykana jest fumonizyna B, (moze stanowi¢ az
70% catkowitej ilosci), a nastgpnie B, i B,. Fumonizyna B, (FB)) jest jedna z bardziej popu-
larnych mikotoksyn, i stwarza wiele problemow zdrowotnych u ludzi i zwierzat (De Angelis
i wsp. 2005). Sposrod znanych metabolitow FB, jedynie aminopentol (HFB,) (Caloni i wsp.
2000) jest catkowicie zhydrolizowanym metabolitem powstajacym podczas poddawania zia-
ren zbdz dziataniu silnych srodkow alkalicznych (nixtamalization). Wspomniany aminopen-
tol jest bardziej polarny niz FB, oraz udowodniono jego wyzsza absorpcje i toksycznos¢ po
podaniu doustnym.

Dotychczasowe badania i doniesienia sugeruja, ze celem dziatan toksycznych FB nie jest
swiatlo jelita, lecz samo jelito narazone jest na obecno$¢ HFB, przed przejsciem przez barie-
r¢ jelitowa 1 hipotetyczna obawa, by nie nastapito wiaczenie aktywnosci antyportowej biatek,
w enterocytach, np. glikoprotein P, ktore spowodowalyby powrot toksycznego metabolitu
HFB, do $wiatla jelit. Ponadto, glikoproteina P bedaca substancja wysycona kinetycznie,
ma wiele ligandow o duzej specyficznosci, czemu towarzyszy obecnos¢ innych substratow
w $wietle jelit i/lub czynnikéw hamujacych mogacych powodowaé wzrost dostgpnosci bio-
logigznej HFB, (Voss i wsp. 2007).

Zrédtem fumonizyn sa materialy spozywcze i paszowe pochodzenia roslinnego. Dro-
gi szerzenia si¢ fumonizyn zaleza od stopnia infestacji grzybami plesniowymi z rodziny
Fusarium spp. (F. verticillioides i F. proliferatum) w pozyskiwanym, przechowywanym lub
wykorzystywanym do produkcji zywnosci i/lub pasz materiale roslinnym. Stopien infestacji
grzybami plesniowymi zalezy od zarzadzania w produkcji roslinnej, ktére powinno prowa-
dzi¢ do zmaksymalizowania efektow produkcyjnych przy réwnoczesnym zminimalizowaniu
wplywu sytuacji stresowych na rosliny w celu zmniejszenia zanieczyszczenia mikotoksyna-
mi. Wymaga to: (1) odpowiednich odmian zboz; (2) kontroli stanu zachwaszczenia uprawy
(3) statego nawadniania uprawy oraz (4) prowadzenia wtasciwego ptodozmianu.
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Grzyby plesniowe, a w szczegolnosci z gatunku Fusarium spp., sg szeroko rozpowszech-
nione w pozostatosciach pozniwnych i przezywaja okres zimowy. Z racji tej $ciernisko psze-
niczne itodygi kukurydzy sa gldéwnymi zrédtami grzybow plesniowych, gdzie nastepuje silny
rozwdj inokulum tych grzybow plesniowych wraz z wiosennym wzrostem temperatury oto-
czenia. Z drugiej strony, przenoszenie przez powietrze spor najsilniej ma miejsce podczas jak
i po opadach deszczu, rozprowadzajac zarodniki grzybow plesniowych na duze odleglosci,
a przez to powodujac epidemig.

Podczas zniw bardzo waznym jest zapobieganie uszkodzeniom ziaren zbdz, co usposabia
infekcjom podczas ich przechowywania. Zbyt duza wilgotnos¢ jest najistotniejszym czynni-
kiem ryzyka w procesie infestacji grzybami plesniowymi. Uzyskiwanie w momencie zbioru
wartosci ,,.bezpiecznej”, stopnia zawilgocenia ziarna, zalezy od sposobu zbioru i warunkow
klimatycznych, podczas ktorych trwajq zniwa. Uzyskujac wartos¢ 150 g wilgotnosci na kilo-
gram zboza lub mniej, uwaza sig, ze jest to wartos¢ odpowiednia.

Toksyczne dzialanie fumonizyn w stosunku do komorek zwierzat i roslin zwiazane jest
z metabolizmem sfingolipidéw zaangazowanych w regulacj¢ cyklu komoérkowego (Merrill
i wsp. 2001), réznicowanie komorek, indukowanie stresu oksydacyjnego i zamierania komo-
rek droga apoptozy lub nekrozy.

Mikotksyna FB, charakteryzuje si¢ odmienna dostgpnoscia biologiczng w $wietle prze-
wodu pokarmowego w poréwnaniu do ochratoksyny czy patuliny (Berger i wsp. 2003). Jezeli
temu faktowi nie towarzyszy zmiana integralnosci blony sluzowej przewodu pokarmowego,
to fumonizyna nie begdzie substancja niebezpieczna dla organizmu, w ktérym si¢ znajduje.
W efekcie tego brak jest czynnikéw, ktére spowodowalyby uruchomienie procesow 1 fazy
biotransformacji. By¢ moze musi zaistnie¢ zjawisko potencjalizacji (wzmocnienia) — syner-
gizmu hiperaddycyjnego — czyli wzmozenie dziatania jednej mikotoksyny przez inng miko-
toksyng — by mogta mie¢ miejsce mikotoksykoza fumonizynowa (Boermans i Leung 2007).
Przetamanie bariery jelitowej w makroorganizmie powoduje przejscie fumonizyn do tkanek
i majac pierwszorzgdowa grupg aminowaq przy C2, wspotzawodnicza z innymi enzymami,
hamujac syntazg ceramidowa (ceramide synthase), w wyniku czego nastgpuje przerwanie
biosyntezy de novo ceramidow i metabolizmu sfingolipidow (Riley i Voss 20006).

Natychmiastowym efektem wyhamowania syntazy (syntetazy) ceramidowej jest akumu-
lacja enzymoéw zasad sfingoidowych stanowiacych substrat sfinganiny (Sa), co powoduje
zmniejszenie obecnosci sfingozyny (So) w tkankach, surowicy i moczu.

Toksyczne oddziatywanie fumonizyn na ssaki jest zréznicowane i zalezy od gatunku, plci
i wieku zwierzat oraz od dawki i okresu przyjmowanych fumonizyn. U drobiu dochodzi do
biegunek, spadku masy ciata i odwodnienia.

Fumonizyny, ze wzgledu na wystgpowanie w bardzo niskich stgzeniach, sg dos¢ trudne
do oznaczenia. W magazynach wykrycie mikotoksyn w produktach zbozowych jest zada-
niem trudnym od samego poczatku, skazenie nie jest bowiem jednolite, plesn tworzy si¢
przewaznie w tzw. niszach. Wykorzystuje si¢ natomiast kumulacj¢ zasad sfingoidowych
i rownoczesny wzrost stosunku Sa:So w tkankach dla potwierdzenia obecnosci fumonizyn,
co jest swoistym znacznikiem biologicznym mikotoksykozy fumonizynowej (Theumer
i wsp. 2008).
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Mikotoksykozy trichotecenowe

Trichoteceny to grupa okoto 180 biologicznie czynnych wtdrnych metabolitow powsta-
jacych zaleznie od czynnikéw srodowiskowych jednoczesnie ze wzrostem kolonii grzy-
béw z rodzaju Fusarium (najbardziej liczna i istotna grupa) oraz innych, jak: Trichoderma,
Trichothecium, Stachybotrys, Myrothecium.

Trichoteceny roznia si¢ miedzy soba szeregiem podstawnikéw w pozycjach: 3, 4, 7, 8,
15; charakteryzujg si¢ jednak tetracykliczng struktura seskwiterpenowsq zawierajaca jeden
pierscien szes$ciocztonowy z atomem tlenu i pierscieniem epoksydowym w potozeniu 12,
13, jeden pierscien szescioczlonowy z wiazaniem nienasyconym w pozycjach 9, 10 oraz
jeden pierscien pigciocztonowy. Obecnie funkcjonuje kilka podziatéw trichotecen na grupy.
Kryterium podziatu to ich zréznicowana budowa chemiczna — podziat na cztery grupy
wedtug Ueno — lub rozpuszczalnos¢ — wedtug Pathre. Stosujac podziat wedtug rozpusz-
czalnosci, mozemy wyodrebni¢ dwie grupy. Do pierwszej, rozpuszczalnej w rozpuszczal-
nikach niepolarnych, zaliczono takie zwiazki, jak: toksyne T-2, toksyne HT-2, (zwiazki
o najwigkszym dziataniu immunosupresyjnym), neosolaniol, diacetoksyscirpenol oraz mo-
noacetoksyscirpenol. Do drugiej grupy, rozpuszczalnej w rozpuszczalnikach polarnych,
zaliczono m.in.: deoxynivalenol, nivalenol, monoacetoxynivalenol oraz scirpenotriol. Sto-
sujac podziat wedtug budowy chemicznej, wyodrebnia si¢: Grupa A: grupy hydroksylowe
oraz acetylowe w pozycji R -R,, w niektérych przypadkach grupa butyryloksy w pozycji
R,. Przyklady: 4-Monoacetoksyscirpenol (4-MAS), 4,15-Diacetoksyscirpenol (DAS),
15-Monoacetoksyscirpenol (15-MAS), Scirpentiol (STO), HT-2 Toksyna (HT-2), Neosola-
niol (NEO), T-2 Toksyna (T-2). Grupa B: w pozycji C-8 znajduje si¢ podstawiony atom
tlenu, czesto nazywa si¢ je 8-keto-trichotecenami. Przyktady: Deoksyniwalenol (DON),
3-Acetylodeoksyniwalenol (3-Ac DON), 15-Acetylodeoksyniwalenol (15-Ac DON), 4,7-di-
deoksyniwalenol, Fuzarenon-X (FUS-X), Nivalenol (NIV). Grupa C: diepoksytrichoteceny,
obecnos¢ grupy epoksydowej. Grupa D: trichoteceny makrocykliczne.

Wisréd grzybow plesniowych wytwarzajacych mikotoksyny trichotecenowe najwigksze
znaczenie ma rodzina Fusarium (F. culmorum, F. graminearum). Optymalne warunki wzro-
stu dla kolonii tego grzyba to temperatura w zakresie 20-25°C i aktywno$¢ wodna 0,86—
0,88. Wedtug dotychczasowych prac mikotoksyny trichotecenowe najczesciej tworzone sg
w pszenicy oraz kukurydzy — zwtaszcza w kolbach i stad najwigcej ktopotdw z tymi miko-
toksynami wystepuje w krajach uprawiajacych na znacznych areatach kukurydze na ziarno
lub tzw. CCM (,,Corn Cob Mixture”) — dla produkcji zakiszanych kolb na pasze¢ dla trzody
chlewnej. Znaczace zanieczyszczenia trichotecenami, wytwarzanymi przez grzyby z rodzaju
Fusarium, stwierdzono tez w ziarnie pszenzyta i zZyta oraz jgczmienia i owsa przy wystepo-
waniu fuzariozy ktoséw tych zbdz.

Porazone ziarniaki pszenicy tatwo jest odrézni¢ od zdrowych — sa one przebarwione na
kolor od biatego do r6zowego, a niekiedy nawet karminowego, czgsto pomarszczone i stabiej
wyksztatcone niz ziarniaki zdrowe. Trudniej jest odrézni¢ porazone ziarniaki od zdrowych
u pszenzyta, zyta i jeczmienia czy owsa. Porazeniu ulega rowniez kukurydza uprawiana na
ziarno — porazone ziarniaki kukurydzy zawierajg $rednio dziesigciokrotnie wyzsze stgzenia
mikotoksyn anizeli ziarniaki pszenicy.

Do najczegsciej oznaczanych mikotoksyn z grupy trichotecen naleza: deoksyniwalenol
(57% pozytywnych probek), niwalenol (16%), toksyna T-2 (20%), toksyna HT-2 (14%). Naj-
czesciej w warunkach europejskich poziom TDI (dopuszczalne dzienne spozycie) jest prze-
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kraczany przez spozycie deoksyniwalenolu oraz sume toksyn T-2 1 HT-2. Najsilniejsze dzia-
fanie toksyczne wykazuje toksyna T-2, nieco mniejsze toksyna HT-2. W dalszej kolejnosci
pod wzgledem toksycznego dziatania sa niwalenol i deoksyniwalenol, przy czym ten ostatni
uwazany jest za najwigkszy problem zdrowotny ze wzgledu na zdecydowanie najwigksze
st¢zenie w badanych probkach roslin.

Do zachorowania dochodzi wskutek dostania si¢ mikotoksyn z grupy trichotecen do or-
ganizmow zwierzat i ludzi. Najczgsciej do intoksykacji dochodzi na skutek spozycia pokar-
mow pochodzenia roslinnego. Wartos¢ stezenia mikotoksyn zdolna do wywotania okreslone;j
jednostki chorobowej jest zalezna od gatunku zwierzgcia, wieku, plci, stanu zdrowia, wa-
runkéw utrzymania oraz od obecnosci innych czynnikdw potegujacych dziatanie czynnika
chorobotworczego (np. innych mikotoksyn). Wsréd zwierzat domowych ze wzgledu na spe-
cyfikg budowy i funkcjonowania uktadu pokarmowego za najmniej wrazliwe na dzialanie
trichotecen uznaje si¢ przezuwacze, zas w dalszej kolejnosci wedtug wzrastajacej wrazliwo-
$ci konie, drob. Najbardziej wrazliwa jest trzoda chlewna. Inne mozliwe drogi dostania si¢
do organizmu mikotoksyn to droga aerogenna oraz przenikanie przez powierzchni¢ skory
(mozliwosci stosowania trichotecen jako broni biologicznej). Zrédlem choroby sa ro$liny
zaatakowane przez patogeniczne gatunki Fusarium, porazajace klosy i ziarniaki zb6z drob-
noziarnistych i kolby kukurydzy we wszystkich strefach klimatycznych. Najbardziej istot-
na droga dzialania odbywa si¢ poprzez zahamowanie syntezy bialek. Mikooksyny tacza si¢
z transferaza peptydylowa, ktdra jest integralna czescia rybosomalnej podjednostki. Opisy-
wana jest rowniez rola trichotecenéw w zjawisku apoptozy zarowno w warunkach in vivo, jak
1 in vitro. Trichoteceny powoduja rowniez zahamowanie syntezy DNA i RNA, oddziatywaja
rowniez na blony komodrkowe, szczegdlnie na ich przepuszczalnosé i to juz w koncentracjach
4 pg/ml — toksyna T-2. Trichoteceny wykazuja rowniez oddzialywanie na metabolizm fosfo-
lipidéow membranowych i wzmagaja peroksydacj¢ lipidow w watrobie. Niektore z trichote-
cen (deoksyniwalenol) maja rowniez wptyw na aktywnosc¢ serotoniny w centralnym uktadzie
nerwowym, jak rowniez tacza si¢ z receptorami serotoniny w jelitach. Wptyw na obwodowy
i centralny uktad serotoninoergiczny jest odpowiedzialny za zmniejszenie pobierania po-
karmu u zatrutych zwierzat. Bardzo waznym oddziatywaniem trichotecen jest ich wptyw na
funkcjonowanie uktadu immunologicznego. Ten wplyw moze by¢ zaréwno stymulujacy, jak
1 oddziatywac uposledzajaco na funkcje immunologiczne. Zalezy to gtéwnie od mikotoksyny
(najsilniejsze dziatanie ma toksyna T-2), jej dawki, czgstosci ekspozycji i stanu funkcjonal-
nego uktadu immunologicznego. Niskie dawki trichotecen moga wptywac na podniesienie
poziomu IgA w surowicy oraz niektérych cytokin i chemokin. Wplyw mikotoksyn na cyklo-
oxygenaze-2 ma rowniez skutek w pobudzaniu produkcji IL-6 przez makrofagi. Wysokie ste-
zenia trichotecen wplywaja na funkcjonowanie szpiku kostnego, weztow chionnych, grasicy,
$ledziony i btony sluzowej jelit, skutkujac immunosupresja objawiajacg si¢ zmniejszeniem
liczby leukocytow, redukcja pozioméw IgM i IgG w surowicy krwi i zmniejszong odporno-
$cig na patogeny.

Wochianianie si¢ toksyn z uktadu pokarmowego jest dosy¢ szybkie, u swin toksyna T-2,
deoksyniwalenol i niwalenol sg oznaczane we krwi juz p6t godziny po podaniu doustnym.
Trichoteceny sa szybko wydalane przez organizm, jest to jednak scisle uzaleznione od przy-
jetej dawki. Przy podaniu dozylnym gtéwna droga wydalania jest mocz, ale przy podaniu
doustnym réwniez oznaczane trichoteceny sa w kale. Gtéwne szlaki biotransformacji tri-
chotecen w organizmach zwierzat i ludzi to: deepoksydacja i hydroksylacja. Toksyny ma-
jace grup¢ acetylowsq sa przeksztatcane do form deacetylowych (T-2 do HT-2, fusarenon
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X do niwalenolu, 3-acetyl-deoksyniwalenol do deoksyniwalenolu). Proces deacetylacji jest
katalizowany przez specyficzne esterazy. Proces deepoksydacji trichotecen zachodzi row-
niez w warunkach in itro podczas inkubacji z mikroflora jelit i przedzotadkow przezuwaczy.
Trichoteceny (T-2, DAS) moga by¢ rowniez taczone z kwasem glukuronowym.

Zatrucia ostre objawiajg si¢ zmianami w blonie §luzowej uktadu pokarmowego, bole-
snoscia jamy brzusznej, wzmozonym $linieniem si¢, biegunka tacznie z biegunka krwawa,
wymiotami, odmowg przyjecia pokarmu, zaburzeniami krazenia. Zmianom tym towarzy-
sza: wybroczyny krwawe, zmiany martwicze, ogniska nekrozy szpiku kostnego 1 weztow
chlonnych, zmiany wsteczne w nerkach i sercu. Zatrucia przewlekte uwidaczniaja si¢ przede
wszystkim w spadku ilo$ci pobieranego pokarmu, spadku przyrostow masy ciata. Nastgpuje
wzrost masy watroby, spadek koncentracji w surowicy krwi protein, w tym albumin, zabu-
rzenia poziomu wapnia i potasu w surowicy. Dtuzsze przyjmowanie niskich dawek trichote-
cen powoduje tez zaburzenie wskaznikow odpornosci organizmu.

Ostrym zatruciom towarzysza zmiany wsteczne — gtdwnie nekrotyczne w takich tkan-
kach, jak: btona sluzowa przewodu pokarmowego, wezty chtonne przewodu pokarmowego,
szpik kostny, watroba, nerki.

Rozpoznanie mikotoksykozy polega na szybkim pobraniu do analizy chemicznej probek
paszy, ktora jest podejrzana o spowodowanie stanu chorobowego, lub pobraniu do analizy
krwi zwierzat ewentualnie moczu. Nalezy jednak pamigtaé, ze juz po 24 godzinach od przy-
jecia dawki trichotecen we krwi pozostaja jedynie sladowe ilosci tych substancji. Bardzo
wazna rzecza jest doktadny opis stanu klinicznego zwierzat oraz wszystkich objawow to-
warzyszacych intoksykacji, co znacznie utatwia ukierunkowanie badan. Metody analitycz-
ne to przede wszystkim metody chromatograficzne: chromatografia cienkowarstwowa jako
metoda jakosciowa oraz HPLC, GC, a takze uzycie detektora MS w réznych konfiguracjach.
Wykorzystywane sa rowniez testy ELISA.

Zapobieganie mikotoksykozom

Praktycznie dobre zarzadzanie w produkcji roslinnej prowadzi do zmaksymalizowania
efektow produkcyjnych przy rownoczesnym zminimalizowaniu wplywu sytuacji stresowych
na rosliny w celu zmniejszenia zanieczyszczenia mikotoksynami. Lecz nawet najlepsza stra-
tegia zarzadzania nie wyeliminuje faktu zanieczyszczenia roslin mikotoksynami w latach
sprzyjajacych rozwojowi tej choroby. Grzyby plesniowe, a w szczegélnosci z gatunku Fu-
sarium, sa rozpowszechnione w pozostatosciach pozniwnych, w ktérych patogen przezywa
okres zimowy. W ten sposdb Sciernisko pszeniczne czy todygi kukurydzy moga by¢ gtow-
nymi zrédtami grzybow plesniowych, gdzie nastgpuje silny rozwoj inokulum tych grzybow
plesniowych jednoczesnie z wiosennym wzrostem temperatury otoczenia. Przenoszenie
przez powietrze spor ma miejsce najsilniej podczas jak i po opadach deszczu, rozprowadza-
jac zarodniki grzybow plesniowych na duze odleglosci. Podczas zniw bardzo waznym jest
zapobieganie uszkodzeniom ziaren zbdz, co usposabia infekcjom podczas ich przechowy-
wania. Zbyt duza wilgotnos$c¢ jest rowniez jednym z istotnych czynnikoéw ryzyka w procesie
infestacji (inwazji) grzybami plesniowymi.

Nalezatoby zaznaczy¢, ze jezeli warunki ogélne sa sprzyjajace dla procesu zanieczyszcze-
nia grzybami plesniowymi, to nie jest w tym nic dziwnego, jezeli zboza zostang zanieczysz-
czone wigcej niz jednym rodzajem grzyba plesniowego. Podczas przechowywania ziarna jest
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ono kolonizowane przez kolejne grzyby plesniowe zaleznie od temperatury i wilgotnosci.
W wyniku majacych miejsce interakcji kilku gatunkéw grzybow plesniowych — ziarna zboz
moga by¢ zanieczyszczone kilkoma ré6znymi mikotoksynami. CODEX: CAC/RCP 51-2003
(2005) przedstawia propozycje praktyczne w celu zapobiegania i redukcji zanieczyszczen
mikotoksynami przedstawiajac tez istotne informacje o dobrej praktyce rolniczej (Good
Agricultural Practices — GAP).

W celu prowadzenia skutecznej kontroli sposobow zapobiegania obecnosci zanieczysz-
czen mikotoksynami w okresie pozniwnym i warunkow usposabiajacych do wzrostu grzybow
plesniowych, a w konsekwencji wzrostu poziomu mikotoksyn, nalezy sprawdza¢ nastgpuja-
ce czynniki: (1) stopien aktywnosci wody w produktach magazynowanych; (2) temperaturg;
(3) stan ziarna; (4) sktad gazéw powietrza migdzy ziarnami; (5) mikrobiologiczng interakcje;
(6) obecnos¢ chemicznych i biologicznych konserwantow.

W ramach dzialan prewencyjnych na obecnos¢ mikotoksyn powinno si¢ prowadzi¢ sta-
ly monitoring w materiale roslinnym wykorzystywanym do produkcji pasz i $srodkéw spo-
zywczych. W sytuacji, kiedy stwierdza si¢ obecnos¢ tego rodzaju zanieczyszczen, powinno
si¢ dazy¢ do zmniejszenia st¢zen okreslonej mikotoksyny sposobami prawnie dozwolonymi
i bezpiecznymi w odniesieniu do gatunku zwierzat znajdujacych si¢ w fermie, a w szczegol-
nosci z mysla o zachowaniu warunkdéw bezpieczenistwa w tancuchu zywnosciowym.
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STABILNOSC PRIONOW

Prof. dr hab. Maciej Gajecki

Priony sa zakaznymi czasteczkami powodujacymi transmisj¢ calej grupy jednostek cho-
robowych znanych jako przenos$ne gabczaste encefalopatie (TSEs — transmissible spongiform
encephalopathies). Priony sg to bialkopodobne czasteczki, ktérych doktadne mechanizmy
przekazywania choroby nie sg do konca znane. Ostatnio sugeruje si¢, ze na zakazno$¢ prio-
néw majg wpltyw czynniki srodowiskowe. Na przyktad priony wywotujace chorobe skokowa
u owiec sg biologicznie aktywne (zakazne) przez okres 16 lat w srodowisku, najprawdopo-
dobniej w zakazonej glebie. Zanieczyszczona gleba jest przypuszczalnie jednym z czynni-
kéw etiologicznych przewleklej choroby wyniszczajacej (CWD — chronic wasting disease)
jeleni 1 tosi, wystepujacej w Gorach Skalistych Ameryki Potnocnej i rozprzestrzeniajacej si¢
na inne stany. Zarazliwo$¢ prionu nie zmniejsza si¢ podczas stosowania zwyktych procedur
odkazania. Aktywno$¢ zakazna spada dopiero po zastosowaniu temperatur powyzej 600°C.
W efekcie pozostaje otwarte pytanie, czy skuteczna jest sterylizacja narzedzi chirurgicznych
oraz dotyczace sensownosci decyzji administracyjnej o likwidacji tysigcy zwierzat w Anglii,
jesli rozprzestrzenianie si¢ tego rodzaju chordb na inne zwierzeta i ludzi moze odbywac sig¢
poprzez wodg biezaca, zakazong glebe lub w wyniku niedoskonatosci proceséw uzdatniania
migsa ze zwierzat w stanach przedklinicznych (subklinicznych).

W ostatnich dekadach prace badawcze nad prionami ulegly przyspieszeniu. Szczegdl-
nie miato to miejsce, gdy zalozono hipotetycznie wspolzaleznos¢ migdzy obecnoscia biatka
prionowego a endemicznym wystepowaniem choroby ktusowej owiec i choroby Kuru u lu-
dzi w Nowej Gwinei.

Duzo mocniejszym argumentem nad dalszym rozwojem tego typu badan bylo zatozenie,
ze zwigkszona liczba przypadkéw u ludzi wariantu choroby Creutzfeldt-Jacob (vCID) spo-
wodowana zostata epidemia choroby szalonych kréw w Anglii. W zwiazku z tym powstaja
pytania typu — w jaki sposéb ,,zanieczyszczona” prionami wotowina moze by¢ czynnikiem
etiologicznym zwyrodnienia tkanki mézgowej oraz dlaczego proces inkubacji chordb prio-
nowych trwa tak dtugo.

Transmisja gabczastych encefalopatii (Atkins 2008; Hooper i Turner 2008)

Zaktada sig, ze priony sg czynnikiem etiologicznym wywolujacym chorob¢ Kuru u lu-
dzi, chorobe klusowa u owiec, chorobg szalonych kréw (Bovie Spongiform Encephalopathy,
BSE), przewlekla chorobe wyniszczajaca u jeleni i tosi (CWD) oraz sporadycznie wystepuja-
ce choroby rodzinne u ludzi, jak np. choroba Creutzfeldt — Jacob (CJD), choroba Gertstmann-
-Straussler-Scheinker (GSS) i Rodzinna Smiertelna Bezsenno$é¢ (Fatal Familial Insomnia).
Wszystkie te choroby sa zaliczane do przenosnych gabczastych encefalopatii (TSEs).
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Wsréd wymienionych jednostek chorobowych jedynie choroba klusowa i CWD rozprze-
strzeniajg si¢ poziomo poprzez kontakt bezposredni w warunkach naturalnych. Natomiast
BSE i choroba Kuru rozprzestrzeniaja si¢ w wyniku spozywania zanieczyszczonych $rod-
kéw spozywezych tymi prionami. Bardzo charakterystycznym dla choroby ktusowej jest to,
ze zakazenie ma miejsce w sposob naturalny i1 ze wystgpuje ona endemicznie, czyli powtarza
si¢ w tych samych regionach. CWD jest jeszcze bardziej niezrozumiata, poniewaz wystgpuje
u wolno zyjacych jeleni i tosi w naturalnych srodowiskach. Jakkolwiek sg i inne hipotezy,
lecz posiadane dowody wskazuja na to, ze gtéwnym wektorem powodujacym rozprzestrze-
nianie si¢ choroby skokowej i CWD jest zanieczyszczona prionami ziemia, ktora stwarza
bardzo dobre warunki do przechowania prionéw przez wiele lat.

Kolejna niepokojaca obserwacjg o mozliwosci rozprzestrzeniania si¢ chordb prionowych
poprzez $rodki spozywcze jest fakt, ze priony maja wysokie powinowactwo do stali nie-
rdzewnej uzywanej do produkcji narzedzi chirurgicznych i narzedzi stosowanych do rozbio-
ru tuszek zwierzgcych, w efekcie zwykte procesy czyszczenia czy dezynfekcji nie eliminuja
zagrozenia prionami. Znajac tego rodzaju szczegodty dotyczace stali nierdzewnej i prionow,
musimy sobie uswiadomic, ze zwykte procesy sterylizacji w odniesieniu do prionéw nie
sprawdzaja si¢. W zwiazku z tym transmisja tego rodzaju czynnika chorobowego, jakim sa
priony, w sposob jatrogenny jest nieunikniona poza oczywiscie mozliwoscia przeniesienia
przypadkowego w tkankach przeszczepéw od dawcy z przedklinicznym (subklinicznym)
stanem choroby.

Zakazne czasteczki prionu (Hooper i Turner 2008; Hu i wsp. 2008;
Scouras i Daggett 2008)

Ekspresja komdrkowego biatka prionu (PrP, PrP¢) przez odpowiedni gen PRNP jest nor-
malna cecha wielu komorek i tkanek; jednakze nalezy pamigtac, ze szczegélnym miejscem
ich gromadzenia si¢ sa komorki neuronowe, ktdre zostaty opisane jako komorki docelowe.
Istniejaca wiedza i prowadzone ekstrapolacje nie wyjasniaja procesoOw przemian, jakie si¢
odbywaja pod wplywem czynnikdéw mikrosrodowiskowych, ktore sa na tyle silne, by prze-
ksztatci¢ PrP¢ o normalnej strukturze przestrzennej w odmienng S-sheet-rich pozbawiong
pofatdowan, ktore to formy stwierdza si¢ w tkance mozgu w poczatkowym okresie stanéw
towarzyszacych TSEs.

Procesy przemian zostaty opisane w roznej formie, miedzy innymi jako ,,epigenetyczna
matryca biatek pozbawionych pofatdowan”, w ktorej struktura przestrzenna prionu jest praw-
dopodobnie kontrolowana przez mate domeny w granicach podstawowej struktury PrP.

Liczne badania opublikowane w ciagu ostatnich lat dotyczace procesu powstawania tej
odrebnej struktury przestrzennej prionu nie wyjasniaja tajemnicy powstawania tego zespolu
jednostek chorobowych okreslanych jako TSE. Jedna z wigkszych tajemnic jest okreslenie,
na czym polega stopien zakaznosci tego czynnika chorobowego oraz czemu tak dlugo trwa
okres inkubacji do momentu wystapienia jej w formie klinicznej. I chociaz hipoteza priono-
wa dla choréb z grupy TSE jest calkiem niezle poparta dowodami naukowymi, to rodzi si¢
niepewnos$¢, poniewaz np. majaca miejsce akumulacja PrPS¢ nie towarzyszy innym stanom
zakaznym TSEs.
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Pomijajac powstajace niepewnosci, a pozostajac w zgodzie z wlasciwosciami zakaznymi
czasteczki, to przedstawiane jednostki chorobowe maja swe wyrazne cechy nie podlegajace
dyskus;ji:

» sa one $miertelne po niesamowicie dlugim okresie inkubacji liczonym w latach

(u Iudzi nawet w dekadach) od momentu zetknigcia si¢ z czynnikiem chorobowym
a wystapieniem objawow;

» sg nieuleczalne;

» sa przenoszone podczas transfuzji krwi, podczas transplantacji narzadow i tkanek od
0s0b bedacych w stanach przedklinicznych choroby oraz podczas uzywania zanie-
czyszczonych narze¢dzi chirurgicznych;

» niektore TSE sa przenoszone migdzy réznymi gatunkami ssakow;

» epidemie TSE, jakie moga mie¢ miejsce wsrod zwierzat gospodarskich (krowy)
czy zwierzyny ptowej, moga réwniez przechodzi¢ na czlowieka z racji ich konsumo-
wania.

Bialko prionu i niestalo$¢ jego uksztaltowania (Hooper i Turner 2008;
Hu i wsp. 2008)

Gadjusek Carleton otrzymat Nagrodg Nobla w 1976 roku, poniewaz udowodnit, ze choro-
ba Kuru wystgpujaca u ludzi w Papui Nowej Gwinei jest choroba zakazna, co wykazat, wsz-
czepiajac matpom wyciag z mozgu chorych zwierzat. W chwili obecnej wiadomo, ze zakaze-
nie nastgpowato w wyniku zjadania mézgu oséb zmartych podczas obrzedéw pogrzebowych.
Przez wiele lat sadzono, Ze jednostka ta jest powodowana przez nieckonwencjonalne czynniki
chorobowe, tzw. slow virus, ktore powodowaly wystapienie tej choroby mniej wiecej 50 lat
od dnia zakazenia. Po wieloletnich badaniach nie udowodniono, by jakikolwiek wirus byt w
stanie wywotywac t¢ jednostke chorobowa. Hipoteza dokumentujaca, ze czynnikiem choro-
botwoérczym jest ,,tylko biatko”, zostata potwierdzona dopiero przez Stanley’a Prusiniera, za
co otrzymat Nagrodg Nobla w 1997 roku. Czasteczka ta zostala nazwana prionem i uznana
jako nowy biologiczny czynnik zakazny. Noblista zaczat swe badania od moézgu zakazone;j
owcy, z ktoérego wyizolowat i oczy$cil material zakazny, ktéry nastepnie scharakteryzowat
jako czasteczke biatkopodobna (proteinaceous) o masie molekularnej 27,000-30,000 Da.
Kolejne badania udokumentowaly, ze ta zakazna czasteczka biatkopodobna to biatko prio-
nowe. Nie tak dawno udato si¢ zsyntetyzowac biatko prionowe i udowodniono jego cechy
zakazne. Zasadnicza cechg zakazno$ci jest mozliwos¢ samoreplikacji danej czasteczki, lecz
jest ona przeciwstawna dla normalnego biatka prionowego.

Wrazliwo$é sSrodowiskowa PrP5c (Scouras i Daggett 2008; Wiggins 2008)

Podczas normalnie trwajacej ekspresji PrP¢ jest glycosylphosphadidylinositolem (GPI),
czyli zakotwiczonym biatkiem na btonie komorkowej i niektorzy sugeruja, ze PrP€ moze
by¢ biatkiem tatwo przetwarzanym. W momencie zakaznego dostosowywania si¢ PrP nie
nastgpuje proteolityczny rozpad biatka, poniewaz kolejno$¢ aminokwasow prionéw fizjolo-
gicznych, jak i zakaznych jest identyczna. Udziat mikrosrodowiska komorki uczestniczacej
w ksztaltowaniu prionu jest nieznany. Sprzg¢zenie z GPI wydaje si¢ rowniez nie mie¢ zna-
czenia w procesie formowania prioné6w chorobotwoérczych, chociaz fakt taczenia si¢ GPI
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z PrP€ jest sytuacja nieodzowna w powstawaniu choroby. W dodatku ro$nie liczba funkec;ji,
jakie moga spetia¢ priony w normalnych neuronach, u ktérych np. w hodowli komoérkowej
podczas ekspresji prionow wzrasta aktywnosci antyapoptyczna.

Poniewaz te wadliwe (misfolded) izoformy PrP sa przyczyna wystgpowania standw cho-
robowych okreslanych jako gabczaste encefalopatie, to do tej pory gtownym przedmiotem
badan byt mézg. Jakkolwiek ekspresja PrP© ma miejsce rowniez w innych tkankach.

Priony moga stuzy¢ jako biologiczny znacznik obecnosci hematopoetycznych komorek
macierzystych i1 ekspresja ich wzrasta i jest niecodzowna w momencie regeneracji komorek
macierzystych szpiku. Poniewaz procesy ekspresji priondw maja miejsce rowniez we krwi,
a szczegdlnie w komorkach jednojadrzastych, to procesy transfuzji krwi staja si¢ powaznym
przyczynkiem do transmisji priondw zakaznych. Ptytki krwi zostaly réwniez opisane jako
czynniki, w ktorych moze mie¢ miejsce ekspresja priondw lub jest koncowsa czg¢scia pro-
cesu ekspresji rozpoczgtego w komorkach prekursorowych megakariocytow. Ttumaczenie
w taki sposob ekspresji priondw w ptytkach krwi wzbudza duzo watpliwosci. Pytanie, na czym
polega obecno$¢ PrP¢ w komorkach jednojadrzastych, jest w dalszym ciagu zagadkowe.

Stwierdza si¢ obecno$¢ PrP¢ w jelicie ludzkim, lecz jego rola do chwili obecnej jest tez
nieznana. Obecno$¢ w przewodzie pokarmowym Helicobacter pylori powoduje podwyz-
szenie aktywnosci PrP€ i jest waznym czynnikiem zwigkszajacym podatnos¢ czlowieka na
zakazenie prionami pochodzacymi z pozywienia.

Jedng z cech PrP€ jest obecnos¢ czgsto wystepujacej okta-peptydowej domeny wiaza-
cej dwuwartosciowe metale oraz spetniajacej rol¢ ochronna przed toksycznymi skutkami
metali srodowiskowych, szczegolnie podczas stresu oksydacyjnego oraz podczas apoptycz-
nej $mierci komorki. Poniewaz z racji sktonnosci taczenia si¢ z metalami mozna sugerowac,
ze PrP¢ zachowuje si¢ jak metaloproteina, taczac sie z miedzia, co jest ogdlnie przyjete i po-
twierdzane jako zdolno$¢ fizjologiczna. Jest rowniez sugerowane, ze stabilny poziom miedzi
powoduje ustabilizowanie si¢ aktywnosci izoform PrP€ i zabezpiecza przed uaktywnieniem
form nieprawidtowych (wadliwych), wytwarzajacych formy zakazne prionow.

Wplyw poziomu miedzi na aktywnos¢ PrP pozwala na sugestie, ze moze by¢ ona wy-
pierana przez inne metale, co moze predysponowa¢ do przeksztalcenia si¢ PrP¢ do réznych
PrP%. Inni starali si¢ udowodnié¢, ze sporadyczne ogniska przypadkow choréb wyniszcza-
jacych u jeleni zbiegaja si¢ z faktem wystapienia wysokiego poziomu Mn w $rodowisku
i towarzyszacym temu niskim wartosciom Cu, Se, Fe i Zn. Badania te jednak nie byly pro-
wadzone w sposob ciagly przez wiele lat i nie zostaly potwierdzone. Wyniki badan zostaty
w zasadzie zdewaluowane, lecz zasadniczy pomyst zdaje si¢ by¢ wiarygodny i nalezatoby
si¢ zastanowi¢ nad faktem, Ze niezrownowazone wartosci metali moga by¢ przyczyna nie-
statosci PrP.

Transmisja prionéw (Atkins 2008; Wiggins 2008)

W $wietle istniejacych watpliwosci nasuwaja si¢ ponizsze spostrzezenia: (1) co powoduje
niestato$¢ PrP wywotujaca wystapienie sporadycznych TSEs; (2) co jest czynnikiem inicju-
jacym wystepowanie BSE; (3) nie jest znana moc (potencjat) transmisji jatrogennej podczas
przetaczania krwi czy podczas transplantacji organdéw lub tkanek; (4) nie jest znany obecny
wektor przenoszacy CWD w srodowisku naturalnym; (5) w dalszym ciagu zbyt mato wiemy,
co jest czynnikiem przenoszacym TSEs na inne ssaki oraz powinni$my by¢ zainteresowani,
jak dhugotrwate bedzie ryzyko wobec ludzi oraz z punktu widzenia ekonomicznego dla istot-
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nych gatunkoéw zwierzat. Ponadto, dtugo trwajacy okres inkubacji pomi¢dzy narazeniem na
czynnik chorobotwoérczy (jak np. spozywanie zanieczyszczonego migsa) a wystapieniem
objawow klinicznych jest szczegdlnie uciazliwy do wytlumaczenia. Rozpatrywane sa zasad-
niczo dwie hipotezy przedstawiajace sugestie co do sposobu transmisji TSEs ze zwierzat na
cztowieka lub sposob rozprzestrzeniania si¢ horyzontalnie TSEs wsrod roznych gatunkow
zwierzat ekonomicznie istotnych. Populacja ludzka znajduje si¢ w chwili obecnej w srodo-
wisku bardzo zanieczyszczonym latentnymi i zakaznymi biatkami prionowymi w wyniku
wystgpowania choroby BSE i prawdopodobnie takze epidemii CWD u jeleniowatych i tosi.
Przy tym istniejacy nieznany srodowiskowy lub zwierzgcy rezerwuar dziata w sposob ciagly
na zwierzeta 1 ludzi.

Obecna posta¢ vCID to skutek trwajacej epidemii BSE w Anglii. Hipoteza jest tego ro-
dzaju, ze BSE pojawia si¢ u ludzi jako wariant CJD po spozyciu wolowiny zanieczyszczonej
zakaznym materialem typu mozg. Wszystkie pozostate formy TSEs sg rowniez sporadycznie
przenoszone pomig¢dzy réoznymi gatunkami. Spowodowane jest to przez mate domeny po-
chodzace z pierwotnej polipeptydowe;j struktury prionu i one prawdopodobnie sa czynnikiem
decydujacym o ewentualnej lub nie transmisji zakaznych prionéw pomigdzy poszczegol-
nymi gatunkami ssakow. Nic nie jest wiadome, by priony choroby skokowej owiec byty
zakazne dla cztowieka, ale sa zakazne dla bydta. Jest to dowdd na istnienie barier gatunko-
wych niepozwalajacych na rozprzestrzenianie si¢ epizootii. W zaistniatej sytuacji brak jest
wytlumaczenia sposobu rozprzestrzeniania si¢ horyzontalnego CWD wsrod jeleniowatych,
jak rowniez brak jest potwierdzenia mozliwosci transmisji tej jednostki chorobowej na ludzi
oraz czy ijakie formy moga by¢ transmitowane. Niewiadomym jest, jakie nalezatoby przyjac
srodki ostroznosci wobec zwierzat wolno zyjacych a upolowanych w odniesieniu do CWD
i ktore rejony uznaé za zagrozone? To jest bardzo ciekawe, w jaki sposob zarazliwe priony,
bedac zakazne dla jednego gatunku zwierzat, moga staé si¢ zakazne dla drugiego gatunku.
Czy moze nastapi¢ sytuacja podobna jak w przypadku choroby skokowej, BSE i vCJD, ze za-
istnieje gatunek posredni pozwalajacy na rozprzestrzenienie si¢ TSEs na inne gatunki zwie-
rzat — ominigcie bariery gatunkowej?

Wszystkie badania naukowe dowodza, ze choroby TSEs spowodowane sa przez bardzo
podobne homologiczne biatka prionowe u wszystkich gatunkéw. Pewna pociecha moze by¢
fakt, by jakakolwiek jednostka chorobowa z grupy TSEs rownoczesnie wystgpowata u zwie-
rzat 1 ludzi, jednakze na podstawie ostatnich wydarzen nalezatoby pamigtac¢, ze ma miejsce
state zagrozenie wystapienia epidemii TSEs. Tego rodzaju epidemia ma kolosalne konse-
kwencje ekonomiczne, czego dowodem byta sytuacja sprzed paru lat w Anglii. Jak do tej
pory, brakuje nam mozliwosci wczesnego diagnozowania tych choréb podczas dtugotrwate;j
fazy latentnej, chociaz ostatnie badania dowodza o istnieniu mozliwosci stwierdzania obec-
nosci zakaznych prionéow w tkankach na krétko przed wystapieniem objawow klinicznych?
Z kolei, mieszane infekcje moga zosta¢ okreslone jako homologiczne interakcje, podczas
ktérych forma zakazna PrP% o zblizonym sktadzie aminokwasowym do prionow gospoda-
rza ukierunkuje konwersje PrP¢ w form¢ wadliwa. Podczas gdy PrP gospodarza zapamig-
tuje pierwotne struktury biatka, to procesy konwersji do formy zakaznej PrP5° dostosowuja
dwa polipeptydy przyspieszajace ich rozprzestrzenianie w przystosowanej formie zakaznej
w mozgu gospodarza okreslonego gatunku.
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Stabilno$¢ prionow w glebie (Powell i wsp. 2008; Sigurdson i wsp. 2008)

Jedna z kilku bardzo dziwnych wlasciwos$ci zakaznych priondw jest ich nadzwyczajna
trwalos¢ w warunkach srodowiska zewngtrznego, szczeg6lnie wtedy, gdy zanieczyszczony
materiat zakaznymi prionami jest grzebany w ziemi i tam przebywa przez kilka lat i nastep-
nie jest sprawdzany na okreslonych modelach zwierzgcych. Badania te wskazuja na rosnace
znaczenie posiadania ewidencji miejsc zanieczyszczonych przez priony zwierzat chorych,
poniewaz w naturalnych warunkach beda to miejsca, w ktdrych moze nastapié rozprzestrze-
nienie si¢ tej choroby wsrdd zwierzat dzikich i to przez wiele lat. Rownie grozna sytuacja
nastapi, gdy ziemia ta zostanie pobrana przez zwierzg¢ta gospodarskie. W konsekwencji, tego
rodzaju rezerwuary priondw w ziemi moga by¢ przyczyna transmisji TSEs w formie hory-
zontalnej w duzych skoncentrowanych stadach, jak to miato miejsce w chorobie ktusowej
owiec czy CWD u jeleniowatych.

Ta zdolnos¢ prionéw do podtrzymywania zakazno$ci przez dtugi okres czasu w okre-
slonych srodowiskach stawia decyzje urzg¢dnicze sprzed kilku lat, a dotyczace zdrowia spo-
tecznego, pod znakiem zapytania. Jednym z takich pytan jest sposob likwidacji zakazonych
zwierzat lub nawet catych stad podczas duzych epidemii czy nawet pandemii.

Innymi Zrédtami zanieczyszczajacymi $srodowisko (ziemig) sa odpady medyczne od cho-
rych z objawami klinicznymi, odpady z diagnostyki laboratoryjnej, odpady z przetworstwa
spozywczego oraz kat ludzi i zwierzat w stanach przedklinicznych lub chorych.

Kolejnymi drogami transmisji TSEs do innych zwierzat moga by¢ metody usuwania od-
paddéw organicznych, przebieg wdd podskdrnych czy powierzchowne warstwy ziemi zanie-
czyszczone przez zwierzeta chore lub martwe w srodowisku naturalnym. Nie bez znaczenia
pozostaje rowniez problem wprowadzania do tancucha zywieniowego zwierzat maczek mig-
sno-kostnych. Bardzo zostaly zaostrzone przepisy w momencie wybuchu BSE w Europie,
lecz czy nie stwarzamy okazji do powstania nowego wektora transmisji tej choroby, dopusz-
czajac do wykorzystywania maczek zwierzecych jako spulchniaczy gleby, czy rozsiewajac
je na terenach nieprzeznaczonych do wypasania zwierzat. Zadnych tego rodzaju badan nie
wykonuje si¢ w chwili obecnej, natomiast na podstawie analiz matematyczno-statystycznych
stwierdza sig, ze stopien ryzyka rozprzestrzenienia si¢ choroby skokowej owiec lub BSE jest
niski, jezeli zutylizowany materiat bytby rozsiany na roli.

Obawe przed wystapieniem CWD lub BSE moze budzi¢ forma usuwania zakazonych
zwierzat lub zanieczyszczonych materiatow organicznych. W konsekwencji, wielu pracow-
nikéw naukowych zwraca uwage na potrzebe dalszych badan nad zdefiniowaniem stopnia
zakaznos$ci priondw w $rodkach zanieczyszczajacych $rodowisko i okreslenie punktow
krytycznych w celu niedopuszczenia do transmisji, TSEs do innych zwierzat. Skala tych
wyzwan jest ogromna. Rownoczesnie nalezaloby pamigtaé o efektach ekonomicznych ma-
jacych miejsce w trakcie trwania epidemii, jak i po niej, czego przykladem jest sytuacja
w Anglii w trakcie i po wygasnigciu BSE. Inna jednostka, ktdra bardzo mocno odbita si¢
ekonomicznie w tym samym kraju, byta choroba skokowa owiec, ktora trwata bez mata
250 lat, a straty ekonomiczne sg trudne do okreslenia. ROwniez trzecia jednostka chorobowa,
czyli CWD u jeleniowatych w Gorach Skalistych, ktora w chwili obecnej zaczyna przesuwacé
si¢ na wschod i nie bardzo umiemy stwierdzi¢, jakie tego beda konsekwencje. Przynajmniej
w przypadku CWD potrafimy wskazaé, ze ziemia jest prawdopodobnie wektorem rozprze-
strzeniania si¢ tej jednostki chorobowe;.
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Dowodami poszlakowymi potwierdzajacymi t¢ hipotezg jest sugestia naukowcow, ze je-
leniowate zjadaja okoto 1 grama ziemi dziennie w wyniku zjadania zanieczyszczonych lisci
czy w okresie zimowym, szukajac pod $niegiem korzeni. Szczegoélnie wyraznie to widaé
u mulakow (gatunek jelenia — Odocoileus hemionus), gdzie proces ten jest bardzo szybki
i obecnos¢ priondow stwierdza si¢ u okoto 89% zwierzat w kohorcie. Natomiast matczynego
przekazywania prionow nie stwierdzono. Zakazenie u mulakéw stwierdzono dopiero w dwa
lata od momentu wstawienia do stada jeleni zakazonych. Przy czym nalezy pamigtaé, ze
na wybiegach lezata padlina i wybiegi byly zanieczyszczone odchodami pochodzacymi od
zwierzat chorych. U zwierzat w grupie kontrolnej nie stwierdzano czynnika chorobowego.
Wyniki przeprowadzonych badan sa dowodem, Ze istnieja mozliwosci zakazenia horyzon-
talnego prionami.

W zaistniatej sytuacji, jezeli priony przebywajace w ziemi utrzymuja swoj tak wysoki
stan zakaznosci przez tak dtugi okres (lata), nalezatoby w najblizszym czasie zmieni¢ akty
prawne dotyczace gospodarki padling, maczkami migsno-kostnymi (polepszacze gleby) oraz
odchodami zwierzgcymi.

W okresie trwajacego kryzysu, BSE w Anglii, d6wcze$ni przedstawiciele stuzby zdro-
wia mieli sporo zastrzezen w ramach tego tematu, ale z racji braku istotnych argumentow
(dowodow) przemawiajacych za ich wprowadzeniem odstapili od jakiejkolwiek dziatalno-
$ci prawnej w tym kierunku. Problem wynikatl z faktu, ze spopielenie zwlok zwierzgcych
w temperaturze powyzej 600°C powodowal niszczenie priondw, ale to byto niepraktyczne
(czy moze raczej mato ekonomiczne) z racji setek tysigcy sztuk zwierzat padtych lub pod-
danych ubojowi z koniecznosci. W konsekwencji, sktadowanie zwierzat w kontrolowanych
sktadowiskach uznano za najlepszy sposob. Biorac jednak pod uwage trwalos¢ zakazna prio-
néw w ziemi, przeptyw wod gruntowych i podskdrnych czy wykorzystywanie rolnicze pozo-
statosci biologicznych itp., shuzby te miaty dwa krytyczne pytania, na ktore nie umiaty sobie
same odpowiedzie¢: (1) czy fakt transmisji zakaznych priondw przez gleb¢ w srodowisku
naturalnym ma miejsce; (2) jakie musza by¢ spetnione warunki, by zarazliwo$¢ prionow
utrzymata si¢ w ziemi i jak dtugo. W przypadku pierwszego pytania dowodem jest sposob
horyzontalny rozprzestrzeniania si¢ CWD. Przyktadem potwierdzajacym wspomniang tez¢
jest fakt, ze uznaje si¢ jako drogg krytyczna droge pokarmowg dla transmisji BSE i choroby
Kuru. Uogolniajac problem, wydaje si¢, ze czynnikiem pierwotnym wystapienia choroby
szalonych krow w Anglii byto wprowadzenie do pasz dla bydta w 1926 roku maczek migsno-
-kostnych zawierajacych caly uktad nerwowy. Bardzo prawdopodobnym jest, ze w jakim$
momencie do produkcji maczek migsno-kostnych wprowadzono zwtoki owiec padtych na
chorobg skokowa i w wyniku tego priony przekroczyly barier¢ gatunkows. Jest bardzo moz-
liwe, ze nigdy nie poznamy przyczyny wybuchu epidemii BSE, ale mozemy by¢ pewni, ze
proces chorobowy wygasa w wyniku wycofania maczek migsno-kostnych z zywienia bydta,
co potwierdzaloby sugesti¢, ze wywodzi si¢ ona z choroby skokowej owiec.

Z drugiej strony, pozbywanie si¢ w sposob naturalny przez czlowieka jakiegokolwiek
materialu zanieczyszczonego zakaznymi prionami nie wyklucza kontaktu z gleba. Zakaz-
ne priony w organizmie czlowicka kumulujg si¢ w uktadzie limfatycznym jelit: w zwiazku
z tym moze mie¢ miejsce wydalanie zakaznych prionéw do gleby, co moze by¢ zaczatkiem
transmisji choroby. Wraz z moczem rowniez moze nastapi¢ wprowadzenie zakaznych prio-
néw do gleby. Obecnos¢ zakaznych prionow stwierdzono takze w $linie jeleni CWD po-
zytywnych, co moze by¢ kolejnym wektorem transmisji tej choroby. Jednakze wigkszosé
uzyskanych dowoddéw naukowych sugeruje, ze ziemia jako taka jest jednym z gltéwnych
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czynnikdéw przenoszacych TSEs wérdd zwierzat. Biorac pod uwage wszystkie przestanki,
to wektor, jakim jest ziemia, wydaje si¢ by¢ wektorem najczgstszym, a szczegélnie podczas
komasowania zwierzat w jednym miejscu, jak to istnieje w przypadku np. stanéwki u owiec
lub jeleni podczas zimy. Potwierdzeniem takiego punktu widzenia jest stwierdzony fakt, ze
priony zakazne choroby skokowej owiec przezywaja w glebie 16 lat.

Odpowiadajac na drugie pytanie, nalezatoby stwierdzi¢, ze zakazne priony przezywaja w
glebie pod pewnymi warunkami. W chwili obecnej wiadomo, ze stabilno$¢ priondw w gle-
bie zalezy od obecnosci zwiazkéw mineralnych. Stwierdzono, ze montmorylonit (krzemian
trojwarstwowy, zbudowany z dwoch czworoscianow glinowo-tlenowo-wodorotlenowych)
i kwarc silnie wiaze si¢ z PrP5 i dlugo stwierdza si¢ ich stabilno$¢ w glebie o zmniejszonej
zawartosci zwiazkow organicznych.

Ostatecznie priony przebywajace w glebie moga w niej istnie¢, poniewaz istnieje dyna-
miczny bilans pomigdzy ochronnym dziataniem srodowiska gleby a prionem przeciw pro-
cesom prowadzacym do ich rozktadu. Mechanizm tego zjawiska polega prawdopodobnie na
interakcji elektrostatycznej pomig¢dzy dodatnio natadowang N-koncowka domeny (ktora jest
bogata w lizyng, histydyng i argining) a ujemnie natadowanymi mineratami gliny. Mika jest
bardzo waznym sktadnikiem wigkszosci gleb i o silnych wlasciwosciach elektrostatycznych,
co ttumaczytoby, dlaczego prion po dostaniu si¢ do gleby nie jest wyptukiwany do dalszych
warstw. Podobne zachowanie biatka prionowego zaobserwowano w glebach piaszczysto-ila-
stych i innych kompleksach organiczno-mineralnych.

Z dotychczas uzyskanych wynikéw mozna sadzi¢, ze odpady zanieczyszczone zakazny-
mi prionami najlepiej bytoby sktadowac¢ na polach kwasnych i o dobrej strukturze, ktora by-
taby zdolna wytapywaé priony w czgsci powierzchniowej, podczas gdy gleby o wyzszym pH
sa raczej czynnikiem zwigkszajacym mobilnos¢ prionéw i ich wigksze rozproszenie. Priony
ztapane w tego rodzaju putapke na naturalnych glebach mogtyby pozostac blisko powierzch-
ni, przez co moglyby zostaé pobrane przez pasace si¢ zwierzgta. Tego rodzaju putapki bylyby
na terenach, gdzie nie ma wypasu zwierzat. Jednakze stan gleby faworyzuje utrzymanie nie-
stabilno$ci uktadu priondéw z gleba, przez co minimalizuje mozliwo$¢ zakazna gleby wobec
zwierzat pasacych si¢ na pastwisku, lecz uktad ten jest niekorzystny w momencie przygoto-
wywania pola do sktadowania odpadow z racji nieprzewidywalnych konsekwencji w hydro-
odciekach. Gleba, na ktdéra beda sktadowane odpady w przysztosci moze by¢ zanieczysz-
czona innymi mikroorganizmami, czego dowodem jest stan padliny zakopanej pod ziemia
lub odpadow organicznych znajdujacych si¢ na jej powierzchni. Badania pdl potwierdzity
fakt, ze w ziemi normalnie jest bardzo stabo wyrazona aktywnos¢ typu proteolitycznego;
jednakze w padlinie jagniat pogrzebanych w ziemi na réznej glgbokosci zawsze inauguro-
wana byta aktywno$¢ bakterii proteolitycznych bezposrednio i natychmiast pod zwtokami
zwierzat. Warunki kompostowania, wliczajac w to wysoka temperaturg i obecnos¢ bakterii
termofilnych, moga by¢ czynnikiem degradujacym PrP%¢, poniewaz warunki te nie sg typowe
dla $srodowiska naturalnego.

Stabilnos¢ prionéw w wodzie i ziemi kompostowej (Sigurdson i wsp. 2008;
Wiggins 2008)

Wystepowanie jednostek chorobowych z grupy TSEs jest bardzo rzadkie, w wyniku tego
wystapienie BSE spowodowato katastrofalne skutki migdzy innymi poprzez wycisnigcie
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swego rodzaju pigtna w §wiadomosci spotecznej, ze moze mieé¢ miejsce transmisja zakaz-
nych prionéw z zanieczyszczonych nimi $rodkéw spozywczych pochodzenia bydlecego do
ludzi droga pokarmowa. Po skoniczonej akcji stuzb weterynaryjnych likwidujacych epidemi¢
nasuwajg si¢ konkretne pytania typu: (1) w jaki sposob najbezpieczniejszy zagospodarowac
padling i produkty z niej otrzymane (maczki migsno-kostne) tak w przypadku BSE i CWD;
(2) w jaki sposob okresli¢ stopien zakaznosci odpadoéw rzeznianych dla innych gatunkow
zwierzat. Dodatkowo, wiedzac o fakcie stabilnosci zakaznej prionéw w glebie, nasuwaja si¢
pytania dotyczace terenoéw, gdzie sg sktadowane te odpady oraz problem odciekow z tych
sktadowisk, ktorych plyny moga si¢ dostawa¢ do rdznych roslin czy tez do ziemi komposto-
wej uzytkowanej w produkcji rolniczej.

Wybuch epidemii BSE w Anglii stworzyt nowa dotychczas nieznang sytuacja z punktu
widzenia epidemiologicznego. Przedstawiciele ministerstwa rolnictwa i stuzby weterynaryj-
ne stanety przed problemem zagospodarowania tysigcy sztuk bydta, ktore nalezato zlikwi-
dowacé. Poczatkowo zwierzgta te byly zabijane i palone w catosci na duzych stosach, co
powodowato powstawanie duzych ilosci czarnego smolistego dymu widocznego z duzych
odleglosci. Po wygasnigciu tych stoséw pozostato duzo $mieci, z ktérymi nie bardzo byto
wiadomo, co zrobi¢ i ta sytuacja byla kolejnym wyzwaniem.

Stabilno$¢ priondw na stali nierdzewnej (Wiggins 2008)

Stal nierdzewna staje si¢ wysoce zakazna tylko w momencie bezposredniego kontaktu
z zakazong tkanka mozgowa w wyniku adsorpcji prionéw na ta stal. Jest to najczarniejszy
scenariusz w procesie zwalczania lub likwidacji prionow. Przytaczone priony do stali den-
tystycznej czy chirurgicznej sa oporne na normalne postgpowania sterylizacyjne, po ktorych
zachowuja potencjat zakazny. Z racji tej (zanieczyszczenie instrumentow chirurgicznych czy
narzgdzi uzywanych do rozbioru tusz bydlecych) stopien ryzyka transmisji prionow choro-
botwoérczych z bydta (BSE) na ludzi (vCJD) ma tendencj¢ wzrostowa. Z ostatnich badan
wynika, ze stosowanie wysokich temperatur (do 600°C) wobec priondw nie powoduje ich
unieczynniania np. podczas spalania wysuszonego materialu organicznego.

Stwierdzono natomiast, ze potaczone dwa czynniki fizyczne, jakimi sa temperatura
i woda (wilgo¢), moga czy nawet sa cechami krytycznymi wobec prionu. Moga by¢ spetnio-
ne nasze oczekiwania, jezeli proces sterylizacji jest wykonywany w autoklawie w tempera-
turze 132°C, ale przynajmniej przez cztery i pot godziny.

Podsumowanie

Podczas gdy czynnik chorobotworczy i przebieg chordb z grupy TSE byly zagadkowe
i prébowano je thumaczy¢ w sposdb tradycyjny w poprzednich latach, to przedstawienie
hipotezy prionu dato catkiem niezte podstawy do ttumaczenia wielu zjawisk i1 obserwacji po-
czynionych podczas ostatnich epidemii, np. BSE. To jest w rownym stopniu jasne i nie mniej
zagadkowe, ze struktura przestrzenna zakaznych biatek prionowych jest stata i sa zdolne
do transmisji choroby w okreslonych warunkach srodowiskowych. Wydaje sig, ze problem
likwidacji priondw wiaze si¢ z potrzeba stosowania bardzo wysokich temperatur w procesie
sterylizacji narzedzi tak chirurgicznych, jak i wykorzystywanych do obrobki i przetwarzania
migsa zanieczyszczonego prionami oraz podczas usuwania i likwidowania zwlok zwierzat
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padtych i ubijanych z koniecznosci. Z kolei, mozliwos¢ wieloletniej zakaznos$ci i wysoki sto-
pien zakaznosci wydalin zwierzgcych oraz padliny w srodowisku naturalnym jest istotnym
punktem krytycznym w procesie rozprzestrzeniania si¢ TSEs wsrod zwierzat gospodarskich
i zwierzyny ptowe;j.
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WPLYW DODATKOW PASZOWYCH NA GLEBE

Prof. dr hab. Maciej Gajecki

Wzrost kazdego organizmu zalezy od przetwarzania i przyswajania pokarmu, szcze-
gblnie biatek oraz podtrzymywania odpornosci immunologicznej. Ilos¢ i jako$¢ zjadanego
pokarmu od dawna wiazano ze wzrostem zwierzat, ale dopiero w potowie zeszlego stule-
cia zauwazono wspotzalezno$¢ pomiedzy iloscia zjadanego pokarmu, efektywnoscia jego
przetwarzania (konwersji) w ciato zwierzecia i wzrostem zwierzgcia. Ilosciowe i jakosciowe
zasady konwersji materii i energii w organizmach zwierzat opracowane zostaly w czasach
Migdzynarodowego Programu Biologicznego (lata sze$¢dziesiate i poczatek siedemdziesia-
tych XX wieku). Prace kilku autoréw stworzyly zrgby bioenergetyki zwierzat, ale réwniez
teoretyczne podstawy optymalizacji hodowli zwierzat.

Dzisiaj wiemy, ze biatko pokarmowe musi by¢ nie tylko strawione i przyswojone, ale
musi rowniez zaspokajaé potrzeby pokarmowe flory bakteryjnej przewodu pokarmowego
zwierzgcia oraz by¢ zrodtem peptydow regulacyjnych, np. immunomodulacyjnych czy anty-
bakteryjnych i antywirusowych.

Gdyby udato si¢ chociaz czgsé tych peptyddw zwolnié z roli regulatordw, to mogtyby
one zostaé wykorzystane przez organizm do syntezy jego biatek. I wiasnie na tym zale-
zy hodowcom. Dlatego tez w chowie zwierzat stosuja materiaty paszowe, dodatki paszowe
i premiksy. Cel ten jednak nie powinien by¢ osiagany za cen¢ degradacji Srodowiska oraz
pogorszenia jakosci lub bezpieczenstwa produktéw zwierzecych.

Materialy paszowe, dodatki paszowe, premiksy

Materiaty paszowe, dodatki paszowe, premiksy jako $rodki zywienia zwierzat zostaty
zdefiniowane przez ustawe o paszach (D.U. z 2006 r. Nr 144 poz. 1045):

,pasza” (lub ,materialy paszowe”) oznacza substancje lub produkty, w tym dodatki,
przetworzone, czgsciowo przetworzone lub nieprzetworzone, przeznaczone do kar-
mienia zwierzat;

— ,.dodatki paszowe”: substancje, drobnoustroje lub preparaty, inne niz material pa-

szowy 1 premiksy, ktére sa celowo dodawane do paszy lub wody w celu pehienia,
w szczeg6lnoscei, jednej lub wiecej funkcji wymienionych w art. 5 ust. 3.

Dodatek paszowy nie moze: a) mie¢ szkodliwych skutkéw dla zdrowia zwierzat, ludz-
kiego zdrowia lub dla srodowiska, b) by¢ prezentowany w sposob, ktéry moze wprowadzié
w blad uzytkownika, c) by¢ szkodliwy dla konsumenta, wptywajac na szczegdlne cechy
produktow zwierzecych lub wprowadzi¢ w blad konsumenta co do szczegélnych cech pro-
duktéw zwierzecych.
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Dodatek paszowy musi: a) korzystnie wptywaé na cechy paszy, b) korzystnie wplywaé
na cechy srodkdéw spozywczych pochodzenia zwierzg¢cego, ¢) korzystnie wptywac na ubar-
wienie ozdobnych ryb lub ptakow, d) zaspokaja¢ potrzeby zywieniowe zwierzat, €) mie¢
korzystne skutki dla srodowiska w wyniku produkcji zwierzgcej, f) korzystnie wptywaé na
hodowlg, cechy uzytkowe lub dobrostan zwierzat, szczegdlnie wskutek wptywu na flore zo-
tadkowo-jelitowa lub na strawnos$¢ paszy lub g) mie¢ dziatanie kokcydiostatyczne lub histo-
monostatyczne.

Antybiotyki inne niz kokcydiostatyki lub histomonostatyki nie sg dopuszczone jako do-
datki paszowe.

,-Premiksy”: mieszanki dodatkéw paszowych lub mieszanki jednego lub wigcej dodatkow
paszowych z materialami paszowymi lub woda stosowanymi jako no$niki, nie przeznaczone
do bezposredniego zywienia zwierzat.

Pasze stosowane w hodowli zwierzat — materialy paszowe i mieszanki paszowe — zwa-
ne dalej ,,paszami” to przede wszystkim uzyskane w procesach technologicznych produkty
wzbogacone o biatka lub jego prekursory: biatko uzyskiwane z mikroorganizméw naleza-
cych do grup bakterii, drozdzy, glonow i grzybow; produkty uboczne uzyskane w procesie
wytwarzania aminokwasow w drodze fermentacji; aminokwasy i ich sole; hydroksyanalogi
aminokwasow; niebialkowe zwiazki azotowe.

Dodatki paszowe, nazywane dalej ,,dodatkami”, obejmuja substancje, ktore nie sa nie-
zbgdne dla zycia i prawidlowego rozwoju zwierzat, ale wprowadzone do diety poprawiaja
jej smakowitos¢, wspomagaja procesy trawienia i wchianiania sktadnikow pokarmowych
oraz korzystnie wptywaja na ogdlny stan zdrowotny zwierzat. Brak tych substancji w zy-
wieniu zwierzat wysokoprodukcyjnych moze stanowic barier¢ pelnego wykorzystania ich
mozliwosci produkcyjnych i rozrodu. W miar¢ pelny spis stosowanych w zywieniu zwierzat
dodatkow, opis ich dziatania i zastosowania mozna znalez¢ w opracowaniach réznych auto-
row. Do najwazniejszych dodatkdw nalezaly antybiotyki oraz probiotyki, przeciwutleniacze
i enzymy, a takze aminokwasy, mineratly, detoksykanty, ekstrakty roslinne i ziotowe (saponi-
ny, garbniki, terpeny, glikozydy, alkaloidy).

Rolnictwo i jego zaplecze naukowe staraja si¢ intensyfikowa¢ produkcje roslinng i zwie-
rzgca, aby zaspokoi¢ zapotrzebowanie na zywnos¢, szczegélnie na bialko zwierzgee dla
wcigz bedacej w fazie wzrostu populacji ludzkiej. Intensyfikacja rolnictwa, a szczegélnie
hodowli konwencjonalnej i intensywnej nie jest oboj¢tna dla srodowiska i niesie ze soba
bardzo konkretne zagrozenia dla gleby, wody i powietrza, chociazby dlatego, ze wymagata
i nadal wymaga stosowania roéznych ,,przyspieszaczy” i ,,poprawiaczy” proceséw wzrostu
roslin i zwierzat. I tak, stosowanie antybiotykéw w hodowli §win zmniejszato smiertelnosc¢
prosiat, zwigkszato przyrosty masy ciala o 16%, a wykorzystanie paszy o 7%. Zaprzesta-
nie stosowania antybiotykow mialo spowodowa¢ wzrost $miertelnosci, spadek produkc;ji,
wzrost zuzycia pasz. A to mialo oznacza¢ wzrost cen wieprzowiny o 8,2%, drobiu o 3,4%,
jaj 0 11,2%. Te 3,4% wzrostu w przypadku drobiu oznaczato 29 mln euro rocznie. Szwedzki
raport ,,Antimicrobial feed additives” podawat szczegétowe analizy ekonomiczne dotycza-
ce wptywu dodatkow paszowych na ceny i optacalnos$¢ produkcji prosiat, wieprzowiny, jaj
i wolowiny. Z analiz tych wynikalo, Ze stosowanie optymalnych ilosci dodatkow zwigksza
rentownos¢ produkcji zwierzgcej o kilka-kilkanascie procent.

Waznym aspektem stosowania dodatkéw bylo zmniejszanie ilosci wydalanego przez
zwierzgta amoniaku i metanu. Miliony ton tych gazéw produkowane przez zwierzeta ho-
dowlane (w skali calego globu) i ulatujace w powietrze to nie tylko straty azotu zawartego
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w paszy, ktory zamiast budowac biatko zwierzgce, ulatniat sig, ale to rowniez wzrost efektu
cieplarnianego. Nalezy pamigta¢, ze bilans koncowy metanu i amoniaku jest determinowa-
ny technologia produkcji zwierzgcej i sposobem zagospodarowania odchodow zwierzgcych,
w tym szczegolnie gnojowki i gnojowicy. I tak na przyktad, ilos¢ amoniaku produkowanego
w oborach bezsciotowych jest wyzsza niz w oborach konwencjonalnych, nadmierne stoso-
wanie gnojowki i gnojowicy moze w pewnych warunkach sprzyjaé procesom redukcyjnym
w glebie generujacym wigksze ilosci metanu.

Negatywny wptyw intensywnej produkcji rolnej na gleb¢ w wyniku nadmiernego nawo-
zenia, szczegolnie plynnymi nawozami organicznymi (gnojowka, gnojowica) oraz na srodo-
wisko wodne (akwakultury, marikultury) jest powszechnie znany. Powszechne stosowanie
biologicznie aktywnych pasz i dodatkéw moze wywiera¢ dodatkowe niepozadane skutki, co
jest zarowno dla hodowcow, jak i dla ciat prawodawczych w dziedzinie ochrony srodowi-
ska zagadnieniem nowym i trudnym. Jeszcze w roku 1995 ,,Prognoza ostrzegawcza zmian
srodowiskowych warunkow zycia cztowieka w Polsce na poczatku XXI wieku. Ekspertyza”
jako jedyne zagrozenia wynikajace z intensywnej hodowli zwierzat wymienia przeazotowa-
nie gleb pod wplywem gnojowicy 1 wzrost ilosci metanu produkowanego przez zwierzgta
hodowlane.

Tymczasem par¢ lat weczesniej ukazata si¢ praca o znamiennym tytule: ,,Paradoks anty-
biotykow: jak cudowne leki niszcza swoja legende”, gdzie autor zwraca uwagg na niebez-
pieczenstwa dla ludzi i srodowiska zwiazane ze stosowaniem antybiotykow w rolnictwie.
W publikacji tej opisane sa procesy uodporniania si¢ bakterii (w tym roéwniez bakterii cho-
robotwdrczych) na dziatanie antybiotykow pod wplywem antybiotykow dostajacych si¢ do
srodowiska z odchodami zwierzat.

Zagrozenia te okazatly si¢ tak istotne, ze w roku 1999 zaczeto wycofywac szereg anty-
biotykow z uzycia jako dodatki paszowe i poszukiwa¢ zamiennikow naturalnych. Wycofy-
wanie antybiotykow jako dodatkow paszowych zbieglo si¢ z wypracowaniem w Unii Euro-
pejskiej standardow produkcji zwierzgcej metodami ekologicznymi (Rozporzadzenie Rady
1804/1999/UE). P6zniej (okoto 2002 roku) zaczety pojawiaé si¢ glosy, ze przyczyng selekcji
szczepow bakterii opornych na antybiotyki moze by¢ nierozwazne stosowanie antybiotykow
w lecznictwie ludzi i zwierzat.

Whbrew oczekiwaniom literatura na ten temat jest niezwykle uboga. W przypadku badan
wplywu na srodowisko sa to wylacznie dane dotyczace oddziatywania pojedynczych sktad-
nikow pasz lub dodatkéw dodawanych bezposrednio do srodowiska — gleby lub wody. Zu-
pelnie brak danych o oddziatywaniu tych sktadnikow po przejsciu przez przewdd pokarmo-
wy zwierzat — a to jest przeciez gtoéwna droga przedostawania si¢ tych substancji do srodowi-
ska. Nieco lepiej poznane sg oddziatywania na srodowisko pasz i premiksow. O widocznym
wplywie pasz na srodowisko mozemy mowi¢ w przypadku stosowania pasz wysokobiatko-
wych, takich jak: biatko uzyskiwane z mikroorganizmow nalezacych do grup bakterii, droz-
dzy, glonow i grzybow; produkty uboczne uzyskane w procesie wytwarzania aminokwasow
w drodze fermentacji; aminokwasy i ich sole; hydroksyanalogi aminokwasow.

Rozwoj przemystowych ferm swinskich w latach siedemdziesiatych w Polsce zintensy-
fikowal badania nad wplywem gnojowicy na pola uprawne, wody powierzchniowe i ekosys-
temy narazone na oddziatywanie tych ferm. Poniewaz w fermach tych stosowano na szeroka
skal¢ materialy paszowe i dodatki paszowe, opisany w literaturze wptyw nawozu, gnojowki
i gnojowicy na srodowisko mozna w pewnym stopniu traktowa¢ jako wptyw pasz na stan
srodowiska, chociaz w tamtych czasach nikt nie myslat w ten sposob.
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Po odkryciu dziatania antybiotykow w latach czterdziestych bardzo szybko okazato sig,
ze mogg one shuzy¢ nie tylko ludziom, ale i zwierz¢tom. Jako dodatek paszowy zaczgto je
stosowac najpierw w Stanach Zjednoczonych — juz w roku 1949 w zywieniu trzody chlew-
nej, a w roku 1953 zastosowano w Europie.

Te antybiotyki ,,zwierzgce” po przejsciu przez przewod pokarmowy zwierzat trafiaty
i trafiaja do Srodowiska: do gleby, do wod powierzchniowych, a nawet do wod podziemnych.
Zainteresowania producentow antybiotykow (,,ludzkich” i ,,zwierzgcych”), farmaceutow,
producentéw pasz dla zwierzat jak i hodowcow zwierzat konczyly si¢ na efektach ekono-
micznych — dalszy los antybiotykow po ich pasazu przez organizm (przewod pokarmowy
zwierzgcia) specjalnie nikogo nie interesuje. Niektorzy pisza wrecz, ze w literaturze brak jest
jakichkolwiek danych na temat wplywu poszczegdlnych grup antybiotykéw na srodowisko.

Problem wzrostu opornosci mikroorganizméw na antybiotyki — pojawit si¢ pod koniec
lat szes¢dziesiatych, kiedy wielkie fermy zwierzgce, gdzie uzywano antybiotykow jako sty-
mulatoréw wzrostu, okazaly si¢ by¢ zrédlem opornych na antybiotyki patogendw, bakterii
Salmonella tuphimurium. Odkrycie to zaowocowato rekomendacja Komitetu Swann’a do
rzadu brytyjskiego z wrzesnia 1969 roku, aby antybiotyki stosowane w ,,ludzkiej” terapii
nie byly stosowane jako dodatki paszowe w hodowli zwierzat. W latach siedemdziesiatych
rekomendacja ta zaczgta obowiazywac w catej Unii Europejskiej, a w latach 1997 1 1999
szereg antybiotykow weterynaryjnych zostalo wycofanych jako antybiotykowe stymulato-
ry wzrostu w krajach Unii (karbadox, avoparcyna, tylozyna, spiromycyna, virginiamycyna,
bacytracyna). Badania nad opornoscia bakterii wywotang antybiotykami stosowanymi w ho-
dowli zwierzat ciagle trwaja.

Z dotychczasowej wiedzy wynika, ze antybiotykowe stymulatory wzrostu powoduja za-
ktécenia rownowagi ekologicznej w glebie, polegajacej gldwnie na zachwianiu rownowagi
pomigdzy bakteriami i grzybami glebowymi, powodujq tez ucieczke azotu z gleby. Dalsze
zmiany w Srodowisku moga by¢ tylko przewidywane jako nastgpstwa procesow prowadza-
cych do wyjalowienia gleby, ucieczki soli pokarmowych do wdd gruntowych (a wigc eutro-
fizacji tych wod) i spadku produkcji pierwotnej. Potokres biodegradacji wigkszosci antybio-
tykow w glebie, w 20°C, jest stosunkowo dhugi i wynosi 2-3 tygodnie.

Podsumowujac, wptyw antybiotykow na srodowisko jest tematem w dalszym ciagu
nowym zaréwno w kraju, jak i na $§wiecie. Dotychczas uchodzit on uwadze naukowcow
jako typowy temat ,,ekotonowy” — znajdujacy si¢ na pograniczu réznych dziedzin wiedzy
— farmakologii, weterynarii, medycyny, ekologii i dlatego nie przyciagat naleznego mu za-
interesowania. Problem jest aktualny, poniewaz co roku do $rodowiska (do gleby i do wod
gruntowych) w niekontrolowany sposéb wraz z wydalinami ludzi i zwierzat produkcyjnych
dostaja si¢ duze ilosci antybiotykow, cytostatykow, cynku, miedzi, substancji hormonalnych.
Wiele z nich, szczegdlnie, cytostatyki i antybiotyki, moze wplywac ma genomy organizmow
(,,gene toxicants”) i moga podwyzszaé czgstos¢ mutacji (w tym rowniez kancerogennych),
a wigc stac si¢ niebezpiecznym ,,czynnikiem przyspieszajacym ewolucjg”.

Skutki dziatania pasz zawierajacych antybiotyki na srodowisko mozna scharakteryzowac
W nastepujacy sposob:

e Antybiotyki (ich pochodne i metabolity) zawarte w naturalnym nawozie dostajace
si¢ do gleby i do wdd powierzchniowych wywieraja silny wptyw na strukture i funk-
cjonowanie biocenoz glebowej i wodnej: na zespoty mikroorganizmow glebowych
(grzyby 1 bakterie), na strukturg¢ troficznag mezofauny glebowej, na réznorodnosé
biologiczng i produktywnos$¢ roslin naczyniowych, na bilans azotowy gleby i tempo
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rozktadu materii organicznej w glebie i w wodzie, na bilans energetyczny makrofauny
wodne;.

Wplyw ten najsilniej manifestuje si¢ po uptywie okoto 3 tygodni od pojawienia si¢ an-
tybiotyku w srodowisku, jednak zmiany wywotane dziataniem antybiotyku widoczne
sa po 12, a nawet po 40 tygodniach, co oznacza, ze obejmuja one nie tylko caly sezon
wegetacyjny, ale praktycznie caty rok.

Wydaje sig, ze podstawowy mechanizm dziatania antybiotykoéw na srodowisko gle-
bowe i wodne polega na zmianie réwnowagi (proporcji iloSciowych) pomigdzy grzy-
bami i bakteriami glebowymi. Zahamowanie rozwoju bakterii powoduje zajgcie ich
niszy ekologicznej przez grzyby (glebowe i wodne). Zjawisko to najsilniej uwidacz-
nia si¢ okoto 12 tygodnia dzialania antybiotyku, potem stabnie.

Zachwianie rOwnowagi pomigdzy grzybami a bakteriami glebowymi i wodnymi po-
woduje spadek tempa rozktadu materii organicznej w glebie i w wodzie, spadek tem-
pa rozktadu celulozy i spadek tempa procesoéw nitryfikacyjnych w glebie.

Wtornym efektem dziatania antybiotykdw na biocenozg glebowa sa zmiany struktury
troficznej mezofauny glebowe;j (nicienie, wazonkowce). Pomimo wzrostu ilosciowe-
go bazy pokarmowej zwierzat grzybozernych (grzyboéw glebowych) ich liczebno$é
praktycznie nie zmienia si¢, natomiast pod wptywem antybiotykow silnie wzrasta
liczebnos$¢ nicieni roslinozernych. Jest to o tyle zrozumiate, ze antybiotyki stymulu-
ja wzrost roslin, a wigc bazy pokarmowej nicieni roslinozernych. Poniewaz nicienie
te sg gtownie pasozytami roslin, zjawisko zmiany stosunkéw troficznych w zespole
nicieni glebowych pod wptywem antybiotykéw moze by¢ zjawiskiem groznym dla
rolnictwa, tym bardziej ze efekt zmiany struktury troficznej zespotu tych zwierzat po
jednorazowym zastosowaniu antybiotyku trwa praktycznie przez caly rok, nie wyga-
sza go nawet sezon zimowy.

Zmiany liczebnosci, a przede wszystkim struktury troficznej mezofauny glebowej (ni-
cienie, wazonkowce) pod wplywem antybiotykdéw sg czgsto bezkierunkowe i szybko
zmieniajg si¢ w czasie, a wigc sg bardzo trudne do interpretacji. Jednak ich skala ilo-
$ciowa i czasowa wskazuja na glgbokie zmiany, jakie zachodza w ekosystemie glebo-
wym pod wptywem tego czynnika. Nalezy pamigtaé, ze po wypadnigciu z biocenozy
jednego lub wigcej gatunkdw ich miejsce moga zajaé gatunki z zupehie innej niszy
funkcjonalnej, ktore moga zmieni¢ funkcjonowanie calej biocenozy na dhugi czas.
Gwalttowny wzrost biomasy roslin, szczegélnie roslin jednolisciennych pod wptywem
antybiotykow jest trudny do interpretacji i wymaga dodatkowych badan, tym bardziej
ze stymulujacy wpltyw antybiotykdw na jednoliscienne moze mie¢ znaczenie prak-
tyczne.

Zaobserwowany spadek roznorodnosci gatunkowej i wzrost biomasy roslin pod wpty-
wem antybiotykow jest bardzo podobny w swych symptomach do objawow eutrofiza-
cji srodowiska, jego przenawozenia. Mechanizm dziatania tego zjawiska jest trudny
do wyjasnienia na obecnym etapie badan. Zjawisko to moze by¢ jednak grozne dla
pastwisk, a szczegdlnie dla ,,wysp $rodpolnych” w rolnictwie wielkoobszarowym,
gdzie wyspy te maja by¢ refugiami roslinnosci naturalnej i miejscami zachowania
roznorodnosci gatunkowej. Doptyw antybiotykow z pol moze catkowicie niweczy¢
ekologiczna rolg wysp srédpolnych.

Antybiotyki dostajace si¢ do gleby powoduja wypadanie gatunkow typowo takowych,
astymulujg rozwoj gatunkow ruderalnych. Jest to kolejne zagrozenie dla réznorodnosci
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biologicznej zaréwno tak, pastwisk, jak i wspomnianych wyzej wysp srodowisko-
wych. Wypadanie gatunkéw takowych i dominacja gatunkéw ruderalnych prowa-
dzi do degradacji tak i pastwisk oraz do pogorszenia ich jako bazy pokarmowej dla
bydta.

e W srodowisku wodnym pod wptywem dziatania antybiotykow zahamowane zostaje
tempo rozktadu martwej materii organicznej. Proces ten jest spotggowany przez zmia-
n¢ spektrum pokarmowego detritusofagdw. Przestawiajac si¢ na zjadanie peryfitonu,
przestaja oni naruszac struktur¢ martwych lisci spadajacych do wody i przez to utrud-
niaja (opdzniaja) ich udostgpnienie innym detritofagom i generalnie rozktad materii
organicznej w wodzie ulega spowolnieniu. Moze to powodowac¢ nie tylko zmniejsze-
nie tempa krazenia pierwiastkow biofilnych, ale przede wszystkim moze powodowac
kumulacj¢ materii organicznej w zbiornikach wodnych, ich wyptycanie i stymulowaé
procesy beztlenowe w osadach, co rowniez pogarsza jakos¢ wody w srodpolnych
zbiornikach stuzacych czesto jako wodopoje dla bydta.

e Wieloletnie nawozenie pol i naturalne nawozenie tak moze potggowac wymienione
efekty. Zanikajacy po 6—12 tygodniach efekt wptywu antybiotykéw zostaje podtrzy-
many przez kolejne dawki nawozu z antybiotykiem, a niektorych zmian wywotanych
obecnoscia antybiotykdw nie niweluje nawet sezon zimowy.

Rozpatrujac wptyw pasz i dodatkéw na srodowisko — na pastwiska, pola, wody po-
wierzchniowe — nasuwa si¢ pytanie, czy ich negatywny wplyw zalezy od liczby zwierzat,
ktore sa nimi karmione, czyli inaczej mowiac, od wielkosci gospodarstwa? No, bo czy jedna
krowa albo 10 prosiat, (czyli jedna Duza Jednostka Przeliczeniowa) trzymana w matym go-
spodarstwie moze spowodowac powazne zmiany w srodowisku?

Szes¢ do dwunastu ton obornika ,,wyprodukowane” w ciggu roku przez jedng Duza Jed-
nostk¢ Przeliczeniows wystarczy do nawiezienia ¢wier¢ hektara, na takiej niewielkiej po-
wierzchni pojawiaja si¢ negatywne objawy dziatania paszy lub dodatku. Co innego gospo-
darstwa utrzymujace 10 krow (pewnego rodzaju ,,standard” w Unii Europejskiej), co innego
wielkie fermy z pigédziesigcioma i wigcej krowami? Otdz nie — jedna krowa jest tak samo
grozna, jak ich cate stado, bo wazna jest nie ilos¢ wyprodukowanego nawozu (gnojowki,
gnojowicy), ale jego dawka na jednostke¢ powierzchni pola (pastwiska). By¢ moze mniejsze
dawki bytyby mniej szkodliwe i antybiotyki szybciej ulegatyby degradacji. Ale nawozenie
tak malymi dawkami mogloby si¢ okaza¢ nonsensem z punktu widzenia efektu ekonomicz-
nego takiego nawozenia.

I jeszcze jedno — z punktu widzenia oceniajacego wpltyw paszy czy dodatku na srodo-
wisko niewazne jest, czy postuza one rolnikowi utrzymujacemu jedna krowe, farmerowi
hodujacemu 10 kréw, czy tez gospodarstwu hodowlanemu o dziesiatkach Iub setkach krow.
Wazne jest, czy pasza lub dodatek sa bezpieczne dla srodowiska. W tym przypadku zasada
skalowania procesow biologicznych si¢ nie sprawdza.

W ekologii zjawisko to znane jest pod nazwa paradoksu Czerwonej Krélowej — swiat
wydaje si¢ statyczny, bo wszystkie procesy biegna z podobng szybkoscia. W tym wypadku
bieg to poszukiwanie wciaz nowych pasz, dodatkow, coraz lepszych, mniej groznych dla
ludzi, zwierzat i srodowiska. Medycyna, chemia srodowiskowa, ekologia, ekotoksykologia
tez ,.biegng” i pokazuja, ze to, co jeszcze wczoraj bylo niegrozne, dzisiaj juz takie nie jest,
trzeba wigc szuka¢ nowych pasz, nowych dodatkow, i to coraz szybciej. Jezeli zwolnimy,
to nasze otoczenie nas wyprzedzi, a nasze produkty rolne stang si¢ mniej konkurencyjne.
A co to znaczy, nie trzeba chyba nikomu thumaczy¢.
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Czy rzeczywiscie te niewielkie w koncu ilosci mikrobiologicznie czynnych substancji,
ktére po przejsciu przez przewdd pokarmowy zwierzat dostaja si¢ do gleby i wody sa tak
szkodliwe dla srodowiska? Przeciez sa stosowane w hodowli juz od prawie 50 lat! I tak trud-
no si¢ bez nich obej$é! A powodowane przez nie zmiany sa w gruncie rzeczy tak niewielkie!
Wszystko to prawda, ale warto w tym miejscu przytoczy¢ ,,przypowies¢ o nitach”. Wyobraz-
my sobie, ze lecimy samolotem, ktérego czgsci potaczone sg tysiagcami nitow. Wyjmujemy
1 nit i nic. Samolot leci dalej. Wyjmujemy 100 nitéw — i nic. Samolot leci dalej. Wyjmuje-
my 1000 nitéw i nic. Wyjmujemy tysiac pierwszy nit — i samolot rozpada si¢ na kawatki,
giniemy w katastrofie. Nity z tej przypowiesci to struktury i funkcje naszego srodowiska. Ich
wyjmowanie to ingerencja w te funkcje i struktury. A katastrofa pozostaje katastrofa. Tylko
ze w przypadku katastrofy ekologicznej zagrozone sa tysiace, miliony ludzi. Oto i podrgcz-
nikowy przyktad ,,z zycia”: uwazane za zupehie nieszkodliwe dla krggowcow DDT szybko
wycofano z uzycia, kiedy jego $lady znaleziono nie tylko w ttluszczu fok antarktycznych, ale
rowniez w mleku karmiacych kobiet. Stwierdzono, ze kumulacja DDT i jego pochodnych
wzrastata w wyzszych poziomach pokarmowych zwierzat (w poziomach drapieznikéw, do
ktérych w piramidzie pokarmowej zaliczamy si¢ i my — ludzie). Ponadto okazato sig, ze
subletalne ilosci DDT powoduja zmiany w uktadzie nerwowym i dokrewnym. Do dzisiaj,
w czterdziesci parg lat po zakazie stosowania DDT, jego slady wciaz jeszcze znajdowane
sa w ciele ptakow. Oczywiscie, nie mozna porownywac dziatania DDT i antybiotykow — to
sa zupelnie rdzne typy substancji i wprowadzane sa do uzytku z zupehie innych przyczyn,
ale chodzi w tym poréwnaniu o sposob myslenia przy podejmowaniu decyzji. Mato kto dzi-
siaj wigze spadek skutecznosci antybiotykow stosowanych podczas leczenia szeregu choréb
z faktem zwigkszonej opornosci bakterii, ktore jeszcze 2030 lat temu leczone byly kilkoma
jednostkami penicyliny.

Badania wptywu pasz i dodatkéw na srodowisko sg drogie i opdzniaja ich wprowadzenie
do praktyki hodowlanej, co tez pociaga za soba wymierne straty finansowe. Jednak jatowie-
nie gleb, zmniejszanie si¢ réznorodnosci biologicznej, zajmowanie miejsca pozytecznych dla
cztowieka gatunkow przez chwasty, zamulanie zbiornikow wodnych i pogorszenie jakosci
wody, w tym tez wody pitnej, studziennej tez maja swoja ceng, ktora najczes$ciej mozemy
wyznaczy¢ dopiero post factum, kiedy okazuje sig, ze powr6t do stanu poprzedniego — rekul-
tywacja gleb, wadd, sktadu flory i fauny, jezeli nawet jest mozliwa, to koszty takiej rekulty-
wacji sa bardzo wysokie i wielokrotnie przewyzszaja zyski z niekontrolowanego stosowania
pasz i dodatkow oraz oszczednosci wynikajacych z zaniechania badan wptywu tych pasz
i dodatkéw na stan srodowiska.

Opracowanie wykonano na podstawie materialow udostgpnionych przez prof. dr. hab.
Krzysztofa Opalinskiego z Centrum Badan Ekologicznych PAN, Dziekanow Lesny, ul. Ko-
nopnickiej 1, 05-092 Lomianki.






LEKARZ WETERYNARII JAKO BIEGLY
W POSTEPOWANIACH PROCESOWYCH
ORAZ W UMOWIE KUPNA-SPRZEDAZY

Prof. dr hab. Jézef Szarek

ODPOWIEDZIALNOSC ZAWODOWA LEKARZA WETERYNARII

Czynnosci zawodowe lekarza weterynarii okresla Ustawa z dnia 21 grudnia 1990 r. o za-
wodzie lekarza weterynarii 1 izbach lekarsko-weterynaryjnych. Wymieniony akt normatywny
podaje, ze wykonywanie zawodu lekarza weterynarii polega na ochronie zdrowia zwierzat
oraz weterynaryjnej ochronie zdrowia publicznego i srodowiska, a w szczegdlnosci:

e badaniu stanu zdrowia zwierzat;
rozpoznawaniu, zapobieganiu i zwalczaniu chordb zwierzat;
leczeniu zwierzat oraz wykonywaniu zabiegdw chirurgicznych;
wydawaniu opinii i orzeczen lekarsko-weterynaryjnych;
badaniu zwierzat rzeznych, migsa i innych produktéw pochodzenia zwierzgcego;
sprawowaniu czynnosci zwigzanych z nadzorem weterynaryjnym nad obrotem zwie-
rzgtami oraz warunkami sanitarno-weterynaryjnymi miejsc gromadzenia zwierzat
i przetwarzania produktéw pochodzenia zwierzgcego;

¢ badaniu i ocenie weterynaryjnej jakosci pasz, w tym pasz leczniczych oraz warunkoéw

ich wytwarzania i dystrybucji;

o stosowaniu produktéw leczniczych weterynaryjnych wydawanych z przepisu lekarza

weterynarii;

e wydawaniu recept na produkty lecznicze, z wytaczeniem produktow leczniczych we-

terynaryjnych, ktére beda stosowane u zwierzat.

Ponadto, za wykonywanie zawodu lekarza weterynarii uwaza si¢ takze prace na stano-
wiskach wymagajacych kwalifikacji lekarza weterynarii, okreslonych w odrebnych przepi-
sach.

We wszystkich podanych przypadkach ma miejsce odpowiedzialno$¢ zawodowa lekarza
weterynarii. Nalezy wigc wyjasnic, czym jest wspomniana odpowiedzialnos¢ i kiedy wyste-
puje.

Otoz odpowiedzialnoscig zawodowa lekarza weterynarii jest konsekwencja naruszenia
zasad zwiazanych z wykonywaniem zawodu. Ma to miejsce w przypadku kumulatywnego
spelnienia szeregu przestanek, a mianowicie:

e musi by¢ popetniony konkretny czyn: dziatanie, zaniechanie lub kombinacja tych za-

chowan;
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e czyn musi by¢ bezprawny, tj. sprzeczny z etyka i deontologia wet. lub naruszajacy
przepisy o wykonywaniu zawodu lek. wet., lub tez naruszajacy uchwaty wtadz i orga-
noéw samorzadu,

e czyn musi by¢ wigcej niz znikomie szkodliwy wzgledem zawodu, wptywa¢ ujemnie
na wykonywanie zawodu, lub na uczestnictwo w samorzadzie;

e czyn musi by¢ zawiniony: (1) czyli obarczony wing umyslng: z zamiarem ewentual-
nym lub bezposrednim; (2) lub tez obarczony wina nicumyslna: powstata w wyniku
lekkomyslnosci lub niedbalstwa.

Analogicznie do kodeksu karnego, art. 62, ust. 1 (sprzed 1990 r.) przestankami warunku-
jacymi powstanie odpowiedzialnosci zawodowej lekarza weterynarii podczas wykonywania
jego pracy sa: wyrzadzenie szkody, wina lekarza oraz zwiazek przyczynowo-skutkowy mig-
dzy zachowaniem lek. wet. a powstaniem szkody.

Postgpowanie dotyczace odpowiedzialnosci zawodowej lekarzy weterynarii okresla Roz-
porzadzenie Ministra Rolnictwa i Gospodarki Zywnosciowej z dnia 29 lipca 1993 r. Naktada
ono na lekarzy weterynarii kary orzekane przez sady lekarsko-weterynaryjne: upomnienie,
nagana oraz pozbawienie prawa wykonywania zawodu.

WADY FIZYCZNE ZWIERZAT W SWIETLE PRAWA

Kazdy hodowca nabywajacy materiat przeznaczony do chowu ma na uwadze kupi¢ zwie-
rzgta spelniajace wszystkie wymogi zarowno ze strony dobrego stanu zdrowia, jak i odpo-
wiednich waloréw genetycznych. W zwiazku z tym mozna stwierdzi¢, ze stara si¢ wprowa-
dzi¢ do swojego gospodarstwa nabytek wolny od wad. Niemniej jednak zdarza si¢, ze wbrew
oczekiwaniom zakupione zwierzgta roznia si¢ od spodziewanych, a zamiast spodziewanego
efektu pojawiaja si¢ ktopoty. W takich przypadkach konieczna jest znajomos¢ wyboru wia-
Sciwej drogi postgpowania prowadzacej do maksymalnego obnizenia strat.

Otoz dostarczenie przez sprzedawce zwierzat majacych wady jest zazwyczaj jednoznacz-
ne z nienalezytym wykonaniem podj¢tego zobowigzania. W tym tez celu w kodeksie cywil-
nym ustanowiono instytucj¢ rekojmi za wady fizyczne, bedaca szczegolnym rodzajem odpo-
wiedzialno$ci sprzedawcy. Odpowiedzialnos¢ ta jest niezalezna od winy sprzedajacego.

W s$wietle przedstawionych faktow zasadnym jest przyblizenie wiadomosci z sygnalizo-
wanego zagadnienia. Tylko na bazie odpowiedniej wiedzy lekarz weterynarii moze w sposdb
wlasciwy, jako doradca lub tez wykonujacy bezposrednio czynnosci lekarsko-weterynaryjne,
zareagowa¢ wobec niepokojacej sytuacji i w ten sposdb ustrzec hodowce drobiu, prowa-
dzacego dziatalno$¢ gospodarcza, od ewentualnych strat. Pamigtajmy tez, ze nieznajomosc
prawa zawsze szkodzi — ignorantia juris semper nocit.

Kazdy z nas w odniesieniu do wad zwierzat ma pewien zasob wiadomosci uksztaltowany
literaturg i obserwacjami wlasnymi (tzw. doswiadczeniem zyciowym).

Spojrzmy jednak, jak wyglada problem ten w swietle prawa. Ot6z w znaczeniu prawnym
uwaza sie, ze zwierzg, ktore z powodu stanu zdrowia Iub pewnych indywidualnych wiasci-
wosci nie moze by¢ uzytkowane wedlug swego przeznaczenia ma tzw. wade fizyczna. Tak
wigc posiadanie utomnosci polega zazwyczaj na braku u zwierzgcia okreslonych cech, np.:
w zakresie wieku, produkcyjnosci, zaburzen w zdrowiu (choroby). Wady fizyczne sa wyni-
kiem swoistych wlasciwosci zwierzat — czyli ,,rzeczy bedacych organizmami podlegajacymi
prawom rozwoju biologicznego”. Zostaly tez w sposob swoisty ustalone w ciagu wiekow.
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Dotycza tylko zwierzat zyjacych, a nie padtych Iub zabitych, gdyz te ostatnie nalezy trakto-
wac jak zwykte rzeczy badz tez srodki zywnosci.

Zgodnie z kodeksem cywilnym, z chwila wydania sprzedawanego zwierzgcia, na ku-
pujacego przechodzg zarowno korzysci, jak i cigzary zwiazane ze zwierzgciem takie jak
niebezpieczenstwo przypadkowej jego utraty lub uszkodzenia. Ponadto sprzedawca nie jest
odpowiedzialny z tytulu re¢kojmi za wady fizyczne, ktore powstaty po przejsciu niebezpie-
czenistwa na kupujacego, chyba ze wady te wynikly z przyczyny tkwiacej juz uprzednio
u sprzedawanego zwierzgcia. Zachorowanie lub padnigcie zwierzgcia po wydaniu go kupuja-
cemu na skutek choroby lub wypadku nie rodzi wigc z reguty odpowiedzialno$ci sprzedawcy
z tytulu rekojmi. Natomiast inaczej omawiana sprawa przedstawia si¢, gdy przyczyna tego
jest stan zwierzecia z okresu, gdy nalezato ono jeszcze do sprzedawcy.

Nalezy tez nadmieni¢, ze w sprawach zwiazanych z r¢kojmia przy sprzedazy zwierzat
lekarz weterynarii stwierdza i okresla rodzaj wady u zwierzgcia.

Konstrukcja odpowiedzialnosci sprzedawcy za wady fizyczne przekazywanego zwierze-
cia z tytutu rgkojmi zaklada istnienie przypuszczenia, ze jezeli okreslona wada ujawni si¢
w pewnym, zwykle krotkim czasie po wydaniu przekazywanego zwierzgcia - to zachodzi
prawdopodobienstwo, ze wada ta zwierze byto dotknigte juz przed kupnem. Wtedy przyjmu-
je sig, ze przyczyna wady tkwita w zwierzgciu juz poprzednio. Przyktadem w tym zakresie
moze by¢ stwierdzenie bialej biegunki pisklat w drugim dniu zycia ptakéw i ich przebywania
na fermie nabywcy. Fakt ten wyraznie przemawia za tym, ze przyczyna takiej choroby ist-
niala juz w organizmie sprzedawanych ptakow przed transakcja kupna-sprzedazy. W takich
przypadkach sprzedawca odpowiada z tytutu rgkojmi umowne;.

Z postanowien kodeksu cywilnego wynika, ze sprzedawca odpowiada w ramach tzw.
rekojmi za wady fizyczne w dwach okolicznosciach.

Pierwsza z nich jest wystapienie u zwierzat tzw. wad gldwnych — czyli takich wad fizycz-
nych zwierzat, przy ktorych sprzedawca ponosi odpowiedzialnos¢ nawet wtedy, kiedy nie dat
zapewnienia o ich nieistnieniu. Wady te wyszczegolnia Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa
z 7 pazdziernika 1966 roku w sprawie odpowiedzialnosci sprzedawcow za wady gtowne
niektorych gatunkow zwierzat (Dz. U. z 1966 r. Nr 43, poz. 257). Warto wiedzie¢, ze w mysl
podawanego aktu normatywnego wadami tymi sa: u koni — tykawos¢, dychawica swiszcza-
ca, wartoglowienie (przewlekte schorzenia moézgu i opon mézgowych przebiegajace z ob-
nizeniem $wiadomosci), przewlekle schorzenia wewngtrznych czgsci oka powstate na tle
nieurazowym; u owiec — $wierzb; u norek — gruzlica. Z uwagi na to, ze podane odstepstwa od
normy nie majg miejsca u drobiu, sg potraktowane tylko sygnalnie. Mozna jednak dodac, ze
w takich przypadkach nie sa wymagane ze strony sprzedawcy zapewnienia o zdrowiu zwie-
rzgcia. Sprzedajacy odpowiada za wady gtowne — jezeli tylko ujawnia si¢ one w oznaczonym
przez rozporzadzenie terminie r¢kojmi i zostanie zachowany termin zawiadomienia o wadzie
1 wystapienia z roszczeniem (ryc. 1, 2). Przy wspomnianych utomnosciach istnieje tzw. do-
mniemanie (przypuszczenie) prawne, w mysl ktorego uwaza sig, ze jezeli wada ujawni si¢ w
okreslonym terminie r¢kojmi — to istniata juz w chwili sprzedazy zwierzgcia.

Przy drugiej grupie wad fizycznych zwierzat zachodzi tzw. domniemanie zwykte, ktore wska-
zuje, ze kupujacy moze dochodzi¢ swych roszczen z tytutu regkojmi umownej, jezeli wada
ujawni si¢ po kupnie. Musi jednak udowodnié, ze utomnos¢ istniata juz w chwili kupna, czyli
wynikta z przyczyny tkwiacej juz poprzednio w sprzedawanym zwierzgciu.

W zwiazku z wadami fizycznymi zwierzat, ktore nie sa wadami gtéwnymi, czas odpo-
wiedzialnos$ci sprzedawcy jest okreslony umownie migdzy stronami — czyli jest dowolnie
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oznaczony i stanowi umowny termin r¢kojmi. Jezeli jednak strony (kupujacy i sprzedajacy)
takiego czasu w umowie nie zaznaczyly, wowczas przyjmuje si¢ roczny termin rekojmi (ryc.
1, 3). Wobec tego w tym okresie, zgodnie z podanymi wczesniej zalezno$ciami istnieje odpo-
wiedzialno$¢ majatkowa sprzedawcy za wady fizyczne przekazanych zwierzat.

W przypadku ujawnienia si¢ wady fizycznej, za ktora sprzedawca odpowiada, kupuja-
cy powinien pod rygorem utraty praw z tytutu r¢kojmi umownej, zawiadomié¢ sprzedawce
o wykryciu wady. Przy sprzedazy zwierzat migdzy osobami fizycznymi powinno to nastgpié
w ciagu:

¢ 1 miesiaca od wykrycia wady,

o gody zbadanie zwierzat jest w danych stosunkach przyjete, w ciagu 1 miesiaca po
uptywie czasu, w ktdrym przy zachowaniu nalezytej starannosci kupujacy mogt ja
wykry¢.

Nalezy takze pamigtac, ze termin wystapienia z roszczeniem wynosi 1 rok, liczac od
chwili wydania zwierzgcia kupujacemu pod rygorem utraty uprawnien z tytutu rekojmi
umownej za wady fizyczne. Poprzez roszczenie rozumie si¢ okres, w ciggu ktdrego przystu-
guje kupujacemu dochodzenie sadowe roszczen w przypadku, gdyby sprzedajacy nie przyjat
na siebie odpowiedzialnosci z tytutu rgkojmi, mimo ze zostal w terminie zawiadomiony.

Na uwage zasluguje tez fakt, ze szczegélne zasady r¢kojmi—gwarancji obowiazuja
w przypadku zakupu przez producentdéw produktow drobiarskich pisklat z niektorych zakta-
doéw drobiarskich. Stosownie do Zarzadzenia nr 58 ministra przemystu spozywczego i skupu
z pazdziernika 1979 r. w sprawie wzoréw umow kontraktacji zwierzat rzeznych i produktow
drobiarskich (Dz. Urz. Min. Przem. Spoz. i Sk. nr 6, poz. 16) zaklady drobiarskie zobowigza-
ne sa dostarczy¢ jednodniowe pisklgta zdrowe i wolne od chordb zakaznych przenoszacych
si¢ przez jaja wylegowe oraz chordb bedacych nastgpstwem wtornych zakazen pisklat w za-
ktadzie wylggowym. W zwiazku z tym takze zaktady odpowiadaja za straty poniesione przez
kontraktujacego producenta spowodowane biatg biegunka pisklat. W takich przypadkach pu-
loroza musi by¢ stwierdzona przez specjalistyczna shuzbe weterynaryjna, przy czym oprocz
zaswiadczenia o stwierdzeniu pulorozy wymagany jest wynik badania laboratoryjnego
z weterynaryjnej stuzby diagnostycznej. Ponadto w ciagu 24 godzin od wystapienia objawow
choroby hodowca powinien o tym fakcie powiadomi¢ kontraktujacego oraz specjalistyczng
shuzbg weterynaryjna pod rygorem utraty prawa do roszczenia.

Omawiajac problematyke wad fizycznych wystgpujacych u zwierzat, nalezy rowniez
nadmienic, ze sprzedawca jest zwolniony od odpowiedzialnosci z tytutu rekojmi, jezeli ku-
pujacy wiedzial o wadzie w chwili zawarcia umowy kupna-sprzedazy.

Podane w artykule terminy r¢kojmi, zawiadomienia o wadzie 1 wystgpieniu z roszcze-
niem sg terminami prekluzyjnymi, czyli zawitymi. Prekluzja za$ wyznacza granicg czasowa,
po uplywie ktorej dokonana czynnos$¢ pozbawiona jest skutku prawnego. W zwiagzku z tym
uplyw termindéw prekluzyjnych wytacza sadowe dochodzenie roszczenia. Wygasnigcie ter-
minu zawitego sad uwzglednia z urze¢du, a osoba uprawniona do niego w razie zaistnienia
potrzeby musi udowodnié¢ jego zachowanie. Nalezy dodac, ze w przypadku gdy niedotrzy-
manie terminu zawitego nastapito z przyczyn od strony niezaleznych, strona w prekluzyjnym
terminie, liczac 7 dni od daty ustania przeszkody, moze zglosi¢ wniosek o przywrdcenie
takiego terminu, dopetniajac jednoczesnie czynnosci, ktdre powinna w pierwotnym terminie
wykonac.
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Ryc. 1. Zestawienie termindéw przy wadach fizycznych
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WYDANIE KONIEC
ZWIERZECIA TERMINOW
15-30 DNI
REKOJMIA >
7 DNI

ZAWIADOMIENIE

O WADZIE —+

3 MIESIACE
ROSZCZENIE Y R

Ryec. 2. Czas rozpoczgcia i zakonczenia termindéw przy wadach fizycznych zwierzat
zwanych wadami gtownymi
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WYDANIE KONIEC
ZWIERZECIA TERMINOW
1 ROK
REKOJMIA »)
1 MIESIAC*
ZAWIADOMIENIE
O WADZIE -
1 ROK
ROSZCZENIE Y

* od wykrycia wady

Ryec. 3. Czas rozpoczgcia i zakonczenia terminéw przy wadach fizycznych zwierzat
w ramach r¢kojmi umowne;j
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ANALIZA KONFLIKTOGENNOSCI W CHOWIE DROBIU
W SWIETLE PRZEPISOW A PRACA LEKARZA WETERYNARII

W 1988 roku w Polsce Ustawa z 23 grudnia 1988 r. o dziatalnosci gospodarczej wprowa-
dzono gospodarke wolnorynkowa. Umozliwiono tym samym powstanie nowych, licznych
podmiotdéw gospodarczych. Znalazto to swdj wyraz w bezposredniej produkcji drobiarskiej
oraz w obrebie szeroko pojetych jej kooperantow.

Prowadzenie wspomnianej dziatalnosci jest wolne i dozwolone kazdemu na rownych pra-
wach, oczywiscie z zachowaniem warunkow okreslonych odpowiednimi przepisami prawa.
W naszym kraju jeszcze w latach osiemdziesiatych $cisle okreslano, jakie czynnosci i jakie
rodzaje dziatalno$ci moze wykonywac podmiot gospodarczy. Natomiast po 23 grudnia 1988 .
osoba uruchamiajaca dziatalno$¢ na wilasny rachunek moze realizowaé rézne czynnosci
(z wyjatkiem zabronionych przez prawo). W tym przypadku gtéwnym wyznacznikiem utrzy-
mania si¢ na rynku jest wypracowany zysk.

Naprzeciw takiemu oczekiwaniu powinien podaza¢ lekarz weterynarii, ktory musi
spetlniaé kryteria prawa wykonywania zawodu wprowadzone Ustawg z 21 grudnia 1990 r.
o zawodzie lekarza weterynarii i izbach lekarsko-weterynaryjnych. Natomiast dla hodowcy
wstepng gwarancja dobrze spetnionych zadan lekarsko-weterynaryjnych na fermie drobiu
staje si¢ jakos$¢ ushugi polaczona z posiadaniem przez wykonujacego ja tytutu specjalisty
chordb drobiu. (Szczegdty dotyczace specjalizacji lekarzy weterynarii znajduja si¢ w Rozpo-
rzadzeniu Ministra Rolnictwa i Gospodarki Zywno$ciowej z 28 listopada 1994 r. w sprawie
trybu i szczegdtowych zasad uzyskania tytutu specjalisty).

Analizowane fakty wskazuja, ze jedng z podstawowych przestanek uniknigcia przez le-
karza weterynarii sytuacji konfliktogennych jest dostosowanie si¢ przez niego do oczekiwan
ustugobiorcy. Obecne $wiadczenia daleko wykraczaja poza sferg profilaktyki i leczenia. Wia-
domym jest, ze na rynku drobiarskim istnieje duza liczba firm zajmujacych si¢ produkcja
materiatu hodowlanego, pasz, dodatkow paszowych, wyposazenia ferm oraz przedsigbiorstw
skupiajacych i przetwarzajacych drob. Sytuacja ta umozliwia producentom szeroki wybor
kontrahenta. Do tej sfery dziatan, tj. zarowno przy zakupie czynnikéw niezbgdnych w cho-
wie, jak i w momencie sprzedazy produktow drobiarskich, powinien angazowac si¢ lekarz
weterynarii, $wiadomy tego, ze staje si¢ doradca, a jego wiedza jest ,,towarem” na sprzedaz.

Komentujac jakos¢ pracy lekarza weterynarii oraz jej specyfike przypisang fermom dro-
biu, nalezy zwrodci¢ uwage na prawo cywilne, ktore w tym zakresie odgrywa znaczna rolg.
W mysl kodeksu cywilnego lekarz weterynarii staje si¢ dtuznikiem, ktéry powinien wykonaé
zobowigzanie zgodnie z jego trescia i w sposdb odpowiadajacy jego celowi spoteczno-go-
spodarczemu oraz zasadom wspotzycia spotecznego, a jezeli istnieja w tym zakresie ustalone
zwyczaje — takze w sposob odpowiadajacy tym zwyczajom (art. 354, § 1). Ponadto w taki sam
sposob powinien wspotdziata¢ przy wykonywaniu zobowiazania wierzyciel, czyli hodowca
(art. 353, § 2). Ponadto ustuga powinna by¢ wykonywana w terminie (art. 476), z nalezyta
starannoscia przy uwzglednieniu zawodowego jej charakteru (art. 355) i obowiazku zdania
relacji z jej przebiegu (art. 740). Natomiast w przypadku spowodowania szkody w zwiazku
z wykonywaniem czynnosci lub ich braku spraw¢ odpowiedzialnosci reguluje rowniez ko-
deks cywilny (Ksigga trzecia, tytut VII. Wykonywanie zobowiazan i skutki ich niewykona-
nia). Powstaje wtedy odpowiedzialno$¢ materialna oraz zawodowa (regulowane kodeksem
cywilnym, kodeksem pracy oraz odregbnymi przepisami z obszaru prawa weterynaryjnego).
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Lekarz weterynarii $wiadczacy ustugi na fermie drobiu, ingerujac w majatek hodowcy,
moze narazac nie tylko wilasciciela ptakow, lecz i siebie wzgledem strat materialnych. Prze-
stankami warunkujacymi powstanie odpowiedzialnosci lekarza weterynarii sa: wyrzadzenie
szkody, wina lekarza oraz zwiazek przyczynowo-skutkowy migdzy zachowaniem lekarza
a powstaniem szkody. Wobec tego lekarz weterynarii powinien by¢ ubezpieczony od od-
powiedzialnosci cywilnej (zardwno deliktowej — w oparciu o art. 415 i nastgpne k.c. jak
i kontraktowej — w zwiazku z art. 471 i nastgpne k.c.). Nalezy przewidywac, ze w niedalekie;j
przysztosci firmy ubezpieczajace beda zawiera¢ umowy w tym zakresie ubezpieczen tylko
z lekarzami weterynarii posiadajacymi tytut specjalisty chorob drobiu (tak jest w wielu kra-
jach na Zachodzie).

W kodeksie cywilnym lekarz weterynarii znajduje rdwniez szczegolowe wiadomosci
odnosnie umow kupna—sprzedazy. Znajomos¢ przepisow w tym zakresie jest szczegdlnie
niezbgdna, aby postuzy¢ si¢ nia w celu praktycznego interpretowania wad fizycznych. Na
fermach drobiu najczg¢sciej ma to miejsce w sytuacjach zwigzanych z zakupem pisklat oraz
nabywania paszy. W takich sytuacjach lekarz weterynarii najlepiej oceni stan zdrowia pi-
sklat (badaniem klinicznym, anatomopatologicznym, mikrobiologicznym) oraz pordéwna
ich cechy z wymaganiami zawartymi w Polskiej Normie PN-R-78566 dotyczacej pisklat
jednodniowych, a takze dokona analizy dokumentacji sporzadzonej przez zaktad wylggo-
wy (zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Rolnictwa i Gospodarki Zywnosciowej z dnia
30 grudnia 1998 r. w sprawie szczegdtowych warunkéw weterynaryjnych wymaganych przy
wylegu drobiu).

Nawet pomimo poprawnych umoéw kupna—sprzedazy dochodzi do konfliktow z tytutu
niewywiazania si¢ z natozonych obowiazkow (dostarczanie zwierzat lub paszy z wadami
fizycznymi, przekazanie pisklat wadliwym transportem, brak dostarczenia dokumentacji
zwierzat, naruszenie prawa zakazu praktyk monopolowych). Ponadto zasada dowolnosci
form uméw (zawarta w kodeksie cywilnym) zaklada, ze jezeli z o$wiadczenia stron nie
wynika nic innego — to dzialaja one we wlasnym imieniu i na wlasne ryzyko. Bywa tez,
ze przepisy prawa cywilnego majg charakter dyspozycyjny — wtedy to strony zobowiazane
sa do wykonania umowy zgodnie z normami prawnymi (w takich przypadkach spraw tych
w umowie nie uregulowano inaczej). Ponadto mozna stosowa¢ w okreslonych przypadkach
tzw. przedwstegpne przyrzeczenie z wptaceniem zadatku przez kupujacego.

Istotny jest tez fakt, ze wystapienie z roszczeniem odszkodowawczym przystuguje po-
szkodowanemu niezaleznie od tego, czy odstapiono od umowy, obnizono ceng, dostarczono
inne zwierzeta lub pasze. Kazdorazowo jednak cigzar udowodnienia faktu spoczywa na 0so-
bie, ktora z tego faktu wywodzi skutki prawne (art. 6 k.c.). W pewnych przypadkach cig¢zar
dowodu przenoszony jest na druga stron¢ za posrednictwem tzw. domnieman prawnych.
Wsrdd tych domnieman jest tzw. domniemanie niewzruszalne, ktdrego obali¢ nie mozna.

Kolejna grupe konfliktow, aczkolwiek o tendencji spadkowej obserwuje si¢ na fermach
drobiu pomigdzy hodowca a producentem paszy. Otéz efekty hodowlane w zwiazku ze sto-
sowaniem pasz przemystowych nie zawsze ida w parze z pozytywnym oddziatywaniem na
organizm ptakow wyselekcjonowanych produkcyjnie — czyli z reguly bardziej wrazliwych
na zakazenia bakteryjne lub wirusowe niz przy zywieniu tradycyjnym.

Obecnie wymagania mikrobiologiczne dla pasz przemystowych zawiera Polska Norma
PN-R-64791:1994. Pasze. Wymagania i badania mikrobiologiczne. Niemniej jednak nale-
7y zaznaczy¢, ze jak poprzednie dwie normy (PN-75/R—64799 i PN-76/R—64791) kryty-
kowane byly za zbyt rygorystyczne wymagania mikrobiologiczne oraz metody badan, tak
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w stosunku do obecnej normy coraz czgsciej mowi sig, ze jest zbyt liberalna. Ma to miejsce
zwlaszcza w stosunku do dopuszczalnej ogélnej liczby grzybow w 1 g badanej paszy, ktéra
okreslono na poziomie 200 000 jednostek tworzacych kolonie w 1 g badanego produktu, bez
uwzglednienia podziatu na grzyby toksynotwodrcze i saprofityczne.

Omawiana norma nie ma charakteru obowiazujacego przepisu, podobnie obecnie nie
maja go rowniez inne normy. Fakt ten nabiera szczegdlnego znaczenia w postgpowaniu pro-
cesowym, dajac organowi rozstrzygajacemu wigksze mozliwosci swobodnej oceny w inter-
pretacji zaistnialych standw faktycznych.

W tym miejscu nalezy przyblizy¢ wspomniane zagadnienie dotyczace polskich norm.
Ot6z Ustawa z dnia 12 wrzesnia 2002 r. o normalizacji (Dz. U. z 2002 r. Nr 169, poz. 1386)
definiuje pojecie normalizacji. Wedlug wymienionego aktu prawnego normalizacjg jest dzia-
falnos¢ zmierzajaca do uzyskania optymalnego, w danych okoliczno$ciach, stopnia upo-
rzadkowania w okreslonym zakresie, poprzez ustalenie postanowien przeznaczonych do po-
wszechnego 1 wielokrotnego stosowania, dotyczacych istniejacych lub mogacych wystapié¢
probleméw. Norma natomiast jest dokument przyjety na zasadzie konsensusu i zatwierdzony
przez upowazniong jednostke¢ organizacyjna, ustalajacy — do powszechnego i wielokrotnego
stosowania — zasady, wytyczne lub charakterystyki odnoszace si¢ do réznych rodzajow dzia-
falnosci lub ich wynikow i zmierzajacy do uzyskania optymalnego stopnia uporzadkowania
w okreslonym zakresie. Warto tez wyjasni¢, ze wspomniana ustawa okresla konsensus jako
ogolne porozumienie charakteryzujace si¢ brakiem trwalego sprzeciwu znaczacej czesci za-
interesowanych w odniesieniu do istotnych zagadnien, osiagnigte w procesie rozpatrywania
pogladow wszystkich zainteresowanych i zblizenia przeciwstawnych stanowisk.

Zardéwno lekarze weterynarii, jak i hodowcy zwierzat oraz producenci paszy przyzwycza-
jeni sa do odwotywania si¢ do Polskich Norm (PN). Tymczasem Ustawa z 12 wrzesnia 2002 .
(obowiazujaca od 1 stycznia 2003 r.) o normalizacji wprowadzita w tym zakresie nowe za-
sady. Zgodnie z tym aktem normatywnym dokumentem normalizacyjnym moga by¢ zasa-
dy, wytyczne lub charakterystyki, nieb¢dace aktem prawnym, ktére odnosza si¢ do réznych
rodzajow dziatalnosci i produktow. Tak wigc obecnie wszystkie zatwierdzone PN staly si¢
normami stosowanymi dobrowolnie (art. 5.3), podobnie jak inne dokumenty normalizacyjne.
Nie przewiduje si¢ juz mozliwosci powotywania PN do obowigzkowego respektowania. Jed-
nak dobrowolnos¢ stosowania PN nie oznacza catkowitej rezygnacji z ich obowiazkowego
charakteru. Jezeli PN zostanie wskazana w danym przepisie prawnym do obligatoryjnego
przestrzegania — to tym samym bedzie obowiazek jej respektowania. Nalezy tez pamigtac,
ze postanowienia PN moga sta¢ si¢ obowigzujace dla stron zawierajacych umowe kupna
—sprzedazy, jezeli tylko strony uzgodnia, ze charakterystyke np. danego wyrobu okresla PN
wskazana w umowie. Moze tez mie¢ miejsce dobrowolna deklaracja zgodnosci na zasadzie
konsensusu. Producent moze na whasna odpowiedzialno$¢ deklarowaé zgodnosé produktu
z PN, korzystajac z wzoru deklaracji okreslonego w normie PN-EN45014:2000 ,,0goélne kry-
teria deklaracji zgodnosci sktadanej przez dostawcg”. Wiasnie jako formg takiej dobrowol-
nej deklaracji mozna traktowac zamieszczenie petnego oznakowania normy PN lub normy
zaktadowej na etykiecie wyrobu. Wtedy to producent odpowiada za wszelka niezgodno$é
produktu z norma i ponosi konsekwencje w przypadku stwierdzenia niezgodnosci.

Wyroby spehiajace wymagania PN moga by¢ tez oznaczone odpowiednim znakiem
zgodno$ci z norma. Znak ten uzyskuje si¢ od Polskiego Komitetu Normalizacyjnego w wy-
niku przeprowadzenia procedury certyfikacji. Tryb uzyskiwania certyfikatu zostat ustalony
w rozporzadzeniu Rady Ministréw z 23 grudnia 2002 r. (DzU z 2002 r. Nr 241, poz. 2077).
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W s$wietle przedstawionych faktow warto jednak mie¢ rozeznanie, jakie PN moga by¢ na
ustugach medycyny weterynaryjnej (Szarek 2005).

Lekarz weterynarii wspotpracujacy z hodowca drobiu powinien by¢ dobrym wspoitwor-
ca wlasciwie pojetej dokumentacji odchowu danej partii drobiu. Niestety, brak obowiazku
prowadzenia pelnego odzwierciedlenia chowu sprzyja pogl¢bianiu konfliktow. Nadal w wie-
lu okolicznosciach do dyspozycji bieglych sadowych pozostaja tylko karty odchowu drobiu
prowadzone w niepelnym zakresie, a czasem nawet nieosiagalne. W takich przypadkach ist-
nieje ucigzliwa koniecznos$¢ odtwarzania przebiegu chowu stada drobiu na podstawie zeznan
swiadkow, réznej korespondencji czy tez wynikow badan laboratoryjnych. Tymczasem sto-
sunkowo tatwo mozna zapobiec ewentualnym konfliktom wynikajacym z wadliwie prowa-
dzonej dokumentacji fermy drobiu. Wystarczy skorzystac¢ z podanego wzorca w tym zakresie
(Fabczak i1 Szarek 1997; Szarek 2005). Nalezy tez pamigtac, ze zasadnym jest naniesienie
informacji lekarsko-weterynaryjnej do dokumentacji pozostajacej na fermie. Ponadto od
10 pazdziernika 1998 r., zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Rolnictwa i Gospodarki Zyw-
nosciowej w sprawie zakresu i sposobu prowadzenia dokumentacji przez lekarzy weterynarii
leczacych zwierzeta istnieje obowiazek prowadzenia ksiazki leczenia zwierzat.

Podajac przyczyny konfliktow prawnych w pracy lekarza weterynarii na fermie drobiu,
nalezy zwroci¢ uwage na pobieranie probek paszy do badan laboratoryjnych. Lekarz we-
terynarii powinien mie¢ $wiadomos¢, ze wyniki takiej analizy moga postuzy¢ jako dowod
dla organu procesowego. Probki musiatby wigc pobraé zaprzysiezony probobiorca (zgodnie
z Polska Norma PN-90/R—64769. Pasze. Pobieranie probek). W zwiazku z tym, ze czas
wzigcia materiatu do badan decyduje o wynikach sporu, koniecznym jest, aby lekarz wetery-
narii — specjalista chordb drobiu byt zaprzysi¢zonym probobiorca.

Podsumowujac przedstawione zagadnienie, mozna stwierdzi¢, ze lekarz weterynarii spet-
niajacy obowiazki zawodowe na fermie drobiu powinien mie¢ $wiadomos¢, ze znajomos¢
przedstawionych przyczyn konfliktow prawnych wraz z doskonaleniem podanego zarysu
recept zapobiegania im sprawi, ze jego praca stanie si¢ fatwiejsza i o wiele bardziej efektyw-
niejsza.
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UMOWA TRANSAKCJI KUPNA-SPRZEDAZY NA FERMIE DROBIU ZE
SZCZEGOLNYM UWZGLEDNIENIEM ROLI
UMOWY PRZEDWSTEPNEJ

Rynek przedsigbiorstw sklada si¢ ze wszystkich jednostek gospodarczych i organiza-
cji, ktore nabywaja dobra i ustugi, by wykorzysta¢ je do wytwarzania innych produktéw
i ustug. Takim przedsi¢biorstwem jest rdwniez ferma drobiu bedaca, poza sporadycznymi
wyjatkami, w relacji zaleznosci czy tez rdwnorzednosci w stosunku do innych podmiotéw
gospodarczych. W kazdym badz razie ferma drobiu musi wspolpracowaé z innymi jednost-
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kami dziatalno$ci gospodarczej: producentami pasz, urzadzen hodowlanych, materiatu ho-
dowlanego, przedsigbiorstwami przetworstwa drobiu itp. Wybor firmy, strony w dzialaniach
gospodarczych, zalezy w duzej mierze od optacalnosci i spodziewanych zyskow, zwlaszcza
ze obecnie zrodta przewagi konkurencyjnej znajduja si¢ nie w nowych technologiach, lecz
(i chyba dobrze) w jakosci wyrobow i ustug. Badania prowadzone w roznych krajach Europy
wykazaty, ze wtasnie poziom jakosci oferowanych produktow i ustug oraz obstuga klienta
stanowia najwazniejsze czynniki odniesienia sukcesu na rynku. Przyczynami wzrostu jako-
Sciowych wymagan w gospodarce §wiatowej sa m.in.:

e zmiana uregulowan prawnych w zakresie jakosci,

e wzrost oczekiwan klientow,

e nasilajaca si¢ konkurencja,

a w zwiazku z tym zmiana strategicznych celow przedsigbiorstw.

Posrod przedstawionych zaleznosci szczegdlnie istotnym dla utrzymania si¢ na rynku
ferm drobiu jest ograniczenie ryzyka. Powinno ono by¢ sprowadzone co najmniej do po-
ziomu, na ktérym wydajny producent w sposob ciagly, w dtuzszym okresie bgdzie osiagat
umiarkowany zysk. Jedna z zasadniczych form zmniejszania ryzyka w obrgbie wspotdzia-
fania fermy drobiu z innymi jednostkami gospodarczymi na rynku sg umowy, m.in. umowy
kupna-sprzedazy.

Umowa jest czynnoscia prawna stanowiaca podstawowe zrodto powstania stosunku cy-
wilno-prawnego migdzy stronami, ktore ja zawarly. Jest powszechnie przyjetym sposobem
nawiazywania wigzi gospodarczych przez podmioty prawa wystgpujace na rynku. Podmioty
stosunkow cywilno-prawnych moga w zasadzie dowolnie wedlug swego uznania, ksztat-
towac te stosunki, zaréwno jezeli chodzi o ich powstanie lub ustanie, jak tez w zakresie
ustalenia ich tresci. Kodeks cywilny mowi o zasadzie swobody czynnosci prawnych, w tym
tez umow. Obowigzujaca w obrocie gospodarczym jest zasada swobody umow pozostajaca
w Scistym zwiazku z podstawowa zasada prawa cywilnego, jaka jest autonomia woli stron.
Zasada ta przejawia si¢ w swobodzie podejmowanych decyzji co do zawarcia umowy, wy-
boru kontrahentow, ustalenia jej tresci, a takze dokonywania zmiany tresci umowy i jej roz-
wiazania.

Istotnymi elementami towarzyszacymi procesom inwestowania sa niepewnos¢ i wspo-
mniane ryzyko. Diugookresowy stan towarzyszacy funkcjonowaniu podmiotéw gospodar-
czych na rynku (niepewnosc¢) jest wynikiem ograniczonej przewidywalnos$ci i wieloznacz-
nosci zachowan innych jednostek gospodarczych oraz zawodnosci procesow realnych
i informatycznych. Niepewnos$¢ w krotszych okresach przyjmuje posta¢ ryzyka, bedacego
dynamicznym zjawiskiem o charakterze mierzalnym, w wigkszym stopniu przewidywalnym
i poznawalnym. Ryzyko gospodarcze jest wigc prawdopodobienstwem nieuzyskania prze-
widywanych wzglednie oczekiwanych wynikéw ekonomiczno-finansowych, zwigzanych
z prowadzong dziatalnos$cia na wlasny rachunek lub tez podejmowanym przedsigwzigciem
(np. ryzyko inwestycyjne). Wystgpowanie ryzyka gospodarczego jest konsekwencjq istnie-
jacej w gospodarce rynkowej wolnosci podejmowania decyzji oraz, z tym zwiazanego, sze-
rokiego zakresu swobod. Efektem tych dziatan jest fakt, ze ryzyko gospodarcze staje si¢
nicodlgcznym elementem towarzyszacym procesowi gospodarowania.

Na funkcjonowanie podmiotu dzialajacego na wtasny rachunek, fermy drobiu, ma wigc
wplyw odpowiednie zarzadzanie ryzykiem, czyli wprowadzanie systemu metod i dziatan
zmierzajacych do obnizenia oddzialywania ryzyka i do podejmowania w tym celu optymal-
nych decyzji. Redukcja ryzyka lub niepewnosci powinna mie¢ miejsce juz na poczatkowych
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etapach dziatan gospodarczych, np. przy zawieraniu umow kupna-sprzedazy. Na decyzje
zakupu paszy, urzadzen, zwierzat duzy wptyw ma mozliwo$¢ wyeliminowania lub bardzo
znacznego obnizenia ryzyka. Drogie zakupy, a niestety takie odnosza si¢ do hodowcy drobiu,
wiaza si¢ z podejmowaniem ryzyka przynajmniej w pewnym stopniu. Wielkos¢ ta zmienia
si¢ wraz z suma pieni¢dzy, ktora wchodzi w gre, stopniem niepewnosci co do cech produktu,
oraz pewnoscig (niepewnoscia) kupujacego.

Zgodnie z warunkami umow kupujacy zobowiazuje si¢ rzecz odebrac i zaptacié¢ sprze-
dawcy ustalong ceng. W umowie strony moga zastrzec, ze wysoko$¢ swiadczenia pienig¢zne-
go zostanie ustalona wedlug innego niz pienigdz miernika wartosci (klauzule waloryzacyj-
ne). Ma to zapobiec sytuacji konfliktogennej. Dtuznik realizujac umowg, bedzie swiadczyt
w przysztosci okreslong kwotg pieniedzy. Jednak po pewnym czasie moze okazac sig, ze
ta kwota nie bedzie dla wierzyciela miata tej samej wartosci ekonomicznej, jaka posiadata
w chwili kupna-sprzedazy. Na przyktad: Malinowski uméwit si¢ w 2007 r. z Grzybowskim,
ze bedzie placit czynsz z dzierzawy parkingu przed lecznica zwierzat w wysokosci 500 zt
miesigcznie przez 10 lat. Aby uniknaé niespodzianki z tytulu zmiany wartosci pieniadza,
strony umowity sie, Zze wraz z nastaniem nowego roku beda wprowadzaé korekcj¢ do wyzna-
czonej ceny, porownujac ja z okreslonymi w umowie produktami rolnymi.

Warto tez wiedzie¢, ze gdy jedna ze stron zobowiazana jest do §wiadczenia pienigdzy
w okre$lonym terminie — to w razie opoznienia z takim $wiadczeniem bedzie ona musiala
ptaci¢ odsetki za opodznienie. Warto si¢ rdwniez zastanowié, czy nie chcemy sami ustali¢
wysokosci odsetek za ewentualne op6znienia w rozliczeniach.

Nawet, gdy umowy sporzadzane sa poprawnie pod wzgledem formy i tresci, moze do-
chodzi¢ do sporéw migdzy stronami transakcji (czgsto rozstrzyganych na drodze sadowej).
Przyczynami tego, ze jedna ze stron swiadomie nie wywigzuje si¢ ze swego zobowiazania,
moze byé np.:

— dostarczenie zwierzat, paszy lub urzadzen posiadajacych wady;

— przekazanie towaru w sposob nie gwarantujacy ich naruszalnosci i (lub) w nie odpo-

wiedniej formie;

— niedostarczenie odpowiedniej dokumentacji;

— narzucenie przez sprzedawce kupujacemu uciazliwych warunkow sprzedazy i zyska-
nie w zwiazku z tym nieuzasadnionych korzysci (naduzycie praw, naruszenie zakazu
praktyk monopolowych).

Tak wigc, umowy kupna-sprzedazy sa nadal uwazane za jedne z bardziej konfliktogen-
nych czynnikdéw. Poza tym strony czgsto moga znalez¢ si¢ w sytuacji, gdy niezwloczne
zawarcie negocjowanej umowy bedzie, ze wzgledu na przeszkody faktyczne lub prawne,
niemozliwe lub powaznie utrudnione, a strony beda chcialy zapewni¢ sobie zawarcie tej
umowy w przysztosci. W takim przypadku strony moga zawrze¢ umowg przedwstepna, zwa-
ng czasem potocznie umowag przyrzeczenia. Zgodnie z przepisami kodeksu cywilnego przez
umowe przedwstgpna nalezy rozumie¢ umowe, w ktorej jedna ze stron lub obie zobowiazuja
si¢ do zawarcia oznaczonej umowy. Powinna ona okresla¢ istotne postanowienia umowy
przyrzeczonej (ostatecznej) oraz termin, w ciagu ktorego ma by¢ ona zawarta. Sporzadza-
jac umowe przedwstepna, kupujacy moze wplaci¢ zadatek, ktéry najczesciej wynosi 10%
ceny danej partii drobiu. Umowa przedwstepna wywotuje odpowiednie skutki prawne. Jezeli
strona (kupujacy lub sprzedajacy) zobowiazana do zawarcia umowy przyrzeczonej uchyla
si¢ od tego, druga strona (kupujacy lub sprzedajacy) moze zada¢ naprawienia szkody, ktora
poniosta przez to, ze liczyta na sfinalizowanie transakcji. Strona uprawniona moze réwniez
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dochodzi¢ zawarcia umowy ostatecznej, jezeli umowa przedwstgpna czyni zado$¢ wymaga-
niom, od ktorych zalezy waznos¢ umowy przyrzeczonej, w szczegdlnosci wymaganiom co
do formy. Istotnym jest fakt, ze przedstawione roszczenia przedawniaja si¢ z uptywem roku
od dnia, w ktérym umowa przyrzeczona miata by¢ zawarta. Jezeli sad oddali Zadanie zawar-
cia umowy ostatecznej, roszczenie o naprawienie szkody przedawnia si¢ z uptywem roku od
dnia, w ktéorym orzeczenie stalo si¢ prawomocne.

Zadatek dany przy zawieraniu umowy przedwstgpnej ma to znaczenie (w przypadku bra-
ku odmiennego zastrzezenia umownego, albo zwyczaju), ze w razie niewykonania umowy
przez jedna ze stron, druga strona moze bez wyznaczania terminu dodatkowego od umowy
odstapi¢ i otrzymany zadatek zachowac, a jezeli strona go data, moze zada¢ sumy dwu-
krotnie wyzszej. Zadatek ulega zaliczeniu na poczet §wiadczenia strony, ktdra go data, gdy
umowa zostata wykonana. W razie rozwiazania umowy za obopolna zgoda stron — zadatek
powinien by¢ zwrdcony. Mozna tez zastrzec w umowie przedwstepnej, ze jednej lub obu
stronom przystugiwaé bedzie w ciagu oznaczonego terminu prawo odstapienia od umowy.
Odstapienie moze by¢ rowniez obwarowane obowiazkiem zaptacenia oznaczonej sumy —
tzw. odstgpnego.

Zawierajac umowe¢ przedwstepna, warto wiedzie¢, ze kodeks cywilny nie postuguje si¢
terminem ,,zaliczka”, wobec tego bezpieczniej bedzie wprowadzaé do tresci dokumentu
zwrot ,,zadatek”.

Nalezy tez pamigta¢ (cho¢ zdarza si¢ rzadko w obrocie zwiazanym z produkcja drobiu),
ze wsrod sprzedajacych moga znalez¢ sie rowniez ludzie nieuczciwi, ktorzy w przypadku
rozwigzania umowy mogg nie chcie¢ zwréci¢ zadatku. W takich przypadkach, aby uniknaé
ewentualnego postgpowania procesowego, bezpieczniejsze moze okazac si¢ pozostawienie
zadatku w depozycie.

Kazde przedsiewzigcie moze by¢ réwniez poprzedzone podpisaniem listu intencyjne-
go. List intencyjny jest instytucja nieznang w polskim prawie i nie majaca odpowiednikow
w kodeksie cywilnym, z wyjatkiem szczegdlnych sytuacji, kiedy spetnia przestanki umo-
wy przedwstepnej lub oferty. Woéwczas wywoluje on takie same skutki prawne jak umowa
przedwstepna i tak tez nalezy go traktowaé. Uznaje si¢, ze podpisanie listu intencyjnego
nie powoduje powstania migdzy stronami stosunku obligacyjnego (zobowiazujacego), ale
raczej tworzy pewien blizej nie okreslony stan zwigzania. Zazwyczaj strony — cho¢ nie maja
zamiaru wywotania skutkow prawnych — uwazaja, ze podpisanie deklaracji intencji pozwala
juz zaufa¢ partnerowi. Mozna rdwniez umowg ostateczng poprzedzi¢ podpisaniem porozu-
mienia o wspotpracy. W przeciwienstwie do listu intencyjnego porozumienie o wspotpracy
konkretyzuje juz obowiazki stron, ale jednoczesnie nie rodzi konsekwencji prawnych, jakie
mogg si¢ wiaza¢ z umowa przedwstepna, tj. obowiazku zawarcia w przysztosci umowy sta-
nowczej na realizacje przedsigwzigcia.

Wspotczesny hodowca drobiu powinien by¢ nie tylko dobrym znawca warunkow prze-
trzymywania, pielggnacji i zywienia zwierzat, lecz laczy¢ wszystkie umiejetnosci zwiazane
z hodowla drobiu ze znajomoscia aspektow kupna—sprzedazy w obrgbie swej dziatalnosci
gospodarczej. Ponadto przystepujac do wymienionych transakcji, musi dazy¢é do maksymal-
nego ograniczenia ryzyka i jednoczesnie stwarzania bezpiecznych warunkow pozyskiwania
spodziewanego zysku.
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PRACOWNICZY ZAKAZ KONKURENCJI W PRACY LEKARZA
WETERYNARII

Pracowniczy zakaz konkurencji — to zakaz prowadzenia przez pracownika w ramach wy-
konywania swego zawodu dziatalnosci konkurencyjnej wobec pracodawcy.

Podana sytuacja dotyczy nie tylko prowadzenia przez pracownika odr¢bnej dziatalnosci
gospodarczej, lecz réwniez wykonywania pracy w ramach umowy o pracg lub na innej pod-
stawie (umowy o dzieto, umowy zlecenia) na rzecz innego pracodawcy prowadzacego taka
dziatalno$¢. Nakaz lojalnosci wobec pracodawcy obowigzuje kazdego pracownika. Dzia-
falno$¢ konkurencyjna wobec pracodawcy moze stanowi¢ takze czyn nieuczciwej konku-
rencji zagrozony sankcja karng. Wtasnie takim szczegdlnym przypadkiem konkretyzujacym
pracowniczy zakaz konkurencji jest sytuacja, w ktdrej pracownik i pracodawcy zawieraja
umowe o zakazie konkurencji.

Umowa o zakazie konkurencji moze okreslac, ze zakaz ten obowigzuje w czasie trwania
umowy o prace. Nalezy tez pamigtaé, ze pracodawca i pracownik moga rowniez, w sytuacji
gdy pracownik ma dostgp do szczegdlnie waznych informacji (sposoby leczenia, przepro-
wadzania zabiegéw chirurgicznych), ktdrych ujawnienie mogloby narazi¢ pracodawce na
ponoszenie strat, zawrze¢ umowe o zakazie konkurencji po ustaniu stosunku pracy.

Umowa o zakazie konkurencji po ustaniu stosunku pracy musi precyzowac:

e okres obowigzywania zakazu oraz

o wysoko$¢ odszkodowania, ktére nalezy si¢ pracownikowi od pracodawcy.

Zakaz konkurencji przestaje obowigzywac z uplywem terminu, na jaki umowa zostata
zawarta.

W przypadku gdy pracodawca poniost szkodg wskutek naruszenia przez pracownika za-
kazu konkurencji przewidzianego w umowie, moze dochodzi¢ od swego pracownika wyrow-
nania tej szkody.

Umowa o zakazie konkurencji (zardwno w czasie trwania umowy o prace, jak i po jej
ustaniu) musi by¢ zawarta w formie pisemnej. Jest to warunek, ktory musi by¢ spetniony,
w przypadkach zawierania umoéw w innych formach — umowa taka jest niewazna.

Umowa o zakazie konkurencji podlega wszelkim rygorom prawa pracy. Zastrzeganie
W niej postanowien mniej korzystnych niz przewidziane przepisami prawa powoduje, ze do-
kument taki traci wazno$é. W swietle podanych faktow watpliwym jest zastrzeganie kar
umownych za naruszenie zakazu konkurencji.

ASPEKTY KONFLIKTOGENNE W CHOWIE 1 HODOWLI DROBIU
W OPINTACH WETERYNARYJNYCH

Medycyna weterynaryjna — jako zespot nauk i zawdd — w $wiecie wspotczesnym odgry-
wa coraz wigkszg role, jest bowiem elementem gospodarki zywnos$ciowej Swiata, a takze
wyktadnikiem higieny i ochrony srodowiska. Rozwdj roznych nauk powigksza jej zasigg.
Zarowno ustugodawcy, jak i pracownicy organéw wymiaru sprawiedliwosci coraz czgsciej
siggaja po wiadomosci specjalistyczne z zakresu medycyny weterynaryjnej. Wzrasta tez
zapotrzebowanie na pracg lekarza weterynarii jako opiniodawcy w zwiazku z sytuacjami
konfliktogennymi, jakie niosg choroby zakazne i zarazliwe (w tym choroby odzwierzgce),
zywienie zwierzat i ludzi, transakcje kupna—sprzedazy zwierzat oraz niektorych artykutow
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zywnosciowych czy tez postgpowanie profilaktyczne i lecznicze w medycynie weterynaryj-
nej lub zjawiska interakcji.

Opinia lekarsko-weterynaryjna, wydana na zlecenie danego organu procesowego, jest
srodkiem dowodowym i podlega swobodnej ocenie (Szarek i Przezdziecka 2000, Szarek
2005). Nie jest to jednak ocena dowolna, gdyz analizujacy ekspertyz¢ organ zwigzany jest
pewnymi ograniczeniami wynikajacymi z faktow obiektywnych, zasad logiki, praw nauki
i doswiadczenia. Swoboda oceny dowodow gwarantuje jednakowe traktowanie réznych opi-
nii pod wzgledem ich mocy dowodowej. Nie ma znaczenia, czy dana opinia zostata wydana
przez jednego biegtego, ich zespdt czy instytucj¢ naukowa, aczkolwiek w praktyce organy
procesowe preferuja analizy dokonane przez instytucje o charakterze naukowym (Szarek
i Przezdziecka 2000). W przypadku ekspertyzy wydanej na zlecenie strony nie moze by¢ ona
przyjeta za dowdd, jednak organ procesowy moze braé ja pod uwage, powotujac jej autora na
swiadka lub biegtego. Kazda opinia bieglego, nawet jezeli jest kategoryczna, stanowi dla or-
ganu procesowego prawdopodobienstwo. Dopiero po dokonaniu jej oceny w przebiegu roz-
prawy moze przeksztatcié si¢ w pewnos¢, stajac si¢ w ten sposob dowodem (Szarek 2005).

Coraz czg$ciej po opinie si¢gaja osoby fizyczne bedace przewaznie klientami lekarza
weterynarii. Zlecenia w tych przypadkach najczesciej ograniczaja si¢ do zreferowania da-
nego stanu faktycznego, w ktorym lekarz weterynarii brat udziat, swiadczac ustugi, oraz
wyciagnigcia z przedstawionych zdarzen fachowych wnioskéw (Rozporzadzenie MRiRW
z dnia 28.04.2004; Szarek, 2005). Zapotrzebowanie na wykonanie tego rodzaju czynnosci
pojawia si¢ w okresie istniejacego juz konfliktu u wiascicieli zwierzat, tj. podczas trwajace-
g0 juz postgpowania procesowego, a rzadziej jest nastgpstwem zabezpieczania si¢ hodow-
cy przed ewentualnymi przysztymi ktopotami (Norma: PN-R-64791:1994. Pasze, Norma:
PN-R-78566:1988. Drob; Samorek-Salamonowicz i wsp. 1999). Zapotrzebowanie na nie
najczesciej zglaszaja organy wymiaru sprawiedliwosci, towarzystwa ubezpieczeniowe, wy-
twornie pasz czy tez sami hodowcy.

Zleceniodawcami wykonania opinii sa takie organy procesowe, jak policja i prokura-
tor) w postgpowaniu przygotowawczym (podczas dochodzenia lub §ledztwa) czy tez sady
(w postgpowaniu karnym lub cywilnym) (Rozporzadzenie MRiGZ z dnia 25.09.1998).
W takich przypadkach lekarz weterynarii zapoznaje si¢ z dang sprawa najczgsciej z akt sa-
dowych, ktdre s podmiotem jego badan. Rzadziej przeprowadza ogledziny zwierzat lub ich
miejsca bytowania.

Tak wigc w réznych sytuacjach lekarz weterynarii staje si¢ opiniodawca, a efektem jego
pracy sa opinie (Ustawa z dnia 21.12.1990). Natomiast bieglym w znaczeniu prawniczym
lekarz weterynarii staje si¢ wtedy, gdy na mocy odpowiedniego aktu (postanowienia) uzyska
status prawny bieglego. W zalezno$ci od sposobu powierzenia okreslonym osobom funkcji
dzieli si¢ bieglych na statych biegtych (sadowych i z listy organéw administracji panstwo-
wych), biegtych powotanych w danej sprawie. Ponadto rol¢ bieglego odgrywaja instytuty
naukowe, naukowo-dydaktyczne oraz zaktady specjalistyczne i instytucje powotane podob-
nie jak osoby.

Prezes sadu okrggowego prowadzi listy bieglych sadowych — wedlug poszczegdlnych
galezi nauki, techniki, sztuki, rzemiosta, a takze innych umiejetnosci. Prezes prowadzi row-
niez wykazy biegltych sadowych na kartach zatozonych dla kazdego bieglego. W listach
i w wykazach notuje adres bieglego i termin, do ktérego zostat ustanowiony, a takze inne
dane dotyczace specjalizacji. Prezes skresla oraz usuwa kartg¢ z wykazu:
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— z chwilg zwolnienia z funkcji danego bieglego,

— W razie $mierci,

— zuplywem czasu ustanowienia bieglego.

Listy biegtych sadowych sa dostgpne dla zainteresowanych w sekretariatach sadowych.
W szczegolnosci listy te sg udostgpniane stronom, uczestnikom postegpowania oraz organom
prowadzacym postgpowanie przygotowawcze w sprawach karnych i sadom wojskowym.

W styczniu kazdego roku prezes podaje do wiadomosci sadom rejonowym dziatajacym
na terenie sadu okregowego oraz Ministerstwu Sprawiedliwosci listy biegltych sadowych.
Zawiadamia tez niezwlocznie o kazdej zmianie listy oraz o wszczgciu wobec bieglego poste-
powania karnego albo postgpowania o ubezwtasnowolnienie.

Biegly z listy bieglych przed objgciem funkcji ma obowiazek ztozenia wobec prezesa
sadu okrggowego odpowiedniego przyrzeczenia. Jest rOwniez obowiazany niezwlocznie za-
wiadomi¢ prezesa o:

— kazdej zmianie swego adresu,

— zamierzonej przerwie w wykonywaniu czynnosci przez okres dtuzszy niz trzy mie-

siace.

Jezeli wymieniona przerwa ma miejsce w czasie wykonywania czynnos$ci przez bieglego
na rzecz organu procesowego, to w takim przypadku biegly powinien rowniez zawiadomic¢
ten organ.

Prezes sadu okregowego, zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Sprawiedliwos$ci z dnia
24 stycznia 2005 r. w sprawie bieglych sadowych, moze zwolni¢ bieglego sadowego z pet-
nienia tej funkcji w nastepujacych okolicznosciach:

— jezeli biegly utracit warunki do petnienia tej funkcji;

— gdy zostanie stwierdzone, ze w chwili ustanowienia warunkom tym nie odpowiadat

i nadal im nie odpowiada;

— jezeli zaistnieja wazne powody, a w szczegdlnosci jezeli biegly nienalezycie wyko-

nuje swoje czynnosci.

Przed zwolnieniem biegltego prezes jest obowiazany wystucha¢ go odnosnie wymienio-
nych okolicznosci. Gdyby jednak byto to niemozliwe, moze od tego odstapic.

Biegly powinien mie¢ na uwadze fakt, ze ztozenie przyrzeczenia przed organem pro-
cesowym w szczeg6lny sposob zobowiazuje go do sktadania opinii prawdziwej, a dotyczy
to zardwno opinii zlozonej na pismie, jak i ustnie przed organem procesowym. Tak wigc
strona przedmiotowa przestgpstwa w tym przypadku polega na zeznaniu nieprawdy lub za-
tajeniu prawdy w toku postgpowania procesowego przed organem lub osoba uprawniona.
Warunkiem karalnosci jest uprzedzenie o odpowiedzialnosci karnej za ztozenie niezgodnych
z prawda zeznan lub odebranie przyrzeczenia, przy czym w ustawie musi istnie¢ upowaznie-
nie organu do przyjmowania zeznan pod warunkiem odpowiedzialnosci z art. 233. Karalnos¢
ograniczona jest do zeznania majacego stuzy¢ za dowod w postgpowaniu. Tak wigc prze-
stepstwo jest dokonane w chwili zlozenia falszywego zeznania. Ma tym samym formalny
charakter — dla jego istoty nie ma znaczenia, czy przedstawione falszywe fakty zostaly wy-
korzystane przy rozstrzyganiu sprawy.

Strona podmiotowa omawianego problemu polega zar6wno na zamiarze bezposrednim,
jak i ewentualnym — sprawca musi wiedzie¢, ze podaje fakt niezgodny z prawda lub zataja
prawdg (albo przewiduje to i z tym si¢ godzi).

Biegltemu organ procesowy powierza réznego rodzaju dokumenty, ktdre najczg¢sciej sa
zgromadzone w aktach sprawy.
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W s$wietle prawa dokumentami sg przedmioty stanowigce dowdd prawa lub stosunku
prawnego czy okolicznosci mogacej mie¢ znaczenie prawne. Moze nimi by¢ protokot prze-
shuchania §wiadka, zaswiadczenie wystawione przez urzad, notatka stuzbowa, umowa, po-
kwitowanie, list. Kodeks karny udziela im ochrony. Uznaje za dziatanie przestgpne, tzw.
falsz materialny, ich podrabianie (sporzadzanie dokumentu na nowo, z zachowaniem po-
zordéw jego autentycznosci, w sposob stwarzajacy wrazenie, jakby pochodzit od organu czy
osoby, w imieniu, ktorej zostat sporzadzony) lub przerabianie (przeksztalcenie juz istniejace-
go dokumentu, przez nadanie mu tresci innej od pierwotnej). Stanowi o tym art. 270 k.k.

Art. 270 k.k.

§ 1. Kto, w celu uzycia za autentyczny, podrabia lub przerabia dokument lub takiego
dokumentu jako autentycznego uzywa, podlega grzywnie, karze ograniczenia wolnosci albo
pozbawienia wolnos$ci od 3 miesigcy do lat 5.

§ 2. Tej samej karze podlega, kto wypetnia blankiet, zaopatrzony cudzym podpisem, nie-
zgodnie z wola podpisanego i na jego szkodg albo takiego dokumentu uzywa.

§ 3. Kto czyni przygotowania do przestepstwa okreslonego w § 1, podlega grzywnie,
karze ograniczenia wolnosci albo pozbawienia wolnosci do lat 2.

Poswiadczenie nieprawdy polega na wystawieniu przez osob¢ upowazniong doku-
mentu autentycznego od strony formalnej, lecz zawierajacego niezgodna z rzeczywisto$cia
tres¢ (art. 271 k.k.). Jest to tzw. falsz intelektualny. Dziatanie przestgpne w tych przypadkach
polega na wystawieniu dokumentu stwierdzajacego okolicznosci nieistniejace lub przeina-
czajace istniejace lub tez na zatajeniu prawdy, ktora nalezato stwierdzi¢. Istnieje tez zato-
zenie, ze poswiadczenie musi dotyczy¢ okolicznos$ci istotnej, nie za$ ubocznej, niemajacej
znaczenia prawnego.

Art. 271 k.k.

§ 1. Funkcjonariusz publiczny lub inna osoba uprawniona do wystawienia dokumentu,
ktéra poswiadcza w nim nieprawde, co do okolicznosci majacej znaczenie prawne, podlega
karze pozbawienia wolnosci od 3 miesiecy do lat 5.

§ 2. W wypadku mniejszej wagi sprawca podlega grzywnie albo karze ograniczenia wol-
nosci.

§ 3. Jezeli sprawca dopuszcza si¢ czynu okreslonego w § 1 w celu osiagni¢cia korzysci
majatkowej lub osobistej, podlega karze pozbawienia wolnosci od 6 miesiecy do lat 8.

Odpowiednio sformutowane pytania, stawiane biegtemu w postanowieniu, wyznaczaja
zakres ekspertyzy. W ten sposdb organ procesowy przesadza o ukierunkowaniu opiniowania.
Decydent procesowy zazwyczaj uktada pytania w jezyku prawniczym. W zwiazku z tym
biegly powinien kwesti¢ sformutowana w jezyku prawniczym odpowiednio przeksztatci¢ na
ujecie tematu w reprezentowanej specjalnosci. Dopiero wtedy bedzie pewien, czy jest kom-
petentny do udzielenia odpowiedzi w danym zagadnieniu. Czasem takie rozpoznanie moze
zakonczy¢ proces opiniowania. Biegly w taki sposob predzej i bardziej precyzyjnie dojdzie do
whniosku, ze nalezy odmdéwic udzielenia wyjasnien posrednich, ktorych moc perswazyjna jest
niska i tym samym maja niewielka przydatnos¢ dowodowa. Nalezy mie¢ tez na wzgledzie, ze
czasami organ procesowy spodziewa si¢ od biegltego uzyskania odpowiedzi o niemoznosci
zaopiniowania. W takich przypadkach pytania dla biegltego mogly si¢ znalez¢ tylko z uwagi
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na tzw. ostrozno$¢ procesowa, a wigc tylko dlatego, by na dalszych etapach postgpowania nie
narazi¢ si¢ na zarzut braku wyczerpania wszystkich mozliwosci dowodowych.

Na wybor metody badan przez bieglego rzutuja zaréwno pytania postawione w postano-
wieniu, jak i specyfika materiatlu badawczego. Nalezy uznac, ze jest to zagadnienie ze sfery
tzw. autonomii biegtego — tylko on nalezycie moze oceni¢ dang problematyke z uwagi na po-
siadane wiadomosci specjalne. Autonomia nie oznacza jednak petnej dowolnosci, swobody
wyboru. Dobierajac metody badan, biegly powinien kierowac si¢ kilkoma kryteriami:

e Trafnoscia — naukowo okres$long czgstoscig udanych identyfikacji w poréwnywal-
nych warunkach. Nalezy przy tym zwroci¢ uwagge na towarzyszace analizowanej pro-
blematyce informacje o swoistosci i czutosci metody oraz o prawdopodobienstwie
wystepowania btedow.

e Niezawodno$cig — naukowo wyznaczong doktadnoscia, z jaka dokonuje si¢ ustalen.
Niezawodnos¢ intraindywidualna (rzetelnos¢) informuje o zgodnosci orzeczen eks-
perta, uzyskanych w efekcie ponawiania przezen badan w stosunku do materiatu, kto-
ry jest oceniany. Natomiast niezawodnos¢ interindywidualna (intersubiektywnosc)
wskazuje na zgodnos¢ orzeczen roznych ekspertéw o takich samych kwalifikacjach,
ktoérzy badali ten sam materiat.

e Ponoszeniem kosztow rzeczywiscie niezbednych — preferowane sa metody tansze,
z zastrzezeniem, ze gwarantuja uzyskanie wystarczajacych rezultatow.

e Popularnoscia metody — ocenianej z uwagi na potrzeby i mozliwosci decydenta. Pre-
ferowane sg tu metody najczesciej stosowane. Daja one gwarancje, ze sa lepiej znane
organowi procesowemu i ocena tak uzyskanego dowodu bedzie tatwiejsza. W takich
tez przypadkach biegly moze zrezygnowac ze szczegdtowego ich opisu.

Dokumentacj¢ eksperymentéw rzeczoznawczych oraz tzw. dokumentacje wewngtrzng
nalezy przechowywac. Nalezy liczy¢ si¢ z faktem, ze moze by¢ ona konieczna do przedsta-
wienia organom procesowym.

Zadaniem lekarza weterynarii jako eksperta jest zbadanie i ocena danego stanu faktycz-
nego oraz wyciagnigcie z relacji zdarzen fachowych wnioskéw (Szarek 2005). Wydawanie
opinii jest najczesciej etapem trwajacego juz postgpowania procesowego (Szarek 2005), zde-
cydowanie rzadziej pozostaje w zwiazku z checia zabezpieczenia si¢ hodowcy przed ewentu-
alnymi problemami w przysztosci (Szarek 1999; Szarek 1996).

Tak wigc wnioski z opinii moga przybiera¢ charakter pozytywnych, negatywnych lub
nierozstrzygajacych. Do dyspozycji bieglych istnieje skala stowna wnioskow, umozliwiajaca
wyrazenie przekonania autoréw ekspertyz do oceny rezultatdéw badan. Najczgsciej w tym
zakresie uzywana jest skala siedmiostopniowa:

e Pozytywne wnioski stanowcze, okreslane tez jako kategoryczne. Majg one charak-
ter jednoznacznie pozytywnie rozstrzygajacych. Spotyka si¢ je w tych ekspertyzach
gdzie jest dostateczna ilo$¢ zgodno$ci o dostatecznej mocy perswazji, przy zadnej
roéznicy.

e Pozytywne wnioski uprawdopodobniajace, czyli wnioski o zmniejszonej stanowczo-
$ci. Podejmuje si¢ je w uprawdopodobniajace sytuacji, gdy znaleziono mniej (niz
w przypadkach kategorycznych) zgodnosci o odpowiedniej mocy perswazyjnej. Nie
moga one rowniez zawiera¢ niewyttumaczalnych roznic.

e Pozytywne wnioski nie wykluczajace, tj. wnioski potwierdzajace, ale o malej sta-
nowczosci. Wystepuja one w sytuacjach, gdy znaleziono mato cech o nalezytej mocy
perswazyjnej albo tez cech tych znaleziono duzo, lecz towarzyszy im obecnos¢
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aktualnie niewytlumaczalnych roznic W takich przypadkach jednak ustalenia musza
by¢ z przekonaniem, ze gdyby biegly dysponowat lepszym materiatem badawczym,
to wtedy wartosciowych zgodnosci znaleziono by wigcej lub znaleziono by wystar-
czajace wytlumaczenie dla obecnosci odnotowanych réznic. Takie przekonanie po-
winno by¢ wsparte wiedza biegtego, jego doswiadczeniem opiniodawczym lub litera-
turg tematycznie zwiazana z dang problematyka.

e Wnioski nierozstrzygajace. Maja one miejsce w przypadkach znalezienia argumen-
tow przemawiajacych za rozwazana hipoteza oraz za hipoteza sprzeczna, przy jedno-
czesnych ustaleniach pozbawionych mocy perswazyjne;j.

o Uprawdopodobniajace wnioski negatywne. Mozna je przedktada¢ w okoliczno$ciach,
w ktorych znaleziono mniej niz by nalezato istotnych cech réznicujacych.

o Nie wykluczajace wnioski negatywne. Stwierdza si¢ je wtedy, gdy znaleziono mato
cech istotnie przeczacych analizowanej hipotezie. Zgodnosci, ktore im towarzysza,
nie maja mocy perswazyjnej. Jednak w takich przypadkach musi istnie¢ racjonalne
przekonanie, ze gdyby biegly dysponowat lepszym materiatem (np. bardziej komplet-
nym, wystarczajaco licznym, prawidtlowo pobranym), wowczas mozliwym bytoby
znalezienie innych istotnych réznic.

e Stanowcze wnioski negatywne, czyli majace miejsce w sytuacjach, gdy poczyniono
liczne i istotne ustalenia wskazujace przeciwko rozwazanej hipotezie.

Stronom biorgcym udzial w postgpowaniu procesowym przystuguje prawo kwestiono-
wania opinii bieglego. Strony moga czyni¢ zarzuty wobec przedstawionych przez lekarza
weterynarii spostrzezen, metod badania, trafnosci wynikdw, aparatury i sSrodkow uzytych do
badan.

Podejmowana krytyka powinna by¢ rzeczowa i uzasadniona, a moze np. dotyczy¢:

e zastosowania wadliwych metod badania zwierzat,

e pominigcia istotnych faktow dla rozstrzygnigcia sprawy,

e bledow w wyliczeniu dawki lekow,

e nicjasnosci wnioskowania, sprzecznosci oceny bieglego z innymi dowodami

W sprawie.

Ponadto w rewizji od wyroku — strony moga podnosi¢ argumenty przemawiajace za przy-
jeciem opinii lub za jej odrzuceniem.

Warto tez wspomnieé¢, ze w $wietle badan 173 opinii wydanych w latach 1995-2005
przez pracownikéw Zespolu Weterynarii Sadowej i Administracji Weterynaryjnej UWM
(a w latach 1995-1999 ART) w Olsztynie najwigcej opracowywanych opinii lekarsko-we-
terynaryjnych byto zwigzanych ze sprawami dotyczacymi drobiu (Babinska I., Szarek J.,
Wojtacka J., 2006. Aspekty konfliktogenne w chowie 1 hodowli zwierzat w opiniach wetery-
naryjnych. Medycyna Weterynaryjna, 62 (10): 1139).

Swiadczy o tym fakt, ze 61,8% sposrod wszystkich 173 opinii dotyczyto whasnie tych
ptakow. Zdecydowanie najczesciej podmiotem zdarzen byly kurczeta brojlery (62 przypad-
ki), znacznie mniej kury (Przezdziecka i Szarek, 2000), indyki (Przezdziecka i Szarek, 2000)
i gesi (Hakkarainen 1 wsp., 2003). W jednym przypadku wydano réowniez ekspertyze doty-
czaca strusi, ktora okreslata warunki nadania stadu statusu stada zarodowego.

W koncowych ustaleniach opinii stwierdzono, ze drobnoustroje lub ich toksyny wyraz-
nie dominowaty w wywolywaniu rozpatrywanych strat hodowlanych u drobiu. Mialo to
miejsce w 63 rozstrzyganych sprawach, czyli w 58,9% analizowanych sporow zwiazanych
z drobiem.
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Stosunkowo czgsto przyczynami niepowodzen hodowlanych w fermach drobiu byly
grzyby i ich toksyny. Ich negatywny wptyw na organizmy ptakéw odnotowano w 13 opi-
niach dotyczacych kurczat brojleréw, 9 kur niosek i 3 indykéw. W siedmiu przypadkach
mialo miejsce zatrucie ochratoksynami (w tym 3 u brojlerow, 4 u niosek i 1 u indykéw)
oraz w jednym aflatoksyna (u kur niosek). Do opisanych grzybow nalezaty Aspergillus sp.
i Penicillinum sp., a w dwoch sprawach Aspergillus flavus oraz w pojedynczych — Aspergillus
Sfumigatus, Mucor sp. i Fusarium sp. W tym ostatnim przypadku do zej$¢ smiertelnych kur-
czat brojlerow przyczynita si¢ rowniez kumaryna.

Najczgsciej problemy zdrowotne i hodowlane wynikaty ze wspolnego oddziatywania kil-
ku czynnikdéw oraz naktadania si¢ ich negatywnego wptywu na organizm ptakow. W dwoch
sprawach procesowych stwierdzono, ze upadki kurczat i ich mniejsze przyrosty masy ciata
wystapily jako skutek salmonellozy, kolibakteriozy i obecnosci w paszy grzyba Aspergil-
lus flavus oraz kolibakteriozy i zywienia mieszanka zawierajaca Aspergillus flavus 1 Staphy-
lococcus aureus. We wszystkich sprawach, w ktorych przyczyna zachorowan ptakéw byty
grzyby (Aspergillus sp., Penicillinum sp.), analiza paszy wykazata, ze byto w niej wigcej
niz 200 000 jednostek tworzacych kolonie (jtk) w jednym gramie mieszanki, co stanowi
w mysl Polskiej Normy (Anders 2000, Kwiatek i Korol 2003, Osek 2004, PN-R-64791:1994.
Pasze) wartos¢ niedopuszczalng i wskazuje na wystapienie wady fizycznej paszy (Binek
1998, Gajecki 2003).

Bakteriami najczgsciej przyczyniajacymi si¢ do zachorowan i wystapienia problemow
produkcyjnych byty pateczki okr¢znicy (w 16 przypadkach u brojleréw, w 5 u indykow
i w 1 u kur niosek). Stanowity one zaré6wno pierwotne podtoze zwigkszonych padnig¢, jak
i czgsto wiklaty procesy juz trwajace, zwigkszajac straty hodowlane. Stosunkowo czgsto
przyczyna padni¢¢ ptakow i ich mniejszych przyrostow masy ciata byly bakterie z rodzaju
Clostridium. W dziewigciu sprawach (w 7 dotyczacych kurczat brojleréw i w 2 — indykow)
wykazano, ze straty w chowie byly nastgpstwem obecnosci beztlenowych laseczek prze-
trwalnikujacych w paszy. Okreslono w tych przypadkach, ze drobnoustroje te byly obecne
w 0,0001 g mieszanki, co przewyzsza ich dopuszczalng zawarto$¢ (Anders 2000, Kwiatek
i Korol 2003, Osek 2004, PN-R-64791:1994. Pasze). Ponadto ustalono, ze w 9 innych przy-
padkach (w 6 u kurczat brojleréw i w 3 u kur niosek) doszto do niepowodzen w chowie na
skutek obecnosci w mieszance paszowe]j chorobotwoérczych laseczek Clostridium perfrin-
gens, ktore byty obecne w 0,1 g mieszanki, co jest niedopuszczalne w mys$l PN-R-64791:1994
(Anders 1998, Kosowska i wsp. 1999, Kwiatek i Korol 2003, Osek 1999, PN-R-64791:1994.
Pasze, Sawicka-Wrzosek 1 Maciak 1995).

W 11 procesach (10,28% opinii dotyczacych drobiu) wskazano, ze przyczyna strat w fer-
mach byta salmonelloza. Trzykrotnie stwierdzono ja u pisklat jednodniowych, tuz po spro-
wadzeniu ich do fermy, co $wiadczyto, ze zrodtem infekcji jest zaktad wylegowy. W pigciu
przypadkach (w 2 u brojleréw, a po 1 u kur niosek, indykow i gegsi) do salmonellozy doszto
z winy hodowcy, a w 3 innych (w 2 u kurczat brojleréw i w 1 u kur niosek) przyczyna infek-
cji byla pasza, gdzie wystgpowala Salmonella enteritidis. Innym gatunkiem tej bakterii byta
Salmonella saint-paul (2-krotnie), ktdra przyczynita si¢ do strat u kur niosek i indykow.

W pojedynczych sprawach ustalono wystgpowanie mykoplazmozy (nioski i indyki)
i pasterelozy (gesi). W trzech przypadkach stwierdzono, ze problemy hodowlane u kurczat
brojleréw wynikaty z zachorowania na kokcydiozg.

W jednym przypadku do procesu doszto na skutek powstania strat w chowie kurczat
brojleréw na tle obecnosci w paszy gronkowcow ztocistych, ktorych byto 10 000 jtk w 1 g,
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co jest niedopuszczalne (Anders 2000, Kwiatek 1 Korol 2003, Osek 2004, PN-R-64791:1994.
Pasze). W 4 sprawach (3 u kurczat brojleréw i 1 u indykéw) w analizowanych probkach
paszy wykryto gronkowce, a w jednej — zatrucie pokarmowe u kurczat brojlerow wystapito
jako nastgpstwo obecnosci w paszy pateczki ropy bigkitnej. Zachorowania na tym tle stwier-
dzono réwniez w jednym przypadku u indykow, a patogen ten byt pochodzenia srodowi-
skowego. Ponadto w jednym przypadku (brojlery) pasza zawierala liczne zanieczyszczenia
mikrobiologiczne, w tym przekroczong liczbe bakterii mezofilnych, proteolitycznych oraz
amonifikujacych. W kolejnych 3 przypadkach w probkach paszy stwierdzono nadmierna licz-
be bakterii amonifikujacych (w 2 u kurczat brojleréw i w 1 u indykow) oraz w jednym przy-
padku drobnoustrojow proteolitycznych (u indykow) (Sawicka-Wrzosek i Maciak 1995).

W trzech procesach przedmiotem sporu byly straty w chowie kur niosek w wyniku cho-
roby Mareka. W 9 przypadkach spor dotyczyt niepowodzen hodowlanych bedacych skut-
kiem choréb wirusowych u kurczat brojlerow. W 4 stadach przyczyna strat byly reowirusy,
w 2 — choroba Gumboro oraz w pojedynczych — wirusy AE i biataczki. W jednej sprawie,
ktorej podmiotem byly kury niesne, do wadliwej paszy dotaczyla si¢ wtorna infekcja wiru-
sowa (wirusy zakaznego zapalenia krtani i tchawicy, syndromu spadku niesnosci oraz re-
owirusy). Dwie sytuacje konfliktogenne wytworzyty si¢ w zwiazku ze stwierdzeniem u gesi
choroby Derzsy’ego i powstaniem na tym tle znacznych strat.

Zdecydowanie najczesciej (26,2%) zrodtem niepowodzen hodowlanych u drobiu byta
pasza (przeznaczona w 21 przypadkach dla kurczat brojleréw, w 4 — kur niosek i w 3 — in-
dykow) (Binek 1998, Gajecki 2003, Konwicki 1 wsp. 2000, Kwiatkowski 1994, Osek 1999,
Sawicka-Wrzosek 1 Maciak 1995, Szarek i wsp. 1999, Szarek 1999). Oprocz wymienionych
uprzednio patogendw mikrobiologicznych (bakterie, grzyby) spotykano nieprawidtowy
sktad i jakos¢ paszy. W 5 sprawach (dotyczacych brojleréw) analizy laboratoryjne wykazaty
zwigkszona zawarto$¢ NaCl, w 4 obecno$¢ zjetczatego thuszczu (w 3 postgpowaniach proce-
sowych odnosnie kurczat brojlerow, w 1 — indykow), w pojedynczych sprawach miat miej-
sce niedobor witaminy A (indyki) i nadmiar biatka (brojlery). W innym postgpowaniu przed
sadem stwierdzono, ze sktad stosowanej u brojleréw paszy odbiegal od mieszanek przezna-
czonych dla tego rodzaju drobiu, a jeszcze w innej, ze stosowano pasze niezgodna z wiekiem
kurczat. Wykonano tez 2 badania anatomopatologiczne gesi i mikroskopowe ich narzadow
wewngtrznych, na zlecenie osoby fizycznej. Wykazano w nich, ze przyczyna zwigkszonych
padni¢é byto sthuszczenie watroby tta zywieniowego.

Btedy lggowe i wady pisklat jednodniowych zdecydowanie rzadziej stanowity przyczyne
probleméw hodowlanych. Mialy miejsce u kurczat brojlerow (w 6 przypadkach) i u indy-
kéw (w 5 przypadkach). W dwoch sytuacjach konfliktogennych u brojleréw jednodniowych
stwierdzono skaz¢ moczanowa, a w pigciu (w 3 u indykow i w 2 u brojleréw) zapalenia pgpka
i woreczka zottkowego. W tym ostatnim przypadku wing za problemy zdrowotne i hodowla-
ne ponosit hodowca, ktory decydowat si¢ na wprowadzenie do stada zwickszonego odsetka
tzw. ,,pepow”’. W jednej sprawie dotyczacej kur reprodukcyjnych stwierdzono, ze przyczyna
padnig¢ w poczatkowym okresie odchowu tych ptakow byty trudnosci w pobieraniu pokarmu.
Ustalono, ze powodem tego byly nieprawidlowo wykonane szczepienia pisklat jednodnio-
wych — uszkodzenie nerwow i naczyn krwionosnych lezacych pod cienka skora szyi.

Stosunkowo najrzadziej wskazano, ze winnym za niepowodzenia w chowie drobiu
byt sam hodowca. Btedy hodowlane wykazano w 7 przypadkach (w czterech u indykow,
w dwoch u brojlerdw i w jednym u kur niosek). W dwoch sprawach dotyczacych indykéw
stwierdzono nadmierne zageszczenie ptakow, zbyt czeste ich wazenie, opozniong selekcje
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i wprowadzenie do stada ptakéw w ré6znym wieku. Innym zaniedbaniem ze strony hodowcy
indykow bylo zbyt pézne wezwanie lekarza weterynarii. W dwodch innych analizowanych
przypadkach bledy popetnit lekarz weterynarii opiekujacy si¢ stadem indykow oraz gesi
(zbyt krotkie lub za dtugie podawanie antybiotykow, w tym roéwniez poczatkowo nieskutecz-
ne z powodu niewykonania antybiogramu).

Wsrdd spraw dotyczacych drobiu nalezy jeszcze odnotowac ekspertyze, ktorej celem
byto okreslenie warunkow transportu kurczat brojleréw na odlegtosé 100 km i opinig¢ zespo-
towa ustalajaca wplyw bliskiego sasiedztwa odlewni zeliwa na zdrowie kur niosek. Ponadto
w jednej sprawie pytanie sadu dotyczyto ustalenia waznosci swiadectwa dopuszczenia jaj do
obrotu wystawionego przez urzgdowego lekarza weterynarii.

Wydajac opinie odnos$nie drobiu, spotkano si¢ z trudno$ciami wynikajacymi z ubogiego
opisu stanu faktycznego. W jednym przypadku dotyczacym indykéw — strony postgpowania
procesowego trzykrotnie zwracaly si¢ poprzez sad z prosba o jego ustalenie. Tymczasem
w opinii jedynie mozna bylo stwierdzi¢, ze nie popetniono blgdéow hodowlanych, a chow
przebiegat prawidlowo. W innych dwdch sprawach (brojlery i indyki) wykazano, ze stoso-
wana pasza nie byla zrodlem niepowodzen hodowlanych, a jedynie poglebita pierwotny stan
chorobowy, ale z dostarczonych informacji niemozliwym byto ustalenie przyczyn i rodzaju
zachorowania.

Analizujac opinie dotyczace drobiu wydane w ciagu dziesigciu lat przez autora opracowa-
nia i wspotpracownikéw, mozna stwierdzi¢, ze na podobnym duzym poziomie utrzymuje si¢
nadal konfliktogennos¢ w sprawach zwiagzanych z tymi ptakami. Natomiast znacznie zmalat
udzial czynnikéw infekcyjnych pochodzenia paszowego w inicjowaniu postgpowania proce-
sowego dotyczacego drobiu. Wynika to zapewne z rosnacej konkurencji na rynku paszowym,
ktéra wymusza dbatos¢ o jakos¢ produkowanych mieszanek i koncentratow. Ponadtow 19951.
przepisy dotyczace wymagan mikrobiologicznych dla pasz ulegly wyraznemu ztagodzeniu
(Anders, 1998, PN-R-64791:1994. Pasze). Zauwazono, ze rol¢ grzybow i bakterii oraz pro-
dukowanych przez nie toksyn w wywotywaniu strat hodowlanych u drobiu coraz czgsciej
zastepuja infekcje wirusowe (Samorek-Salamonowicz i wsp. 1999, Szarek 1999). W takich
sytuacjach najczgsciej nie mozna wykazac, ze przyczyny strat leza poza ferma, w ktorej
wystepuja wymienione choroby. Warto tez zwroci¢ uwage na fakt, ze ustawa o normalizacji
(Ustawa z dnia 21.12.1990) dopuszcza dobrowolnos¢ w stosowaniu Polskich Norm, ktére
byty uprzednio uj¢te w wykazie rozporzadzen ministra rolnictwa i gospodarki zywnosciowe;j
i wyznaczone do obowiazkowego stosowania (Samorek-Salamonowicz i wsp. 1999, Szarek
1999, PN-R-78566:1998. Drob).

W zwiazku z tym, ze lekarz weterynarii powinien by¢ rowniez doradca uslugodawcy, na-
lezy zwrdci¢ wigksza uwage na rolg umowy kupna-sprzedazy zwierzat, w tym takze umowe
przedwstegpna, w procesie dazenia do unikania konfliktogennosci (Fabczak i Szarek 1998,
Przezdziecka i Szarek 2000, Szarek 1999, Szarek 2005, Szarek 1996).

Jak wynika z przedstawionych faktow w niniejszym opracowaniu, specjalistyczna wie-
dza lekarzy weterynarii jest wykorzystywana przez organy wymiaru sprawiedliwosci, towa-
rzystwa ubezpieczeniowe, rdézne instytucje i osoby fizyczne. W ushudze tej zaobserwowano
zwigkszanie si¢ roznorodnosci spraw i problemoéw, w ktorych lekarz weterynarii staje si¢
biegtym. Opinie wydawane przez niego dotycza nie tylko profilaktyki i leczenia zwierzat,
lecz takze oceny prawidlowosci procesdéw hodowlanych, zywienia zwierzat, zawierania
transakcji kupna—sprzedazy zwierzat czy tez przestrzegania norm prawnych obowiazujacych
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w dziedzinie medycyny weterynaryjnej (prowadzenie dokumentacji lekarsko-weterynaryj-
nej, ustawa o ochronie zwierzat).

Lekarz weterynarii jako biegly pobiera za wydawanie opinii odpowiednie honorarium.
Obecnie podstawe obliczenia jego wynagrodzenia za wykonang pracg stanowi kwota ba-
zowa. Kwota ta, w mysl Ustawy z 23 grudnia 1999 r. o ksztattowaniu wynagrodzen w pan-
stwowej sferze budzetowej (Dz. U. z 1999 1. Nr 110, poz. 1255), jest obliczana pracownikom
sfery budzetowej objetych mnoznikowymi systemami wynagrodzen (np. osobom zajmu-
jacym kierownicze stanowiska panstwowe, cztonkom korpusu stuzby cywilnej, sadowym
kuratorom zawodowym, asesorom, aplikantom sadowym i prokuratorskim). Wysoko$¢ kwo-
ty bazowej ustala si¢ wedlug odrgbnych zasad, okreslonych ustawa budzetowsq (informacje
0 jej wysokosci mozna uzyska¢ w wydzialach finansowych sadow). Warto tez pamictaé, ze
w przypadkach, kiedy ogloszenie ustawy budzetowej nastapi po dniu 1 stycznia roku, kto-
rego dotyczy ustawa budzetowa, podstawe obliczenia wynagrodzenia za okres od 1 stycznia
do dnia ogloszenia ustawy budzetowej stanowi kwota bazowa w wysokosci obowiazujacej
w grudniu roku poprzedniego.

Przyktadowe wysokosci stawek za wykonane czynnosci w ramach pracy bieglego ozna-
czone wartoscia procentowa w stosunku do kwoty bazowe;j to:

¢ badanie makroskopowe, mikroskopowe i mikrometryczne wtoséw dowodowych i po-

rownawczych lub identyfikacja wtokien i wlosow (dla jednej osoby — 2,1-5,6);

e badanie histologiczne wycinkéw jednego narzadu ciata — 0,9;

e sporzadzenie dokumentacji fotograficznej 0séb zyjacych, zwtok i dowoddéw rzeczo-

wych (za jedno ujgcie, zdjecie formatu 10 cm X 15 cm) —0,1.

Ponadto wynagrodzenie bieglych za wykonana prac¢ wynosi za godzing pracy od 1,2%
do 1,7% kwoty bazowej stanowiacej podstawe obliczenia (kryteria te dotycza takze pra-
cownikoéw naukowo-badawczych i nauczycieli akademickich zatrudnionych na stanowisku
asystenta). Szczegdtowo zagadnienie dotyczace wynagrodzenia bieglego za wykonana pracg
w zwiazku z wydaniem opinii omowione zostato przez Szarka w ksiazce ,,Lekarz weterynarii
jako biegly” (2005).

Organy procesowe wyplacaja bieglemu honorarium po wczesniejszym wydaniu posta-
nowienia.

Postanowienie sadu przyznania bieglemu wynagrodzenia za wykonang prace

(za stawiennictwo w sadzie i udzial w rozprawie)

Sygn. akt: I.C. 241/96

Postanowienie

Dnia 14 maja 1999 r.

Sad Okregowy w Toruniu Wydziat I Cywilny w sktadzie nastgpujacym:

Przewodniczacy: SSO ......cccoiiiiiiiiiiiii po rozpoznaniu w dniu 14 maja
1999 r. w Toruniu na posiedzeniu niejawnym sprawy z powOdztwa .............cocoeveveinininenn
PIZECIWKO ...vveieiiiii e o zapflatg, z powddztwem wzajemnym posta-

nawia przyznac¢ bieglemu prof. dr. hab. J6zefowi Szarkowi, prof. zw. wynagrodzenie w kwo-
CIC tvviiiiiiniine zt za stawiennictwo i udzial w rozprawie w dniu 26 stycznia 1999 r.
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Uzasadnienie

Za stawiennictwo i udzial w rozprawie w dniu 26 stycznia 1999 r. biegly Jozef Szarek ztozyt
rachunek wraz z karta pracy na kwotg .................... zt. Zgodnie z art. 288 kpc biegly ma
prawo zada¢ wynagrodzenia za stawiennictwo i udzial w rozprawie. Koszty tego stawien-
nictwa reguluje dekret z 26 pazdziernika 1950 r. o naleznosciach swiadkow, biegtych i stron
w postgpowaniu sagdowym (Dz. U. Nr 40, poz. 445 z pdzniejszymi zmianami) oraz wydane
na podstawie tego dekretu rozporzadzenie Ministra Sprawiedliwosci z 18 grudnia 1975 r.
w sprawie kosztow przeprowadzenia dowodu z opinii biegtych w postgpowaniu sadowym
(Dz. U. Nr 46, poz. 254 z pdzniejszymi zmianami). W oparciu o wymienione przepisy biegte-
mu nalezy si¢ zwrot kosztéw przejazdu pociagiem w obie strony w kwocie ......................
zt, polowa diety delegacyjnej w kwocie .................... 7t oraz za uczestniczenie w rozpra-
wie kwota ... zt 3 godz. X ... zb). Ponadto Sad uznat bieglemu
4 godziny za przygotowanie si¢ do rozprawy (4 godz. X ................ zt). Razem, zatem bie-
glemu nalezy si¢ kwota ........................ 7k, ktéra odpowiada naktadowi pracy biegltego
i stawkom okre$lonym w wymienionych przepisach.

Wobec powyzszego na podstawie art. 288 kpc Sad postanowit jak w sentencji.

Na oryginale wtasciwy podpis
Za zgodnos¢ z oryginatem
sekretarz sadu

(podpis i pieczegé sadu)

PiSmiennictwo
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PRZYKLADOWE OPINIE LEKARSKO-WETERYNARYJNE
WYDANE W SPRAWACH DOTYCZACYCH DROBIU

OPINIA OKRESLAJACA PRZYCZYNY STRAT W CHOWIE KURCZAT
BROJLEROW

Olsztyn, dn. 02. 09. 2002 r.
Uniwersytet Warminsko-Mazurski
w Olsztynie
Zaktad Weterynarii Sadowej
i Administracji Weterynaryjnej
ul. Oczapowskiego 13
10-719 Olsztyn, tel. 89-523-32-52

Sad Okregowy

I Wydziat Cywilny
dla Spraw I Instancji

Sygn.akt: I.C. ..............
Opinia Zaktadu Weterynarii Sadowej i Administracji Weterynaryjnej Uniwersytetu War-
minsko-Mazurskiego w Olsztynie w sprawie z powodztwa ............c.oeevnennnn przeciwko
............................. o zaplatg

W zwiazku z postanowieniem Sadu OKregowego w ................... z dnia 25. 06. 2002 r.

(K. 165) Zaktad Weterynarii Sadowej i Administracji Weterynaryjnej Wydziatu Medycyny
Weterynaryjnej Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie wydaje niniejsza opinig.
Przedmiotem ekspertyzy jest odpowiedz na pytania zawarte w wymienionym postanowie-
niu:

1. Czy powod, jako hodowca drobiu, w zwiazku z zatozonym w dniu 20 lipca 1995 r.
stadem osiagnat po zakonczeniu normatywnego terminu hodowli tegoz stada zaktada-
ne i potwierdzone naukowo wyniki, o ktérych pomocniczo moga §wiadczy¢ faktury
na sprzedaz kurczakéw rzeznych ztozone do akt?

2. Jaka byta ewentualna przyczyna nieosiagnigcia przez powoda zaktadanych wynikow
po zakonczeniu cyklu hodowlanego i jakiej wielkosci niedowaga charakteryzowaty
si¢ kurczeta, jaka warto$é pieni¢zng przedstawiata strata powoda na wadze kurcza-
kow?

3. Czy poza pasza, ktdrej wyniki badania znajduja si¢ w aktach, inne czynniki wptynety
na to, ze kurczgta hodowane przez powoda nie osiagnety spodziewanej masy ciata,
a zwlaszcza czy na to mialy wpltyw choroby zakazne, jakie wystgpowaty w kurniku
powoda, o ktérych mowa w opinii jednego z dotychczasowych bieglych wystepuja-
cych w sprawie?

Przystepujac do opracowania opinii, biegli zapoznali si¢ z aktami sprawy oraz postgpo-
wania procesowego prowadzonego w Sadzie Rejonowymw ................o.oeeene. (sygn. akt:
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L.C. .........). Przestudiowali rowniez literature tematycznie zwigzana ze sprawa, a w szcze-
golnosci:
1. Baczkowska H., Slésarz A., 1987. Zywienie drobiu. PWRIL, Warszawa.
2. Binek M., 1998. Grzyby plesniowe i ich toksyny zanieczyszczajace pasze dla zwierzat.
Zycie Weterynaryjne, 73 (5): 187-190.

. Bohosiewicz M., 1979. Toksykologia weterynaryjna. PWRIL, Warszawa.

. Borzemska W. B., 1978. Vademecum choréb drobiu. PWRIL, Warszawa.

5. Borzemska W. B., 1993. Patogeneza chordb pisklat w okresie okotolggowym. Magazyn
Weterynaryjny, 2 (5): 33-36.

6. Borzemska W. B., 1993. Obraz przyzyciowy w chorobach ptakow. Magazyn Weteryna-
ryjny, 2 (3): 30-33.

7. Buraczewski S., Ziotecka A., 1991. Podstawy zywienia zwierzat i paszoznawstwo. Omni-
tech Press, Warszawa.

8. Calbel M. C., Waldroup. P. W., Shermer W. D., Calabotta D. F., 1988. Effect of ethoxyquin
feed preservative and peroxide level in broiler performance. Poult. Sci., 1725.

9. Chachutowa J. 1997. Pasze. Wydawnictwo SGGW, Warszawa

10. Garcia E.A.G., 2001. Zjadliwo$¢ i patogennosé E. coli. Zycie Weterynaryjne, 76 (4):
188-192.

11. Gawecki W., 2000. Ocena wartosci uzytkowej kurczat brojlerow pochodzacych po
roznych stadach rodzicielskich kur migsnych utrzymywanych na terenie Polski — test
nr 2/2000. Polskie Drobiarstwo, 2 (10): 9-12.

12. Instrukcja odchowu kurczat migsnych Starbro, 1997. Shaver WZD Ltd, Pawlowo Trzeb-
nickie.

13. Jamroz D., 1992. Mikrobiologiczne skazenie pasz. Polskie Drobiarstwo, 1 (2): 19-23.

14. Jarczyk A., 2000. Mikotoksyny zawarte w paszach zagrozeniem dla zdrowia i produkcyj-
nosci zwierzat. Przeglad Hodowlany, (9): 3-9.

15. Juszkiewicz T., Kozak A.., Wisniewska-Dmytrow H., 1993. Skazenie mikotoksynami
mieszanek paszowych i koncentratow w Polsce. Medycyna Weterynaryjna, 49 (6): 251—
253.

16. Kehrer J.P., 19993. Free radicals as mediator of tissue injury and disease. Crit. Rev. Tox.,
23:21-48.

17. Koncicki A., Krasnodebska-Depta A., Zdunczyk Z., Jankowski J., Szarek J., 2000. Biolo-
giczna reakcja indykow na zywienia mieszankami o réznym stopniu utlenieniu ttuszczu.
Zeszyty Naukowe AR we Wroctawiu, (376), Konferencje 25: 63-76.

18. Kujawiak R., 1999. Choroby drobiu powstate na tle zywieniowym. Polskie Drobiarstwo,
8(3): 19.

19. Kwiatek K., B. Wojton, 1998. Wymagania i metody mikrobiologicznych badan pasz
i surowcow paszowych. Zycie Weterynaryjne, 73 (7): 262-265.

20. Kwiatkowski T., 1994. Kolibakterioza. Polskie Drobiarstwo, 3 (8): 13—14.

21.Kwietniak M., Harenza T., 1990. Autooksydacja pasz i przeciwutleniacze. Wydawnictwo
CLPP, Lublin.

22. Larbier M., Leclercq B., 1995. Zywienie drobiu. Wydawnictwo Naukowe PWN, Warszawa.

23.Majewska T., 1998. Rola flory bakteryjnej w funkcjonowaniu przewodu pokarmowego
i ochronie zdrowia ptakow. Polskie Drobiarstwo, (8): 10-12.

24.Mazanowski A., 1997. Czynniki wptywajace na efektywnos$¢ odchowu kurczat brojle-
row. Cz. 1. Polskie Drobiarstwo, 6 (1): 27-29.

W
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25.0sek J.: 1999. Escherichia coli O157 — grozny patogen o szerokiej chorobotwdrczosci.
Medycyna Weterynaryjna, 55 (4): 215-221.

26. Polska Norma. PN-R-64791. Pasze. Wymagania i badania mikrobiologiczne. Obowiazu-
jaca od dnia 1 stycznia 1995 r.

27. Samorek-Salomonowicz E., Czekaj H., Kozdrun W., 1998. Wirusy powodujace immuno-
supresj¢ u badanych kurczat. Nowa Weterynaria, 3 (4): 7.

28. Sawicka-Wrzosek K., Maciak T., 1995. Zanieczyszczenia bakteryjne pasz i komponen-
téw paszowych badanych w ZHW w Warszawie w latach 1989 - 1994. Zycie Weteryna-
ryjne, 70 (10): 340-341.

29. Scott M. L., Nosheim M. C., Young R. J., 1978. Zywienie kur. PWRIL, Warszawa.

30. Szarek J., 1996. Wybrane aspekty mikoz i mikotoksykoz u drobiu. Poradnik Hodowcy
Drobiu, (8): 10-12.

31. Swierczewska E., 1993. Hodowla i uzytkowanie drobiu. Wydawnictwo SGGW, Warszawa.

32. Wachnik Z., 1982. Choroby drobiu. Wydawnictwo Naukowe PWN, Warszawa.

Z akt sprawy wynika, ze powod w dniu 20. 07. 1995 r. rozpoczat chow 15 200 sztuk kur-
czat brojlerdéw rasy Starbro (K. 107/97: 34, 35, 57; K. 269/97: 5, 6, 7, 14, 28, 30, 154, 155).
Pisklgta zostaly zakupione w Zaktadzie Wylggu Drobiu w ................ (K. 107/97: 5, 35,
70; K. 269/97: 6,7, 28, 31, 149).

Opiek¢ lekarsko-weterynaryjng nad prowadzona hodowla sprawowal dr n.wet.
.................... , ktory wizytowat fermg¢ powoda raz w tygodniu (K. 107/97: 122, 135;
K. 269/97: 28, 48).

Obiekt produkecyjny przed wstawieniem pisklat poddany byt dezynfekcji (parami for-
maliny, wapnem chlorowanym i Polleng JK) (K. 107/97: 70; K. 629/97: 149). Warunki zoo-
higieniczne i1 weterynaryjne zostaly zatwierdzone przez dr. ............... Na uwagg dobre
i niebudzace zastrzezen (K. 107/97: 35, 70, 135; K. 269/97: 6, 48, 149).

Powdd w trakcie tuczu spornego stada kupowat paszg w pozwanym przedsigbiorstwie
(K. 107/97: 2, 13,31, 42; K. 269/97; 7, 14, 15, 30, 35, 137) oraz w
(K. 107/97: 35, 49, 60; K. 269/97: 6, 7, 31, 35, 48).

Daty zakupu paszy skarmianej w stadzie kurczat powoda, wielkos¢ dostawy oraz numery
faktur karty akt sprawy zostaty zamieszczone w tabeli 1 1 2.

Tabela 1. Zestawienie dostaw paszy powodowi przez pozwanego

Tos§é Karta akt sprawy

Rodzaj paszy Data zakupu | Nr rachunku | Nr Wz

wkg LC. v, LC. o,
DKA Starter |3 010 | 20.07. 1995 1. | 03552 15/4680 |7, 8 127
DKA Starter | 5800 | 27.07. 1995 r. | 03648 15/4764 |9, 10 126
DKA Grower | 4680 | 11.08.1995r. | 03894 15/5102 | 11, 12 124
DKA Grower | 9180 | 04.08. 1995 1. | 03779 I C I p— 125
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W aktach sprawy widniejg takze rachunki nr 03105 (K. 107/97: 3) i nr 03297 (K. 107/97:
5) oraz dowody Wz nr 15/4039 (K. 107/97: 4) i nr 15/4327 (K. 107/97: 6) za zakup paszy
DKA Grower. Niemniej jednak pasze te zostaly kupione w dniu 20. 06. i 03. 07. 1995 r,,
czyli jeszcze przed rozpoczgciem hodowli spornego stada, dlatego tez nie byty brane przez
biegtych pod uwagg przy sporzadzaniu opinii.

Tabela 2. Zestawienie dostaw paszy powodowi z innego przedsi¢biorstwa niz pozwane

Tosé Karta akt sprawy

Rodzaj paszy w kg Data zakupu | Nr rachunku | Nr Wz LC. 107797 L. 269797
DKA Grower 7450 |17.08.199571. | 01/95/3284 | 4763 61 123

DKA Grower 10300 |24.08. 1995 1. | 01/95/33360 |4826 62 122

DKA Grower 8150 |01.09.1995r. | 01/95/3457 | ----- 63 121

DKA Grower 8400 |05.09.1995r. | 01/95/3485 5044 64 120

DKA Grower 2000 [07.09.1995r. [01/95/3513 5063 65 119

DKA Grower 4000 |[08.09.1995r. |01/95/3522 5072 66 |-
DKA Grower 3000 |16.09.1995r. |01/95/3603 | -------- 68 117

Hodowca wedlug oswiadczenia:

1. wystawionegow .................. wdniu28.07. 1997 1.przez ....coovvveeiiiiieiiinn,
(K. 107/97: 67; takze zeznanie na K. 269/97: 158),
2. Wystawionegow ................... ,wdniu28.07. 1997 1. przez ........ccooevveevininnnn..

(K. 107/97: 69; takze zeznanie na K. 269/97: 158)

pozyczyt pasz¢ DKA Grower odpowiednio okoto dnia 10. 09. 1995 r. w ilosci 9 420 kg i dnia
18.09. 1995 1. w ilosci 9 600 kg.

Pasza pochodzaca z przedsigbiorstwa pozwanego budzita zastrzezenia hodowcy, w zwiaz-
ku z tym sktadat on ustne reklamacje u tegoz producenta (K. 107/97: 31, 42, 121; K. 269/97:
35, 137). Skutkiem zglaszania przez powoda wadliwosci paszy byta obecnos¢ na fermie le-
karzy weterynarii ..................... (o) ¢V A dziatajacych na zlecenie stro-
ny pozwanej. Wizyty, na okoliczno$¢ ktorych lekarze weterynarii sporzadzili notatki, miaty
miejsce w dniu 10. 08. 1 17. 08. 1995 r.( K. 107/97: 34, 35, 42, 49; K. 269/97: 5, 6). Podczas
jednej z nich, w dniu 17. 08. 1995 r., czyli w czwartym tygodniu chowu kurczat brojleréw
(K. 107/97: 35, 42, 49; K. 269/97: 6, 15, 35), pobrano probke paszy. Zgodnie z urzgdowym
protokotem Nr 16/1772/95 (K. 107/97: 46) pobrano cztery probki o nr 1772 z mieszanki DKA
Grower o numerze Wz 15/4976. Wedlug zapisu w wymienionym protokole jedna z tych prob
pozostata u hodowcy, jedna miata by¢ przekazana do PISIPAR W ...............ccoeiinnini, ,
a dwie probki przekazano do laboratorium pozwanego. Jak wskazuje adnotacja zawarta
w protokole, proba zostata pobrana z mieszanki paszowej dostarczonej dnia 04. 08. 1995 r.

Nadmieni¢ réwniez nalezy, ze w aktach sprawy znajduje si¢ tylko wynik badania paszy
wykonanego na zlecenie hodowcy z dnia 30. 08. 1995 1. W ....ooviiiiiiiiiiii e,
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W ottt — Protokot badania nr 764/95 z dnia 06. 09. 1995 r. (K. 107/97: 33,
269/97: 4). Ocena organoleptyczna badanej proby nie wykazata odstgpstw od normy. Analiza
laboratoryjna wykazata nastgpujaca zawartos¢ sktadnikow paszy:

— 06l kuchenna — 0.4 %,

—  wilokno surowe — 4,9%,

— biatko catkowite — 21,5%,

—  wapn — 1,48%,

— fosfor — 0,66%,

— thuszez surowy — 6,1%.

Ponadto stwierdzono, ze badana pasza charakteryzuje si¢ liczba kwasowa o wartosci
41,8 mg KOH/g. Nie wykryto natomiast aldehydu epihydrylowego. Jednak badanie to byto
niepelne, nie okreslono liczby nadtlenkowej. Nie stwierdzono takze, pomimo zasiedlenia
proby plesniami, toksycznych metabolitow grzybow (aflatoksyny B1, B2, G1, G2, ochratok-
syny oraz zaralenonu). W tym przypadku na uwagg zashuguje fakt, ze nie badano obecnosci
w paszy innych toksyn niz wymienione np. sterygmatocystyny, fumonizyny, fusarenonu,
toksyn z grupy trichotecenow).

Powodem sktadania reklamacji paszy przez strong powodowa byly niezadowalaja-
ce wyniki hodowlane w przedmiotowym stadzie kurczat. Powdd zarzucat Wytwérni Pasz
W ottt zla jako$¢ paszy na podstawie obserwowanych w stadzie objawow
klinicznych, a przede wszystkim stabych przyrostow masy ciata —ryc. 11 2 oraz K. 107/97:
31, 34, 46, 49, 121, 135; K. 269/97: 5, 28, 35, 48.
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Ryc. 2. Przyrost masy ciata kurczat brojlerow pochodzacych ze stada powoda
w porownaniu z krzywa przyrostu masy ciata kurczat
wedtug Instrukcji technicznej chowu kurczat migsnych Starbro shaker

Przedmiotowe stado znajdowato si¢ pod kontrolg lekarsko-weterynaryjng juz od pierw-
szego dnia chowu. W dniu wstawienia pisklat do obiektu produkcyjnego dr med. wet.
.................. sporzadzit na t¢ okolicznos¢ notatke, w ktdrej zawarto zapis, ze kurczgta sa
aktywne 1 ruchliwe, a wigc klinicznie zdrowe (K. 107/97: 70; K. 269/97: 149). Poza tym
zgodnie z notatka innego lek. wet. ........................ ptaki chetnie jadly paszg, charaktery-
zowaly si¢ jednak drobniejsza budowa i mniejsza masg ciata niz kurczeta wezesniej hodowa-
ne u powoda. Piskleta jednodniowe poddane zostaty badaniom laboratoryjnym w Katedrze
...................................... (K. 107/97: 73). U dostarczonych dnia 21. 07. 1995 r. pisklat
(4 sztuki) diagnostycznym badaniem anatomopatologicznym stwierdzono zapalenie pgpka
i woreczka zottkowego. Natomiast analiza bakteriologiczna Nr 11649/95 wykazata obfity
wzrost pateczek okreznicy (Escherichia coli) oraz Proteus vulgaris.

W tym miejscu nalezy zaznaczy¢, ze przeprowadzona w drugim tygodniu odchowu sek-
cja padlych sztuk nie wykazata objawdéw chorobowych (K. 107/97 — 35; K. 269/97: 6).

Podczas kolejnych wizyt dr .................. (K. 107/97 — 71; K. 269/97: 150) w dniach
07. 08. 1995 r. oraz 09. 08. 1995 r. stwierdzit klinicznie zréznicowanie masy ciata kurczat
w stadzie z przewagg osobnikéw ,,malych” — o nieproporcjonalnej, zbyt malej w stosun-
ku do wieku masie ciala. Kurczgta w trzecim tygodniu chowu charakteryzowaty si¢ apatia.
Obserwowano w tym czasie rowniez wzrost upadkow (K. 107/97 — 35, 57, 71; K. 269/97:
6, 150).

W dniu 08. 08. 1995 r. przekazano do badan laboratoryjnych we wspomnianej juz
Katedrze .......c.ooovvviviiiiiint. 5 sztuk ptakow (K. 107/97 — 73). Analiza wykazata
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u badanych kurczat kacheksje¢, wychudzenie i zahamowanie wzrostu. Natomiast w badaniu
bakteriologicznym (Nr A/12048/95) wykazano wzrost bakterii Salmonella.

Lek. wet. ooooviiiiiiiii, podczas wizyty w dniu 17. 08. 1995 r., ztozonej na zle-
cenie pozwanego, stwierdzil réwniez zréznicowanie masy ciata czterotygodniowego stada
i niewlasciwe opierzenie na glowie i szyjach ptakow (K. 107/97 — 35; K. 269/97: 6).

W piatym tygodniu tuczu obserwowano jeszcze zroznicowanie stada. Badanie sekcyjne
przeprowadzone w dniu 22. 08. 1995 r. wykazato u jednego z dziesi¢ciu poddanych analizie
kurczat kolibakterioze, a u dwdch sztuk niezyt jelit (K. 107/97 — 72; K. 269/97: 152).

Badanie anatomopatologiczne ptakéw dostarczonych w dniu 28. 08. 1995 r. wykonane
w wymienionej uprzednio katedrze wykazato zwyrodnienie thuszczowe watroby i nerek oraz
naloty widknika na btonach surowiczych. Analiza bakteriologiczng potwierdzona zostata
diagnozadr. ...................... o wystapieniu w stadzie kolibakteriozy — obfity wzrost pate-
czek E. coli (K. 107/97 — 73).

Kurczeta brojlery pochodzace ze spornego stada zostaty poddane szczepieniom przeciw-
ko chorobie Gumboro oraz pomorowi rzekomemu (K. 107/97: 34, 70; K. 269/97: 5, 149).
Zastosowano rowniez wedlug zalecen lekarza opiekujacego si¢ fermg powoda leczenie pre-
paratami: Enrobioflox, Flumesol, witaminy B-complex i AD,E oraz Poultry-Lyte (K. 107/97:
34, 35,70, 72; K. 269/97: 5, 6, 149, 152).

Szczegdlnie istotnym dla analizowanej sprawy jest fakt, ze przez caty okres skarmiania

paszy pochodzacej z Wytwdrni Pasz w ......................... ptaki nie wykazywaty apetytu,
rozsypywaly mieszanke, ,.chgtniej jadly stome niz pasze¢” (K. 107/97: 121), ale po rozpo-
czeciu skarmiania mieszankg pochodzaca z innej wytworni w .................. zaobserwo-

wano gwattowny wzrost spozycia paszy (K. 107/97: 72; K. 269/97: 48, 152). Zmiana kar-
my przyczynila si¢ rowniez do zdecydowanej poprawy sytuacji zdrowotnej w stadzie oraz
zwigkszenia przyrostow masy ciata kurczat. Niemniej jednak w trakcie tuczu padto ogotem
1 zostalo wybrakowanych 2 558 sztuk, co stanowi 16,8% stada poczatkowego (K. 107/97:
57; K. 269/97: 153, 155). Nalezy réwniez przy tym zauwazy¢, ze wzrost upadkdw wystapit
w trzecim tygodniu odchowu, natomiast wzrost krzywej smiertelnosci przedstawiony naryc. 1
w sz6stym i dziewiatym tygodniu tuczu nie wynika bezposrednio ze zwigkszonych upadkow
kurczat, ale z prowadzonej wowczas selekcji ptakdéw 1 brakowania.

Tucz spornego stada zostat przedtuzony i trwat ponad 10 tygodni, a nie jak oswiadcza
powad 9,5 tygodnia (K. 107/97: 121). Zgodnie z rachunkami sprzedazy ptakow ostatnie kur-
czeta zostaty przekazane w dniu 30. 09. 1995 r., cho¢ wpisy w karcie odchowu zakonczono
na dniu 23. 09. 1995 r. (K. 107/97: 57; K. 269/97:155).

Hodowca o$wiadcza, ze sprzedal kurczgta rzezne o tacznej masie 23 261 kg (K. 269/97:
128). Dowodem na sprzedaz hodowanych kurczat sg rachunki wystawione przez powoda:

1 rachunek nr 15 z dnia 27. 09. 1995 r. wystawiony dla .........................o.

(K. 269/97: 128),

2 rachunek nr 16 z dnia 28. 09. 1995 r. wystawiony dla ......................o.l.

(K. 1.C 269/97: 129),

3 rachunek nr 17 z dnia 30. 09. 1995 r. wystawiony dla .....................ool.

(K. 269/97: 130),

4 rachunek nr 18 z dnia 30. 09. 1995 r. wystawiony dla ......................ol.

(K. 269/97: 131).

Srednia masa ciata na koniec tuczu wynosita 1,84 kg (K. 107/97: 59, 121). Na ryc. 2
przedstawiono, w oparciu o zapisy hodowcy, przyrosty masy ciala w trakcie odchowu.
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Sprawa niewatpliwie sporna i wymagajaca szczegotowego wyjasnienia w niniejszej opinii
jest jakos$¢ paszy pochodzacej z wytwdrni pozwanego. Strona powodowa zarzuca producen-
towi dostarczanie mieszanek paszowych ztej jakosci. Kwestionuje jako$¢ mieszanek rodzaju
DKA Starter oraz DKA Grower zakupionych w okresie od 20. 07. do 10. 08. 1995 r. (trzy
dostawy). Nie analizujac przyczyn opodznienia wizyt reklamacyjnych pomimo zglaszania
uwag przez hodowce juz w momencie skarmiania paszy typu Starter, nalezy stwierdzi¢, ze
w aktach sprawy znajduje si¢ tylko jeden wynik badania tylko jednej partii paszy — pochodza-
cej z dostawy w dniu 04. 08. 1995 r. Ponadto nalezy doda¢, ze nie jest to kompleksowe ba-
danie paszy, wykonywane zwyczajowo przy sprawach o reklamacjg¢. Program badan petnych
okreslony w Polskiej Normie PN-R-64791 Wymagania i badania mikrobiologiczne pasz,
ustanowionej przez Polski Komitet Normalizacyjny dnia 30 grudnia 1994 r., obejmuje:

1 oznaczenie ogolnej liczby bakterii tlenowych, mezofilnych,
wykrywanie obecnosci pateczek z rodzaju Salmonella,
wykrywanie obecnosci beztlenowych laseczek przetrwalnikujacych,
oznaczanie ogoélnej liczby grzybow,
wykrywanie innych drobnoustrojéw chorobotworczych.

Takze badania chemiczne mozna bytoby poszerzy¢ o kilka istotnych sktadnikow paszy,
jak chociazby zawarto$¢ witamin i mikroelementéw, oraz o oznaczenie strawnosci paszy.
Niemniej jednak wiadomym jest, ze hodowcy ze wzgleddw oszczednosciowych zawsze
ograniczaja liczbe analiz. Obecnie jednakze nie istnieje mozliwos¢ poddania préb ponow-
nym i dodatkowym badaniom. Zatem, na podstawie tak skromnego materialu dowodowego
trudno wypowiedziec si¢ jednoznacznie o jakosci wszystkich skarmianych spornych miesza-
nek. Niemniej jednak tylko te wykonane badania przekazanej przez powoda proby wykaza-
ly wady fizyczne analizowanej mieszanki DKA Grower, skarmianej w czwartym tygodniu
odchowu.

Jedna z kwestii watpliwych, wskazanych juz w orzeczeniu dotaczonym do sprawozdania
z przeprowadzanego w Zaktadzie Higieny Weterynaryjnej w ................ badania, jest ja-
ko$¢ uzytej do produkcji mieszanki frakcji thuszczowej. Uzyskany wynik (liczba kwasowa
o wartosci 41,8 mg KOH/g) sugeruje proces utleniania paszy Grower.

Nathluszczanie mieszanek paszowych umozliwia zwigkszenie ich wartosci energetycznej.
Thuszeze sa jednak najmniej stabilnym sktadnikiem paszy, gdyz tatwo ulegaja utlenieniu.
Produkty oksydacji lipidéw nie tylko obnizaja wartos¢ pokarmowaq pasz, ale oddziatywaja
réwniez szkodliwie na organizm zwierzat. Produkty oksydacji stanowig nie tylko niepet-
nowartosciowy zamiennik thiszczu, znamiennie obnizajac walory biologiczno-odzywcze
paszy, ale sg sktadnikami toksycznymi, ktére oddzialywajq zdecydowanie patogennie na or-
ganizmy zwierzece.

Badania dotyczace zawarto$ci utlenionego thuszczu wykazaty, ze odpowiednia ilo$¢ an-
tyoksydantow nie dopuszcza do wystapienia zaburzen zdrowotnych i obnizenia efektow od-
chowu ptakéw. Wyniki do§wiadczen z ostatnich lat dowodza jednak, ze produkty utleniania
thuszczu pasz obnizaja przyrosty masy ciata ptakéw, prowadza do uszkodzenia komodrek wa-
trobowych, zaniku metabolicznych komoérek nabtonkowych jelit oraz zaburzen w mechani-
zmach odpornosciowych btony sluzowej przewodu pokarmowego.

W prowadzonych przez prof. dr. hab. Andrzeja Koncickiego i wspotautoréw badaniach
wplywu zywienia mieszankami natluszczonymi tluszczem o zréznicowanej liczbie nad-
tlenkowej na biologiczne reakcje indykow stwierdzono, ze utleniony tluszcz w skarmia-
nej mieszance statystycznie znamiennie obnizal tempo wzrostu ptakéw. Ponadto badaniem
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makroskopowym i mikroskopowym narzadéw wewngetrznych stwierdzono, ze czgstotliwosé
i natgzenie zmian morfologicznych bylo zréznicowane w zaleznosci od zawartosci nadtlen-
kéw lipidowych w diecie. Niemniej jednak juz przy niewielkim stopniu utlenienia thuszczu
pojawialy si¢ u badanych ptakéw zmiany, ktore wystgpowaly gtownie w watrobie, w ner-
kach i w mig$niach poprzecznie prazkowanych. Nasilaly si¢ wraz z dawka utlenionego ttusz-
czu. Byly wyrazne (szczegdlnie zaburzenia w krazeniu i zmiany wsteczne) przy obecnosci
w diecie thuszczu o liczbie nadtlenkowej 50 mEq O,/kg. Badaniem ultrastrukturalnym watro-
by wykazano zmiany o charakterze uszkadzajacym (defragmentacje, rozrzedzenie macierzy
mitochondrialnej i rozpad grzebieni mitochondrialnych).

Kolejnym uchybieniem stwierdzonym badaniem laboratoryjnym paszy jest nieprawidlo-
wa, zawyzona, zawarto$¢ oznaczonych makroelementow — wapnia i1 fosforu. Udzial tych
makroelementdw w mieszankach paszowych wyliczany jest zawsze rownoczesnie, gdyz wy-
wierajg one wpltyw zywieniowy w ukladzie wzajemnego oddzialywania na siebie.

Wapn jest sktadnikiem mineralnym wystgpujacym w organizmach ptakéw w najwick-
szych ilosciach, a zapotrzebowanie kurczat na ten pierwiastek w okresie wzrostu jest sto-
sunkowe duze. Poza tym, ze najwigksza ilo§¢ wapnia wystgpuje w kosciach, odgrywa on
réwniez bardzo wazng rol¢ w regulacji licznych funkcji komorkowych: nerwowych, mig-
$niowych czy hormonalnych. Wapn jest wchianiany w dwunastnicy i jelicie czczym, jednak
istnieje kilka czynnikéw wplywajacych na wspotczynnik wehtaniania jelitowego:

— stezenie wapnia w pokarmie — im wigksze jest jego stezenie w pokarmie, tym mniej-

szy stopien wchlaniania i odwrotnie;

— obecno$¢ niektdrych skladnikdw paszy moze utrudniaé i obniza¢ wchlanianie —
np. szczawianow i fitynianow, wyzszych kwasow thuszczowych;

— niedobor witaminy D, obniza absorpcjg jelitowa wapnia;

— stan fizjologiczny ptakéw — wykorzystanie wapnia pokarmowego wynosi $rednio
60% w fazie szybkiego wzrostu miodych kurczat (tj. do 7 tygodnia) i zmniejsza si¢
nastgpnie do poziomu okoto 50%.

W przypadku nadmiaru wapnia w plazmie (hiperkalcemia) zwiazanego ze spozyciem po-
karmu bogatego w ten makroelement uruchamiane zostaja w organizmie ptakéw hormonalne
mechanizmy regulujace. Hiperkalcemia dziala na parathormon (PTH) — hormon pochodzacy
z gruczoldow przytarczycowych w ten sposéb, ze PTH obniza poziom wapnia z osocza przez
zwigkszong sekrecj¢ nerkowa i obniza zawarto$¢ aktywnej witaminy D,. Ponadto zawyzone
wartos$ci wapnia powoduja sekrecje kalcytoniny (CT) — hormonu, ktéry hamuje osteolize
i zwigksza wydalanie nerkowe nie tylko samego wapnia, ale rowniez zwigkszone wydalanie
fosforanow, sodu, magnezu, potasu.

Zapotrzebowanie na wapn obejmuje zapotrzebowanie bytowe i produkcyjne, jednakze
zapotrzebowanie bytowe u ptakéw rosngcych jest niewielkie. U zwierzat w okresie wzrostu
zapotrzebowanie na wapn jest state i jest ono funkcja tempa wzrostu. Normy zywienia drobiu
okreslity udziat tego sktadnika w 1 kg paszy o zawartosci 88% suchej masy w zaleznosci
od wieku hodowanych kurczat. Dla I okresu tuczu (1-21 dzien odchowu) okreslono udziat
w paszy na 0,90-0,97 %, w II okresie (22—49 dzien): 0,89—0,94%, a w III okresie (od 50
dnia): 0,81-0,94%.

Fosfor réwniez odgrywa rol¢ jako element strukturalny i bierze udzial w réznych reak-
cjach komdrkowych. Pomimo ze jest on obecny w §ladowych ilosciach w osoczu krwi, bierze
udziat w utrzymaniu statego pH krwi. Wchodzi w sktad kwaséw nukleinowych, uczestniczy
W przenoszeniu energii i informacji do wnetrza komoérek. Pierwiastek ten wchianiany jest



182 Jozef Szarek

w jelicie cienkim w postaci fosforanow, a absorpcja jest stymulowana przez witaming D..
Fosfor moze pochodzi¢ z soli mineralnych i jest to posta¢ tatwo dostgpna lub ze zwiazkéw
organicznych znajdujacych si¢ w paszy. Réwnowaga fosforu w organizmie jest regulowana
na poziomie kosci i nerek pod wptywem wspomnianego juz PTH.

Zapotrzebowanie na ten makroelement, podobnie jak i wapnia, zwiazane jest przede
wszystkim z produkcja. Mlode osobniki w okresie wzrostu musza otrzyma¢ w pokarmie
ilo$¢ fosforu niezbedna do procesow syntezy. Stwierdzono, ze tempo wzrostu ma tendencje
do niewielkiego, ale statystycznie znaczacego zwigkszania wraz ze zwigkszonym pobraniem
fosforu. Jak juz wspomniano, fosfor wspdtdziata z wapniem i witaming D,. Pomigdzy wap-
niem i fosforem musi by¢ zachowana odpowiednia proporcja. Zwykle u rosnacych ptakéw
stosunek ten powinien wynosi¢ 2:1, tzn. ze na kazde dwie cz¢$ci wapnia musi by¢ dostar-
czona jedna czg$¢ fosforu. Ponadto, eksperymentalnie dowiedziono, ze wobec tej samej ilo-
$ci fosforu, ponizej zapotrzebowania, wzrost ptakow bedzie mniej opdzniony, jesli stosunek
wapn—fosfor w paszy bedzie wynosit 2, niz jezeli bedzie wigkszy niz 2. Oznacza to, ze nad-
mierna podaz wapnia w paszy utrudnia przyswajanie fosforu, a nadmiar fosforu powoduje
zwigkszone zapotrzebowanie na wapn. Udziat fosforu ogdlnego i przyswajalnego w paszy
okreslony przez Normy zywienia drobiu wynosi odpowiednio w I okresie odchowu: 0,63—
0,68% 1 0,41-0,45%, w II okresie: 0,61-0,65% 1 0,38-0,41%, a w III okresie: 0,61-0,65%
10,36-0,39%.

Analizujac wyniki badania paszy dolaczone do akt sprawy, nalezy stwierdzi¢, ze warto-
$ci wapnia — 1,48% i fosforu — 0,66%, biorac z zatozenia, ze dotycza one paszy skarmianej
w II okresie tuczu, przekraczajg przytoczone powyzej normy. Dotyczy to zwlaszcza zawar-
tosci wapnia, ktora przekracza maksymalng granicg o 0,54% (powinno by¢ maksymalnie do
0,94%, a wykazano 1,48%), a wigc poréwnujac oznaczona wartosé (1,48%) do obowiazuja-
cej normy (0,94%) otrzymujemy zaburzenie wielkosci o 57,4%.

Natomiast stosunek wapnia do fosforu w rozwazanej paszy wynosit 2,24 — odbiegat wigc
od normy o 0,24, czyli o 12%.

Poréwnujac takze stwierdzong badaniami paszy zawartos¢ wtokna — 4,9% z wartosciami
zalecanymi przez normy — do 4% w II i III okresie odchowu, nalezy zauwazy¢, ze ana-
lizowana pasza charakteryzowata si¢ podwyzszonymi parametrami, o 0,9%, co stanowi
w stosunku do wspomnianej normy zaburzenie rz¢du 22,5%. Nalezy zaznaczy¢, ze pasze
o matej zawartosci widkna surowego i odpowiedniej strukturze pobierane sg przez zwierzgta
w wiekszych ilosciach. Skarmianie pasz o wigkszej zawartosci witokna prowadzi do szybsze-
go wypelnienia zoladka i wczesniejszego pojawienia si¢ uczucia sytosci, przez co pobieranie
pasz zmniejsza sig.

Innym badanym skladnikiem paszy byto biatko, stwierdzone w ilosci 21,5%. Biatko
stanowi sktadnik budulcowy organizmu oraz czynnik energetyczny. Reguluje cisnienie
osmotyczne w komorkach i plynach ustrojowych, przenoszac tlen. Bierze udziat w dziataniu
kwasowo-zasadowym systemu buforowego oraz funkcjonowaniu mechanizméw immuno-
logicznych. Podstawowym sktadnikiem biatka sa aminokwasy, ktére decyduja o wartosci
biatka i stanowig konicowy produkt jego trawienia.

Na zapotrzebowanie rosnagcych ptakoéw na bialko maja wptyw czynniki fizjologiczne
zwiazane z wielkoS$cia jego syntezy przez organizm, a wigc wiek, ple¢ i cechy genetyczne
oraz czynniki zywieniowe, zwlaszcza sktad aminokwasowy biatka i koncentracja energii.
Zapotrzebowanie na biatko jest wyzsze (w stosunku do masy ciala zwierzgcia) we wcze-
$niejszym okresie wzrostu, a nastepnie obniza si¢ — w zwigzku z tym zaleca si¢ stopniowe
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obnizanie poziomu biatka w miar¢ wzrostu kurczat. Niemniej jednak badania nad zjawiskiem
kompensacji wzrostu doprowadzily do stwierdzenia, ze u niektérych zwierzat ogranicze-
nie wielkosci przyrostdéw we wczesnym okresie tuczu poprzez skape zywienie nie wptywa
ujemnie na koncowe wyniki, gdyz w poézniejszym okresie obfitszego zywienia zwierzeta te
przyrastaja szybciej i odktadajg wigcej biatka niz zywione przez caly czas zgodnie z zapo-
trzebowaniem.

Stwierdzone badaniami wartosci biatka (21,5%) sa wyzsze niz zakladaja to Normy, gdyz
w I okresie tuczu zaleca si¢ stosowanie paszy z zawartoscig biatka ogoélnego w granicach
20,5-22,4%, w II okresie: 19,0-20,0%, a w III okresie tuczu: 17,5-19,0%. Tak, wigc w mie-
szance paszowej stwierdzono nadmiar biatka, w stosunku do normy o 7,5%. Biegli wyjasnia-
ja, ze nadmiar biatka wywotuje biegunki pokarmowe, znamiennie sprzyja namnazaniu si¢
pateczek okr¢znicy w jelitach, jest przyczyng zahamowania wzrostu, a przy rownoczesnym
braku witaminy A prowadzi do wystgpowania skazy moczanowej.

Sprawa wymagajaca wyjasnienia jest rowniez stwierdzona probg termostatowa obec-
no$¢ w paszy grzybodw — plesni. Przytaczana juz norma PN-R-64791 nakazuje wykonanie
oznaczenia ogdlnej liczby grzybdw polegajacego na posiewie okreslonej ilosci probki i jej
dziesietnych rozcienczen, inkubacji i policzeniu morfologicznie typowych kolonii oraz ob-
liczeniu liczby grzybdéw w 1 g badanego materiatu. Norma okresla, ze dopuszczalna ogdlna
liczba grzybow w surowcach roslinnych i mieszankach paszowych nie powinna przekraczac
200 000 w 1 g. Pasze zawierajace wigcksza ilo$¢ grzybdw uznawane sg za niecodpowiadajace
kryteriom jakosci zdrowotnej. W przypadku nadmiernego rozwoju grzybow i przekroczenia
przyjetych limitéw wzrasta prawdopodobienstwo pojawienia si¢ toksycznych metabolitow
grzyba, a mianowicie mikotoksyn. W przedmiotowej sprawie nie wykonano badan zgod-
nie z zasadami wskazanymi przez Polska Normg, co utrudnia interpretacj¢ jakosci paszy
pod wzgledem zawartosci ilosci i rodzaju grzybow. Wykonano natomiast analizy na zawar-
tos¢ niektorych mikotoksyn — aflatoksyn, ochratoksyny i zaralenonu — nie stwierdzono ich
w badanej probie.

Nalezy wyjasnié, ze grzyby plesniowe sg organizmami wszechobecnymi w caltym §wiecie
ozywionym. Wystepuja naturalnie w surowcach paszowych, szczegélnie pochodzenia ro$lin-
nego. Rozwijaja si¢ w warunkach polowych oraz w czasie sktadowania komponentow pa-
szowych, w warunkach magazynowych. Najczesciej izolowanymi z pasz sa grzyby z rodzaju
Aspergillus, Penicillium 1 Fusarium. Rozwdj grzyboéw plesniowych wptywa niekorzystnie
na warto$¢ pokarmowa pasz. ,,Sple$niate” sktadniki mieszanek paszowych moga obnizaé
efekty produkcyjne lub w skrajnych przypadkach wywolywac stany chorobowe. Plesnie me-
tabolizuja sktadniki pokarmowe i wykorzystuja je do wlasnego wzrostu. W sprzyjajacych
warunkach toksynotwoércze grzyby moga wytwarza¢ metabolity, ktére po spozyciu przez
zwierzgta moga wlasnie powodowaé choroby zwane mikotoksykozami. Obok plesni z ro-
dzaju Aspergillus i Penicillium wytwarzajacych najczesciej stwierdzane mikotoksyny — afla-
toksyny, ochratoksyng i zaralenon, o wiele bardziej rozpowszechnione sa grzyby z rodzaju
Fusarium, ktorych metabolity nazywane sa fumonizynami, badan w kierunku ich obecnosci
jednak nie wykonano. Metabolity te nie wywoluja specyficznych objawdw chorobowych, ale
sg dla ptakow silnie toksyczne. Moga powodowac wystapienie biegunki, spadek masy ciata
nawet o 20%, zmniejszenie wykorzystania paszy oraz upadki. Ponadto wykazano, ze miko-
toksyny te dzialaja supresyjnie na organizm zwierzgcia. Na ich obecno$¢ reaguja zwierzeta
o szybkiej przemianie materii i szybkim tempie wzrostu, w tym wilasnie kurczeta brojlery.
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Warto réwniez dodaé, ze mikotoksyny wykazuja zdolnos¢ kumulacji, a ich dziatanie moze
ujawniac si¢ po kilku dniach od spozycia skazonej nimi paszy.

Ilo$¢ pobieranej paszy (apetyt) zalezy gtéwnie od wielkosci zwierzecia i jego potrzeb
fizjologicznych. Na apetyt wplywaja takze smakowitos¢, sktad i fizyczna forma paszy, straw-
nos¢ i zawarto$¢ w niej energii, sposob zywienia i warunki utrzymania. Znaczny wplyw na
pobieranie paszy ma jednak stan fizjologiczny organizmu.

Podsumowujac powyzsze analizy odnosnie pasz, nalezy podkresli¢, ze jako$¢ paszy oraz
jej warto$¢ odzywcza zalezy od ilosci i jakosci sktadnikow pokarmowych w jednostce, a tak-
ze od stopnia ich strawnosci. Za pomoca analiz chemicznych mozna ustali¢ zawarto$¢ w kar-
mie wody i suchej masy, w ktérej z kolei okresla sig¢ ilos¢ biatka, weglowodandw, thuszczow,
witamin, makro- i mikroelementdw oraz antymetabolitow — substancji antyzywieniowych
mogacych wptywac na strawno$¢ lub absorpcje¢ sktadnikéw pokarmowych, zmieniajacych
tym samym liczb¢ przyswajalnych dla zwierzat sktadnikow paszy, mogacych wywotywac
dziatanie farmakologiczne, a nawet toksyczne. Istotna jest zatem nie tylko liczba, ale réwniez
jakos$¢ substancji odzywczych oraz zanieczyszczenia bakteryjne i grzybicze pasz. W przed-
miotowej sprawie — niemalze wszystkie poddane analizie laboratoryjnej parametry nie od-
powiadaty przyjetym za optymalne normom. Swiadczy to o bledach w technologii produkcji
lub magazynowaniu mieszanek paszowych powodujacych obarczenie wada fizyczna badane;j
paszy. Na uwagge zastuguje w tym miejscu fakt, ze w stosunku do sposobu przechowywania
mieszanki paszowej w aktach sprawy nie znajdujemy zastrzezen. Nalezy tez nadmienié, ze
dotaczony do akt sprawy wynik badania laboratoryjnego nie potwierdza, ale rowniez nie
wyklucza ztej jakosci pasz skarmianych przez sporne stado w okresie wczesniejszym i poz-
niejszym (pozostate trzy dostawy). Natomiast obserwowany w stadzie brak przyrostow masy
ciata kurczat, jako proba biologiczna, wskazuje jednak na zywienie niedoborowe stada.

Poziom ekonomiki produkcji w hodowli brojlerdw kurzych — przyrost masy ciata — zale-
zy nie tylko od ilosci i jako$ci sktadnikow odzywczych, ale rowniez od jakosci zdrowotnej
materiatu hodowlanego. Kliniczna ocena pisklat po wylegu powinna naleze¢ do obowiazkéw
lekarza weterynarii i nie zawsze, zwlaszcza gdy jako$¢ zdrowotna wstawionych kurczat nie
budzi zastrzezen, zleca on przekazanie pisklat ,,jednodniowych” do badania laboratoryjne-
go. Niemniej jednak standardowe, najczg¢sciej wykonywane badania anatomopatologiczne i
mikrobiologiczne, moga ujawni¢ wady fizyczne dyskwalifikujace ptaki jako materiat prze-
znaczony na tucz, np. zakazenia bakteriami z rodzaju Salmonella. Nalezy réwniez pamigtac,
ze lekarz weterynarii opiekujacy si¢ ferma nie ma mozliwosci dokonania klinicznej oceny
pisklat bezposrednio po wylegu. Czynig to przewaznie brakarze w zaktadzie wylggowym,
jednakze zdarza sig, ze selekcja ogranicza si¢ do usunigcia pisklat martwych i wyraznie
uszkodzonych. W przedmiotowej sprawie wykonano badanie pisklat ,,jednodniowych”, po-
mimo ze jakos$¢ zdrowotna wstawionego stada kurczat nie budzila zastrzezen opiekujacego
si¢ fermga lekarza. Badaniem tym stwierdzono zapalenie pgpka i woreczka zéttkowego. Jest
to wada w technice legu, spowodowana zaktoceniami termicznymi lub wilgotnosciowymi
w trakcie embriogenezy, a szczegdlnie w okresie zmiany oddychania z ptodowego na ptucne.
Dochodzi wéwczas do uszkodzenia naczynia pgpkowego i wystepuje caly szereg nieprawi-
dlowosci, ktére doprowadzaja do opdznienia wyschnigcia lub odcigcia pgpowiny. Prowadzi
to w konsekwencji do bezposredniego narazenia na zakazenie przez naczynia pgpkowe flora
bakteryjng w chwili wylggu.
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W patogenezie zapalenia pgpka i woreczka zottkowego, jednostki chorobowej decydu-
jaco mogacej wplynaé na jako$¢ pisklat, gtowna role odgrywa rodzaj bakterii, ktore dostaja
si¢ do krwiobiegu kurczat. Higiena procesu lggu rzutuje na pisklgta, ktore wypadly z natu-
ralnej synchronizacji lggu, opuszczajace skorupe ze zle zagojonym pepkiem. Nalezy zazna-
czy¢, ze kurczeta pochodzace z prawidlowo przebiegajacego legu kluja si¢ z odcieta pepo-
wina, pelnym zrostem powlok brzusznych i na tyle zagojonym pe¢pkiem, aby uniemozliwié
kontakt z zanieczyszczonym srodowiskiem komory klujnikowej. Trzeba réwniez dodaé, ze
w sztucznej inkubacji okoto 0,5% zarodkéw nigdy ,,na czas nie zdazy” prawidtowo odciac
pepowiny i wygoié pepek. Te piskleta powinny by¢ wybrakowane w momencie wyjmowania
z inkubatora wraz z innymi brakami. W Polsce zwyczajowo dopuszcza si¢ do chowu nawet
do 2% pisklat z ta wada. Wiadomym jest takze, ze jesli liczba padtych pisklat w pierwszych
3 dniach po wylegu nie przekracza 1%, a cale stado ma wyglad zdrowy, to orientacyjna
sekcja padtych sztuk moze niczego nie wnosi¢, bowiem do badania bierze si¢ wspomniane
0,5%, co zapewne miato miejsce w analizowanym stadzie.

Woreczek zéttkowy nie zawsze jest jatowy, moze znajdowacé si¢ w nim fizjologiczna flora
bakteryjna, ktéra zasiedla pdzniej przewdd pokarmowy. Ewentualna izolacja w badaniach
laboratoryjnych bakterii, najcz¢sciej E. coli nie ma znaczenia patologicznego, jednak gdy
dochodzi do obnizenia odpornosci, moga uaktywnia¢ si¢ ich wlasciwosci chorobotworcze.
Tres¢ woreczka zottkowego zawiera oprocz zapasu wody i substancji odzywczych réwniez
immunoglobuliny. Przeciwciata te pochodza m.in. z ukierunkowanych szczepien niosek
i musza by¢ prawidlowo wchloniete przed zarosnigciem kanatu zéttkowo-jelitowego. Wszel-
kie stany zapalne woreczka zo6ltkowego uniemozliwiaja nabycie odpornosci biernej i pozba-
wiaja ptaki odpornosci przez pierwsze 3 tygodnie tuczu.

Sama choroba o nazwie zapalenie pgpka i woreczka zéttkowego jest tatwa do rozpo-
znania. Zakazone piskleta padaja w réznym okresie wylegu, ale smiertelnos¢ rozpoczyna
si¢ bardzo wczesnie, jeszcze w komorach lggowych, magazynie lub w transporcie. Choroba
moze ciagnac si¢ w stadzie do 10—14 dni. Nie wszystkie pisklgta maja wyglad chorych i po
wstawieniu ich do kurnika pierwsze objawy chorobowe moga by¢ niezauwazone. Po kilku-
nastu godzinach stado zaczyna si¢ réznicowaé. Do najwazniejszych objawow klinicznych
nalezy brak ruchliwo$ci i zywotnosci, ocigzato$é, sennosé, odstawanie od stada, mniejsze
pragnienie i apetyt. Piskleta $pia w pozycji stojacej, czesto z rozstawionymi nogami i po-
wigkszonym i bolesnym brzuszkiem. W miejscu pgpka widoczny jest obrzgk, zaczerwienie-
nie i szary strup wielkos$ci grochu, utworzony ze $ladéw pgpowiny, krwi oraz zbyt wczesnie
zacisnigtego przez powloki brzuszne woreczka zottkowego. Piskleta nie przybieraja na ma-
sie, a biegunka moze by¢ mierna — kal ma barwe brazowa. Zwtoki padtych ptakdéw sa drobne,
zawsze brudne z cechami szybkiego rozktadu gnilnego. Podane znamiona sa bardzo tatwo
zauwazalne przez lekarza weterynarii opiekujacego si¢ stadem, niemozliwe do przeoczenia.

W przedmiotowej sprawie mozna domniemaé¢ z bardzo duzym prawdopodobien-
stwem, ze badanie anatomopatologiczne wykonane w laboratorium Akademii Rolniczej
Wi, dotyczyto wspomnianego uprzednio odsetka pisklat, (tj. 0,5%), ktore
nie zostaly wybrakowane w zaktadzie wylggowym, a padly albo juz w trakcie transportu,
albo krotko po wstawieniu ptakéw do obiektu produkcyjnego. Nie rzutowaty wiec ujemnie
na przebieg chowu. Tezg¢ t¢ potwierdzaja spostrzezenia dr. wet. opiekujacego si¢ stadem.
Wtasnie zgodnie z o$wiadczeniami dr. ......................... , poza nielicznymi upadkami
(a wigc tzw. pojedynczymi), pozostala czg$¢ stada kurczat brojleréw byla ruchliwa
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i zywotna, jako$¢ zdrowotna nie budzila zastrzezen. Tak wigc nalezy uznaé, ze stado nie byto
dotknigte choroba zapalenia pgpka i woreczka zéttkowego.

Innym badaniem laboratoryjnym stwierdzono w posiewach bakteriologicznych u kur-
czat trzytygodniowych obecnos¢ bakterii z rodzaju Salmonella w dwdch probach na pigé
badanych. Nie okreslono jednak gatunku tych bakterii. Zakazenie pateczkami Salmonella
oraz nosicielstwo u drobiu jest dos¢ powszechne. Zwlaszcza dotyczy to drobnoustrojow
wymienionej rodziny charakteryzujacych si¢ serotypowo brakiem inwazyjnosci. Zakazone
zwierzeta, nie tylko ptaki, sg siewcami stale zanieczyszczajacymi karme wodg i srodowisko
hali produkcyjnej. Poczynajac od lat osiemdziesiatych ubiegtego stulecia, za salmonellozy
kurczat odpowiedzialna jest Sa/monella Enteritidis. Zakazenie tymi bakteriami wsrdd pta-
kéw czegsto ma przebieg utajony lub bezobjawowy, dlatego ostateczne rozpoznanie powinno
by¢ potwierdzone izolacja oraz identyfikacja czynnika zakaznego. Pierwotnym jednak re-
zerwuarem pateczek Salmonella sa zwierzgta gospodarskie i1 dzikie. Rozprzestrzenianiu si¢
zakazen u drobiu sprzyja koncentracja duzej liczby osobnikéw na stosunkowo matej prze-
strzeni w kurnikach ulatwiajaca bezposrednie kontakty migdzy osobnikami. Do czynnikow
ulatwiajacych zakazenia i bedacych bezposrednia przyczyna powstania zakazen w stadach
drobiu jest pasza, a zwlaszcza maczki paszowe pochodzenia zwierzecego. Badania wykona-

ne w latach 1992-1997 w ZHW w .................. wskazuja, ze 2,94% probek mieszanek
paszowych zanieczyszczonych bylo pateczka Salmonella. Natomiast analizy prowadzone
w latach 1991-1996 w innym ZHW W .................... wykazaty obecnos¢ tych bakterii

w najwigkszej liczbie z badanych préb pochodzacych z koncentratéw biatkowo-thuszezo-
wych. Istnieje 65 grup salmonelli i ponad 25 000 gatunkéw i nadal opisywane sa nowe jesz-
cze niesklasyfikowane. Dla celow praktycznych przyjeto podziat oparty na patogennosci:

— serotypy specyficzne dla drobiu (S. gallinarum i S. pullorum) nie wywolujace zakazen

u ludzi,

— serotypy niespecyficzne dla ptakdw, ale patogenne dla ptakow i dla ludzi (S. Enteriti-

dis i S. Typhimurium),

— niespecyficzne gatunkowo i niepatogenne dla ptakéw i ludzi.

Ze wzgledu na serotyp stwierdzony podczas zakazenia, a takze biorac pod uwage wiek i ga-
tunek ptakéw, obserwuje si¢ rézne objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne.

Istotnym jest jednak, ze w pierwszym z badan bakteriologicznych materiatu biologiczne-
2o nie stwierdzono obecnosci pateczek Salmonella, dlatego mozna przypuszczaé, ze zaka-
zenie mialo miejsce w trakcie tuczu. Jednakze infekcja ta nie mogla mieé istotnego wptywu
na obraz kliniczny stada. Nie stwierdzono w stadzie ptakéw znamiennych objawéw choro-
bowych dla omawianej jednostki. Natomiast wyraznie zaznaczonym odstgpstwem od normy
byta kolibakterioza, potwierdzona przez izolacj¢ pateczek okreznicy (Escherichia coli) ba-
daniem laboratoryjnym.

Pateczki okr¢znicy reprezentuja olbrzymia liczbe szczepéw wchodzacych w sktad nor-
malnej, fizjologicznej flory bakteryjnej przewodu pokarmowego, nie tylko drobiu. E. coli
zasiedlaja jelita bezposrednio w momencie resorpcji woreczka zéttkowego i przebywaja
w nich przez caty okres zycia osobniczego. Niemniej jednak E. coli moze by¢ przyczyna
jednostki chorobowej o istotnym znaczeniu. O przebiegu klinicznym kolibakteriozy ptakdw,
o nasileniu objawdw, stopniu inwazji organizmu i rokowaniu decyduje zesp6t czynnikow wi-
rulencji zarazka, stan odpornosci kurczecia, na ktorej jakos¢ znaczacy wpltyw wywieraja tzw.
czynniki stresu srodowiskowego. Szereg czynnikéw zewnetrznych moze wptyna¢ wigc na
zaburzenie rownowagi flory jelitowej, prowadzac do namnazania si¢ szczepdw patogennych
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E. coli odpowiedzialnych za rozw6j mniejszych lub uogélnionych proceséow chorobowych.
Chorobotworcze szczepy E. coli powodujace rozwoj schorzen okreslane sa jako APEC (Avian
Pathogenic Escherichia Coli). APEC wywoluja stany zapalne workéw powietrznych, worka
osierdziowego, posocznice i sg czgsto przyczyna strat ekonomicznych w hodowli drobiu.
Zakazenie ptakow patogennymi szczepami E. coli jest jednak zwykle efektem wystapienia
w stadzie schorzen pierwotnych, a pateczka okreznicy jest wowczas groznym czynnikiem
komplikujacym. Zrédtem zakazenia sa bakterie wystepujace w pyle, $cidtce, w wyschnietych
resztkach katu, ktére dostajg si¢ do organizmu ptakéw przez uktad oddechowy. Powaznym
rezerwuarem tych drobnoustrojow jest rowniez przewod pokarmowy ptakéw chorych lub
zdrowych, u ktorych zachwianie réwnowagi w biocenozie jelitowej (np. przez zbyt duze
dawki biatka w diecie — zmiang¢ pH przewodu pokarmowego w kierunku zasadowym) moze
doprowadzi¢ do samozakazenia. Smiertelnos¢ z powodu kolibakteriozy jest niewielka, prze-
waznie wynosi 0,5-10% przy powiktaniach, w zaleznosci od czynnika pierwotnego, procent
upadkow moze by¢ wickszy. W stadzie wystgpuje zahamowanie wzrostu.

Prawidtowy odchéw drobiu rzeznego uzalezniony jest od trzech podstawowych elemen-
tow:

— odpowiedniego materialu biologicznego,

— mieszanek paszowych w pelni pokrywajacych potrzeby pokarmowe,

— pomieszczen zapewniajacych optymalne warunki srodowiska.

Z przedstawionego dotychczas stanu faktycznego wynika, ze pisklgta nabyte 20. 07. 1995 .
przez powoda stanowilty wlasciwy material hodowlany. Natomiast odno$nie warunkéw $ro-
dowiskowych nie wnoszono zastrzezen ze strony wizytujacych lekarzy weterynarii, wobec
czego mozna przyjac, ze zapewnialy one wlasciwy system bytowy dla kurczat brojlerow
hodowanych przez powoda.

O mieszankach paszowych i posrednio o jako$ci zdrowotnej ptakow spornego stada byta
juz mowa w opinii, jednak nalezy wyjasni¢ réwniez, ze podstawowym kryterium oceny jako-
$ci kurczat rzeznych jest masa ciala w pierwszym dniu zycia, mieszczaca si¢ w przedziale od
38 do 45 g. Na jej podstawie mozna przewidzie¢ przyszly potencjat wzrostu ptakow. Srednie
dobowe tempo wzrostu w pierwszych 7 dniach zycia wahaé si¢ moze od 14 do 18 g, co po-
zwala na uzyskanie na koniec pierwszego tygodnia tuczu masy ciata okoto 130-170 g.

W przedmiotowej sprawie kurczgta osiagnelty na koniec chowu mase ciata 1,84 kg
(K. 107/97: 59). Charakterystycznym faktem, widocznym réowniez na wykresie przyrostow
(ryc. 2) jest opdznienie wzrostu do IV tygodnia tuczu, a nastgpnie gwaltowne przyspieszenie
tempa wzrostu. Zwigzane moze to by¢, jak sugeruje lekarz weterynarii opiekujacy si¢ sta-
dem, ze zmiang na przetomie IV i V tygodnia odchowu karmy.

Nalezy tez nadmieni¢, ze ptaki migsnego kierunku uzytkowania powinny odznaczaé
si¢ m.in. szybkim wzrostem, dobrym wykorzystaniem paszy, odpowiednig budowa ciata
i duza wartoscia rzezna. Szybki wzrost ptakdw umozliwia uzyskanie wymaganej masy ciata
w kroétkim czasie i pozwala na skrocenie okresu chowu lub tez na uzyskanie wigkszej masy
ciata w tym samym czasie tuczu. Szybko rosnace ptaki charakteryzuje lepsze wyréwnanie
pod wzgledem masy ciala, a przede wszystkim lepsze wykorzystanie paszy objawiajace si¢
mniejszym zuzyciem paszy na 1 kg przyrostu w odréznieniu do ptakéw wolniej rosngcych.
Miara szybkos$ci wzrostu jest tempo wzrostu wyrazone w procentach, a obliczane wedtug
WZoru:
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mk-mp
Y2 (mp+mk)

tw = x 100

gdzie: tw — tempo wzrostu
mp — masa ciala na poczatku okresu
mk — masa ciala na koncu okresu

Wykorzystanie paszy w decydujacym stopniu wptywa na optacalnos¢ produkcji drobiu
migsnego, poniewaz koszty za zakup paszy stanowia znaczng cz¢$¢ wszystkich kosztow pro-
dukcji. W praktyce najczesciej stosuje si¢ jako miare wykorzystania paszy wskaznik zuzycia
paszy na 1 kg przyrostu masy ciata, obliczany wedlug wzoru:

masa spozytej paszy (kg)

WZP = Thasa uzyskanego przyrostu (kg)

Na wykorzystanie paszy w najwigkszym stopniu wptywa tempo wzrostu i dtugos¢ okresu
odchowu ptakdéw. Ptaki szybko rosnace i osiagajace duze przyrosty dobrze wykorzystuja
pasz¢ 1 mniej jej zuzywaja na 1 kg przyrostu. Wraz z wiekiem zwigksza si¢ zuzycie paszy
na jednostke przyrostu, co wynika ze zwigkszajacych si¢ potrzeb bytowych. Zbilansowanie
wszystkich sktadnikow pokarmowych i dostosowanie ich zawartosci w mieszankach paszo-
wych do potrzeb ptakow w okreslonym wieku zmniejsza zuzycie paszy.

O ckonomice efektywno$ci odchowu kurczat brojleréw w gtéwnym stopniu decyduja,
wigc zuzycie paszy na 1 kg masy ciata, padnigcia w okresie odchowu, masa ciata po zakon-
czeniu odchowu. Wypadkowa tych trzech cech moze by¢ Europejski Wskaznik Wydajnosci,
ktéry obliczany jest, wg wzoru:

przezywalnos¢ (%) x srednia masa ciata (kg)

EWW = x 100 %

liczba dni tuczu x zuzycie paszy na 1 kg masy ciata (kg)

W Polsce zgodnie z Ustaleniami Komisji do spraw Testowania Drobiu przy Ministerstwie
Rolnictwa i Gospodarki Zywnosciowej w Stacji Testowania Osrodka Badawczo-Rozwojo-
wego Drobiarstwa we Wroniawach prowadzi si¢ oceng wartosci uzytkowej kurczat brojlerow
pochodzacych z réznych zestawdw stad rodzicielskich. Testy te przeprowadzane sa zgodnie
z metodyka zaopiniowana i zatwierdzong przez Centralng Stacje Hodowli Zwierzat i pod jej
nadzorem. Oceny wartosci uzytkowej kurczat brojleréw oparto m.in. na opisanych uprzednio
wskaznikach. W tabeli 3 podano przyktadowe rezultaty osiggnigte w tescie nr 2/2000.

Tabela 3. Wskazniki oceny wartosci uzytkowej kurczat brojleréw Starbro w wieku 41 dni
uzyskane w te$cie 2/2000 Stacji Testowania Osrodka Badawczo-Rozwojowego Drobiarstwa
we Wroniawach

Zuzycie paszy Upadki
na kg przyrostu | iselekcja | EWW
masy ciala (kg) | (%)
2000/2 44.8 2,395 1,855 5,0 299.,4

EWW — Europejski Wskaznik Wydajnosci

Numer | Srednia poczatkowa Srednia koficowa
testu masa ciala (g) masa ciala (kg)
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Na uwagg zastuguja tez wyniki produkcyjne kurczat brojleréw Starbro przedstawiane
przez firm¢ Shawer. Wedtug tych danych kurczeta, przy tacznym odchowie kurek i ko-
gutkdw, osiagaja w 63. dniu chowu masg¢ ciala w przedziale 3,450-3,590 kg, przy wspot-
czynniku wykorzystania paszy 2,33-2,36 i spozyciu mieszanki paszowej na | sztuke/kg
w przedziale 8,14-8,36.

Ustosunkowujac si¢ natomiast do sugestii strony pozwanej, ze przyczyng niepowodzen
hodowlanych w stadzie kurczat powoda byta zakazna anemia kurczat, jednostka chorobowa,
ktérej wystepowanie podejrzewat lekarz weterynarii opiekujacy si¢ ferma powoda w trak-
cie tuczu wezesniejszych rzutow, nalezy stwierdzié, ze nie zostaty wykonane zadne badania
w tym kierunku, a z analizy objawdw klinicznych i zmian anatomaptologicznych nie mozna
jednoznacznie przesadzi¢ o wystgpowaniu lub braku tej choroby w przedmiotowym stadzie.
Rozpoznanie anemii zakaznej odbywa si¢ w oparciu o wielokierunkowe badania laborato-
ryjne.

Infekcja wirusem zakaznej anemii kurczat (CAV) stanowi powazny problem ekonomicz-
ny. Od drugiej potowy lat osiemdziesiatych anemia zakazna wystgpowala powszechnie we
wszystkich krajach z rozwinigta produkcja drobiarska, takze stwierdzana byla w Polsce.
Wirus CAV jest przyczyna przelamania odpornosci komorkowej i zatamania skutecznosci
szczepien profilaktycznych przeciwko innym chorobom wirusowym. Choroba moze szerzy¢
si¢ droga zakazenia pionowego i horyzontalnego. Wrazliwe na zachorowanie sa kurczgta
brojlery pochodzace ze stad rodzicielskich mtodych niosek, niezabezpieczonych immuno-
logicznie w odpowiednim czasie przed lggami. Najwyzsza wrazliwo$¢é wystepuje w okresie
pierwszych trzech tygodni zycia ptakdéw. Wylgzone z zakazonych jaj piskleta moga cho-
rowaé juz w pierwszych dniach z objawami anemii. Zachorowalno$¢ wzrasta pod koniec
drugiego tygodnia zycia kurczat, natomiast miesi¢gczne kurczgta posiadaja juz w pewnym
stopniu odpornos¢ wiekowq i zachorowania zdarzajq si¢ rzadziej. Anemia stwierdzana jest
u kurczat kilkudniowych, a takze pod koniec drugiego tygodnia zycia. Nastepuje zahamo-
wanie rozwoju, stabe wykorzystanie paszy oraz podatnos¢ na infekcje bakteryjne (E. coli).
Najwyzsza $miertelnos$¢ pojawia si¢ pod koniec trzeciego oraz w czwartym tygodniu zycia.
Charakterystycznymi znamionami anatomopatologicznymi jest wychudzenie z wybroczyna-
mi w skdrze i w migs$niach szkieletowych. Wystepuja wybroczyny w blonie §luzowej zotadka
gruczotowego, atroficzne zmiany w narzadach limfatycznych oraz czesto zmiany wskazuja-
ce na powiktanie czynnikiem bakteryjnym. Wirus CAV jest oporny na dziatanie czynnikow
fizycznych oraz w $srodowisku kwasnym. Wrazliwy jest natomiast na dziatanie jodoforow,
np. preparatu Pollena Jod-K, formaling. Zapobiec anemii zakaznej mozna tylko droga wpro-
wadzenia profilaktycznych szczepien, przeprowadzonych u mtodych kurek, szczegdlnie ras
miesnych, wykonywanych miedzy 13. a 15. tygodniem ich zycia. W ten sposob (poprzez
jaja) chroni si¢ pisklgta przed zachorowaniem w czasie najwyzszej podatnosci przypadajacej
na pierwsze tygodnie zycia. W zwiazku z nabywana odpornoscia wiekowa, u starszych pta-
kéw, rzadziej wystepuja objawy kliniczne.

Podsumowujac przedstawiony stan faktyczny odnosnie stada kurczat Starbro, wstawio-
nego do chowu dnia 20 lipca 1995 r., oraz biorac pod uwage ustalenia poczynione w prezen-
towanej opinii i odpowiadajac na pytania Sadu, nalezy stwierdzié¢, ze po zakonczeniu ,,nor-
matywnego terminu hodowli”, czyli przyje¢tego za najbardziej optymalny (a wigc po uptywie
6 tygodni), stado kurczat brojlerow przetrzymywane na fermie powoda nie osiagneto za-
ktadanych wynikow. Masa ciata kurczat w tym wieku znacznie odbiegata od uzyskiwanych
(nawet w niekorzystnych warunkach) rezultatéw testow prowadzonych w tym okresie. Takze
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liczba ptakéw padtych i poddanych selekcji (2 558 sztuk — 16,8% stada) znacznie odbiega-
fa zardwno od danych prezentowanych w tescie (5,00%), jak i od zwyczajowo przyjetych
strat odnotowywanych u kurczat brojleréw w tym zakresie (do 6% catego stada). Rowniez
uzyskana $rednia masa ciata kurczat po 10 tygodniach chowu (1,84 kg) byta daleka od pre-
zentowanej przez firm¢ Shawer (3,450-3,590 kg w 63. dniu chowu) i w przedstawionym
uprzednio tescie (2,395 kg w 41. dniu chowu).

Analizujac zebrany w omawianej sprawie material dowodowy, mozna jednoznacznie
wskazaé, ze mieszanka paszowa DKA Grower zakupiona w ilosci 9 180 kg u pozwanego
dnia 04. 08. 1995 r. wykazywata opisane uprzednio wady fizyczne — tj.:

nadmiar wapnia o 60,6% w stosunku do normy,

— zwigkszong zawarto$¢ fosforu,

— zmieniony stosunek wapnia do fosforu o 12%,

— zwickszong zawarto$¢ widkna surowego o 22,5%,

— zwickszona zawarto$¢ biatka o 7,5%.

Ponadto okreslona w niej, w stosunku do tluszczu, liczba kwasowa wynoszaca 41,8 mg
KOH/g wskazuje na mozliwo$¢ wystapienia w mieszance Grower proceséw utlenienia wy-
mienionego sktadnika, a brak szczegélowego badania mikologicznego, przy zasiedleniu
probki plesnia, pozwala na istnienie podejrzenia wystgpowania w paszy grzybow i ich toksyn
(innych niz analizowane).

Podane dane znajduja potwierdzenie w nieprawidlowym przebiegu odchowu spornego
stada kurczat brojleréw, ktory to odchdw w tym zakresie nalezy potraktowac jako odpowiedz
szczegolnie czulego na wszelkie odstepstwa od normy szybko rosnacego organizmu ptakow
(prébe biologiczna) w stosunku do wad fizycznych ich diety uzewngtrzniajace;j:

e spaczony apetyt w stosunku do $cidtki;

e zmniejszone przyrosty masy ciata, szczegdlnie wyrazne w okresie od drugiego tygo-

dnia zycia ptakéw do czwartego;

o zwigkszong upadkowos$¢ i konieczno$¢ selekeji kurczat chartaczych;

e wystapienie, w pigtym tygodniu przebywania kurczat na fermie powoda, kolibakte-

riozy — gtéwnie jako nastgpstwa uprzednio zwigkszonej podazy biatka;

e konieczno$¢ przedtuzenia tuczu do konca dziesiatego tygodnia.

Za takim obrazem przebiegu chowu przemawia tez:

— brak w stadzie kurczat brojleréw objawdw klinicznych lub zmian anatomopatologicz-

nych wskazujacych na ewentualnos¢ wystapienia konkretnej jednostki chorobowej;

— poprawa efektow chowu po wprowadzeniu do zywienia mieszanki paszowej pocho-

dzacej z innego zrédta.
Nalezy tez nadmienié, ze brak danych odno$nie innych skarmianych mieszanek paszowych
(zaré6wno DKA Starter, jak i DKA Grower) pochodzacych z pozwanej wytworni pasz unie-
mozliwia doktadna oceng ich jakosci. Niemniej jednak, o wadliwej ich jakosci mozna wnio-
skowa¢ jedynie posrednio — wskazuje na to spaczony apetyt kurczat, ich zmniejszone przy-
rosty masy ciata i zwigkszona upadkowos¢.

Jednoczesnie nadmieniamy, ze nie posiadamy wystarczajacej wiedzy do wydania opi-
nii na temat wartosci pieni¢znej zwigzanej ze stratami w chowie analizowanego stada.
Informujemy tez, ze w tym zakresie opinie opracowuje biegta sadowa Sadu Okregowego
w Olsztynie Pani prof. dr hab. Helena Puchajda, zatrudniona na stanowisku profesora w Ka-
tedrze Drobiarstwa Wydziatu Bioinzynierii Zwierzat Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego,
ul. Oczapowskiego 5, 10-719 Olsztyn.
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Opini¢ opracowano zgodnie z najlepsza wiedza i sumieniem.
Opini¢ opracowali: dr n.wet. Diana Przezdziecka i prof. dr hab. Jézef Szarek, prof. zw.

Dr n.wet. Diana Przezdziecka Prof. dr hab. Jézef Szarek, prof. zw.

LEKARZ WETERYNARII LEKARZ WETERYNARII

Uniwersytet Warminsko-Mazurski Uniwersytet Warminsko-Mazurski

w Olsztynie w Olsztynie

Zaktad Weterynarii Sadowej Zaktad Weterynarii Sadowej

i Administracji Weterynaryjnej i Administracji Weterynaryjnej

ul. Oczapowskiego 13 ul. Oczapowskiego 13

10-719 Olsztyn, tel. 89-523-37-07 10-719 Olsztyn, tel. 89-523-32-52
Kierownik Zaktadu

Prof. dr hab. Jézef Szarek, prof. zw.

OPINIA UZUPELNIAJACA W SPRAWIE LOKALIZACJI UBOJNI DROBIU

Olsztyn, dn. 04. 12. 2000 r.
Uniwersytet Warminsko-Mazurski
w Olsztynie
Zaktad Weterynarii Sadowej
i Administracji Weterynaryjnej
ul. Oczapowskiego 13
10-719 Olsztyn, tel. 89-523-32-52

Szanowny Pan

Opinia uzupelniajaca
Zakladu Weterynarii Sadowej i Administracji Weterynaryjnej
Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie wydana w postepowaniu
administracyjnym w sprawie lokalizacji ubojni drobiu

W zwiazku z prosba Pana ......................ll 0 uzupelienie opinii wydanej
uprzednio (20. 11. br.) przez nasz Zaktad w sprawie warunkow usytuowania w sasiedztwie
kurnika ubojni drobiu przez udzielenie odpowiedzi na dodatkowe pytanie:

— czy zlokalizowanie przemystowej ubojni drobiu (przywozonego do uboju z innych

ferm) stwarza realne bezposrednie niebezpieczenstwo przenoszenia chorob zakaz-
nych na sasiednie, odlegte do 100200 metréw fermy hodowlane drobiu?
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Przystepujac do opracowania opinii, przejrzeliSmy uprzednio wydana opini¢ gtéwna i no-
tatki sporzadzone w niniejszej sprawie oraz szczegdtowo zapoznalismy si¢ z dokumentacja
sprawy. Ponadto przestudiowali§my odpowiednig literature:

Adamczyk E., 2000. Podstawowe wiadomosci z zakresu legislacji prawa krajowego i migdzynarodo-
wego. VII Migdzynarodowy Kongres PRO ANIMALI’2000. Wspoétczesne problemy w medycynie
weterynaryjnej. Wroctaw: 15-17.

Anusz Z., 1991. Choroby odzwierzgce. Wydawnictwo ART, Olsztyn.

Czekaj H., Samorek-Salamonowicz E., Kozdrun W., Kozaczynski W., 2000. Patogennos¢ szczepow
reowirusow izolowanych w kraju. Zeszyty Naukowe AR we Wroctawiu, (376): 105-114.

Cygan Z.M., 1999. Choroby beztlenowcowe zwierzat. Wydawnictwo Pol-Druk, Krakdw.

Koncicki A., Krasnodgbska-Depta A., Szweda W., Ruminska-Groda E., Guiro S., 2000. Zakazenia pa-
teczkami Salmonella u indykéw w Polsce. Medycyna Weterynaryjna, 56 (8): 524-527.

Leonkiewicz J., 1999. Resortowe przepisy w zyciowych realiach. Zycie Weterynaryjne, 74 (7): 314-
315.

Molenda J., 2000. Patogeneza zakazen drobiu drobnoustrojami z rodziny Entrerobacteriaceae. Zeszyty
Naukowe AR we Wroctawiu, (376): 134-142.

Rozporzadzenie Unii Europejskiej z 26. lipca 1996 r. w sprawie kryteriow chowu zwierzat w gospo-
darstwach ekologicznych.

Szarek J. 2000. Lekarz weterynarii jako biegly. Wydawnictwo Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego,
Olsztyn.

Szarek J., 1996. Wybrane aspekty mikoz i mikotoksykoz u drobiu. Ogoélnopolski Informator Drobiar-
ski, (8): 10-12.

Szeleszczuk P., 1998. Profilaktyka i terapia chordb drobiu i golebi. Intervet Internatrional B.V. Oddziat
w Polsce, Warszawa.

Szeleszczuk P., Borzemska W.B., Karpiniska E., Kosowska G., Malicka E., Bielecki W., 1991. Nowe
wirusowe choroby brojleréw w $wietle danych pismiennictwa i wlasnych obserwacji. Zeszyty
Naukowe AR we Wroctawiu. Weterynaria, 49: 33-40.

Szteyn J., Uradzinski J., 1994. Wplyw chtodzenia imersyjnego na zanieczyszczenie tuszek i narzadéw
wewngtrznych drobiu bakteriami rodzaju Campylobacter. Medycyna Weterynaryjna, 50 (7): 325-
327.

Wieliczko A., Mazurkiewicz M., Wisniewska J., 1999. Wystgpowanie nowych wariantéw wirusa 1B
w krajowych stadach kur niosek i kurczat rzeznych. Medycyna Weterynaryjna, 55 (6): 378-383.
We wspomnianej opinii gtownej wyjasniono, ze ubojnia drobiu zaréwno w $wietle obec-

nie obowiazujacych przepisow z obszaru medycyny weterynaryjnej, jak i nowych projektow,
powinna spetnia¢ warunki weterynaryjne przy zachowaniu rygoréw sanitarno-weterynaryj-
nych. Do przestrzegania wymienionych warunkdw i rygorow, w swietle prawa, zobowiazany
jest podmiot zajmujacy si¢ ubojem drobiu. Jednak niezaleznie od spetnienia podanych wa-
runkow i rygoréw przez omawiany zaktad nalezy mie¢ na wzgledzie, ze jednostka ta z uwagi
na jej specyficzny charakter produkcji oddzialuje na otoczenie.

Do ubojni dowozi si¢ dréb pochodzacy z réznych zrdédet chowu. Towarzyszy temu prze-
mieszczanie drobnoustrojéw srodowiska, ktére w sprzyjajacych sytuacjach moga kumulowaé
si¢ w otoczeniu ubojni i ulega¢ rozprzestrzenianiu przenoszone przez wodg lub powietrze.
Czynniki te w warunkach zdrowych ptakdw i wystepujac w niewielkiej liczbie, sa zwykle nie-
patogenne. Jednak na skutek mozliwosci gromadzenia si¢ ich w srodowisku przylegajacym
do ubojni moga sta¢ si¢ inwazyjne w stosunku do zwierzat znajdujacych si¢ w sasiedztwie
wymienionego zakladu. Tak moze by¢ z tzw. flora warunkowo chorobotworcza, jak np. pa-
teczka okreznicy, beztlenowcami, gronkowcami, paciorkowcami lub tez grzybami. Podobnie
moze by¢ w przypadku tzw. nosicielstwa drobnoustrojéw chorobotworczych, jak np. ma to
miejsce odnos$nie bakterii z rodzaju Sa/monella lub wirusa choroby Mareka. Ponadto nalezy
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wskazaé, ze szczegdlnie podatnym miejscem na kumulacj¢ wymienionych drobnoustrojow
bylby staw zbierajacy wodg z terenu przyleglego bezposrednio do projektowanego zaktadu.
Tutaj gromadzitaby si¢ woda majaca m.in. uprzednio kontakt z samochodami dostawczymi
oraz wiata roztadowcza. Bylby to rezerwuar drobnoustrojow.

Nalezy takze bra¢ pod uwage rézne sytuacje awaryjne, ktoére moga by¢ zwigzane zaréwno
z fermami dostarczajacymi zwierzeta rzezne, jak i ubojnia. W takich okolicznosciach zdarza
si¢, ze dostarczany na uboj drob jest zakazony drobnoustrojami chorobotwoérczymi (bakte-
riami, wirusami, grzybami) lub tez dotknigty chorobami pasozytniczymi (np. kokcydioza).
Latwo wtedy dochodzi do skazenia wewnatrzzaktadowego linii technologicznych.

W s$wietle podanych wiadomosci istotnym jest fakt, ze wiele choréb zakaznych drobiu
rozprzestrzenia si¢ w sposob bardzo tatwy. Rzekomy pomor drobiu, grzybice przenosza si¢
poprzez sprzet, samochody, personel stykajacy si¢ z chorymi zwierzetami czy tez dzikie
ptaki. Wiele chorob rozprzestrzenia si¢ na drodze aerogennej (z powietrzem). Tak jest np.
z zakaznym zapaleniem oskrzeli, mykoplazmoza. Sa rowniez jednostki chorobowe, gdzie
czynnik zakazny jest przenoszony na odziezy i obuwiu ludzi (przy zakaznym zapaleniu krta-
ni i tchawicy, chorobie Gumboro, zakaznej anemii kurczat, zakaznym zapaleniu pochewek
$ciegnowych. Zrodlem zakazenia moze byé takze zanieczyszczona woda (przy zakaznym
zapaleniu nosa i tchawicy indykéw, zakaznym zespole duzej glowy, ospie, pasterelozie,
kolibakteriozie. Niektore jednostki chorobowe sa przenoszone przez komary i inne owady
krwiopijne (ospa) oraz gryzonie (pastereloza, salmonelloza).

Przedstawione fakty wskazuja, ze zlokalizowanie przemystowej ubojni drobiu (gdzie
ptaki beda dostarczane na rzez z réznych ferm) stwarza realne i bezposrednie niebezpieczen-
stwo przenoszenia chordb zakaznych na fermy hodowlane drobiu zlokalizowane w sasiedz-
twie 100-200 metréw od wymienionego zaktadu.

Opini¢ opracowali: prof. dr hab. Jézef Szarek, prof. zw., lek. wet. Diana Przezdziecka,
lek. wet. Monika Truszczynska.

Lek. wet. Diana Przezdziecka
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MIEDZYNARODOWE
I KRAJOWE AKTY PRAWNE

Prawo miedzynarodowe (stan na 31.10.2008r.)

1.

Oswiadczenie Rzadowe z dnia 23 kwietnia 2008r. w sprawie mocy obowigzujacej Euro-
pejskiej konwencji o ochronie zwierzat przeznaczonych do uboju, sporzadzonej w Stras-
burgu dnia 10 maja 1979r. ( Dz. U. 2008 nr 126 poz. 811)

. Europejska Konwencja o ochronie zwierzat przeznaczonych do uboju, sporzadzona

w Strasburgu dnia 10 maja 1979 r. (Dz. U. 2008 nr 126 poz. 810)

. Os$wiadczenie Rzadowe z dnia 2 kwietnia 2008r. w sprawie mocy obowiazujacej Eu-

ropejskiej konwencji o ochronie zwierzat hodowlanych i gospodarskich, sporzadzone;j
w Strasburgu dnia 10 marca 1976r. (Dz. U. 2008 nr 104 poz. 666)

. Europejska Konwencja o ochronie zwierzat hodowlanych i gospodarskich, sporzadzona

w Strasburgu dnia 10 marca 1976r. (Dz. U. 2008 nr 104 poz. 665)

. Oswiadczenie Rzadowe z dnia 7 marca 2002r. w sprawie mocy obowiazujacej Konwen-

cji o ochronie wedrownych gatunkéw dzikich zwierzat, sporzadzonej w Bonn dnia 23
czerwca 1979r. (Dz. U. 2003 nr 2 poz. 18)

. Konwencja o ochronie wgdrownych gatunkéw dzikich zwierzat, sporzadzona w Bonn

dnia 23 czerwca 1979r. (Dz. U. 2003 nr 2 poz. 17)

. Oswiadczenie Rzadowe z dnia 15 stycznia 1991r. w sprawie ratyfikacji przez Rzeczpo-

spolita Polska Konwencji o migdzynarodowym handlu dzikimi zwierzg¢tami i roslinami
gatunkdéw zagrozonych wyginigciem, sporzadzonej w Waszyngtonie dnia 3 marca 1973r.
(Dz. U. 1991 nr 27 poz. 113)

. Konwencja o migdzynarodowym handlu dzikimi zwierzetami i roslinami gatunkéw za-

grozonych wyginigciem, sporzadzona w Waszyngtonie dnia 3 marca 1973r. (Dz. U. 1991
nr 27 poz. 112 zm. Dz. U. 2000 nr 66 poz. 802)

. Os$wiadczenie Rzadowe z dnia 21 lipca 1932r. w sprawie przystapienia Polski do Kon-

wencji o ochronie ptakéw pozytecznych dla rolnictwa, podpisanej w Paryzu dnia 19 mar-
ca 1902r. (Dz. U. 1932 nr 67 poz. 625)

10. Obwieszczenie Ministra Spraw Zagranicznych z dnia 31 maja 1939r. o sprostowaniu big-

11.

dow w tekscie oswiadczenia rzadowego w sprawie przystapienia Polski do konwencji
o ochronie ptakéw pozytecznych dla rolnictwa, podpisanej w Paryzu dnia 19 marca
1902r. (Dz. U. 1939 nr 73 poz. 495)

Ustawa z dnia 18 lutego 1932r. w sprawie przystapienia Polski do konwencji o ochronie
ptakow pozytecznych dla rolnictwa, podpisanej w Paryzu dnia 19 marca 1902r. (Dz. U.
1932 nr 29 poz. 277)
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12. Oswiadczenie Rzadowe z dnia 20 grudnia 2002r. w sprawie mocy obowiazujacej Proto-
kotu, przyjetego w Paryzu dnia 3 grudnia 1982r., zmieniajacego Konwencjg¢ o obszarach
wodno-blotnych majacych znaczenie migdzynarodowe, zwlaszcza jako srodowisko zy-
ciowe ptactwa wodnego, sporzadzona w Ramsarze dnia 2 lutego 1971r. (Dz. U. 2003 nr
131 poz. 1205)

13. Protokdt przyjety w Paryzu dnia 3 grudnia 1982r. zmieniajacy Konwencj¢ o obszarach
wodno-blotnych majacych znaczenie migdzynarodowe, zwlaszcza jako srodowisko zy-
ciowe ptactwa wodnego, sporzadzona w Ramsarze dnia 2 lutego 1971r. (Dz. U. 2003 nr
131 poz. 1204)

14. Oswiadczenie Rzadowe z dnia 31 grudnia 2002r. w sprawie mocy obowiazujacej Popra-
wek, sporzadzonych w Regina dnia 3 czerwca 1987r., do Konwencji o obszarach wod-
no-btotnych majacych znaczenie migdzynarodowe, zwlaszcza jako srodowisko zyciowe
ptactwa wodnego, sporzadzonej w Ramsarze dnia 2 lutego 1971r. (Dz. U. 2003 nr 131
poz. 1207)

15. Poprawki sporzadzone w Regina dnia 3 czerwca 1987r. do Konwencji o obszarach wod-
no-btotnych majacych znaczenie migdzynarodowe, zwlaszcza jako srodowisko zyciowe
ptactwa wodnego, sporzadzonej w Ramsarze dnia 2 lutego 1971r. (Dz. U. 2003 nr 131
poz. 1206)

16. Oswiadczenie Rzadowe z dnia 31 stycznia 1996r. w sprawie ratyfikacji przez Rzeczpo-
spolita Polska Konwencji o ochronie gatunkow dzikiej flory i fauny europejskiej oraz ich
siedlisk, sporzadzonej w Bernie dnia 19 stycznia 1979r. (Dz. U. 1996 nr 58 poz. 264)

17. Konwencja o ochronie gatunkéw dzikiej flory i fauny europejskiej oraz ich siedlisk, spo-
rzadzona w Bernie dnia 19 wrzesnia 1979r. (Dz. U. 1996 nr 58 poz. 263 zm. Dz. U. 2000
nr 12 poz. 154)
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Prawo polskie (stan prawny na 31.10.2008r.)

1. Ustawa z dnia 21 sierpnia 1997 r. o ochronie zwierzat (tekst jednolity: Dz. U. z 2003r.
Nr 106 poz. 1002 zm. Dz. U z 2004r. Nr 69 poz. 625, Nr 92 poz. 880, Nr 96 poz. 959, Dz.
U. z 2005r. Nr 33 poz. 289, Nr 175 poz. 1462, Dz. U. z 2006r. Nr 249, poz. 1830)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 2 wrzes$nia 2003r. w spra-

wie minimalnych warunkéw utrzymania poszczegoélnych gatunkéw zwierzat gospo-
darskich (Dz.U.03.167.1629),

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 8 marca 2004r. zmieniaja-
ce rozporzadzenie w sprawie minimalnych warunkéw utrzymywania poszczegolnych
gatunkéw zwierzat gospodarskich (Dz.U.04.47.456)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 1 lutego 2005r. zmieniaja-
ce rozporzadzenie w sprawie minimalnych warunkéw utrzymywania poszczegolnych
gatunkéw zwierzat gospodarskich (Dz.U.05.27.228)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 13 wrze$nia 2005r. zmie-
niajace rozporzadzenie w sprawie minimalnych warunkéw utrzymywania poszcze-
gblnych gatunkdéw zwierzat gospodarskich (Dz. U. 05.181.1514)

rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 3 lipca 2007r. zmieniajace
rozporzadzenie w sprawie minimalnych warunkéw utrzymywania poszczegoélnych
gatunkéw zwierzat gospodarskich (Dz.U.07.128.900)

rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 9 wrzesnia 2004r. w spra-
wie kwalifikacji oséb uprawnionych do zawodowego uboju oraz warunkow i metod
uboju i uSmiercania zwierzat (Dz.U.04.205.2102)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 11 sierpnia 2006r. zmie-
niajace rozporzadzenie w sprawie kwalifikacji os6b uprawnionych do zawodowego
uboju oraz warunkéw i metod uboju i u§miercania zwierzat (Dz. U. 06.153.1096)
Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 20 stycznia 2004 r. w sprawie minimal-
nych warunkéw utrzymywania poszczegdlnych gatunkéw zwierzat wykorzystywa-
nych do celow rozrywkowych, widowiskowych, filmowych, sportowych i specjal-
nych (Dz. U. 04.16.166)

Ustawa z dnia 11 marca 2004 r. o ochronie zdrowia zwierzat oraz zwalczaniu choréb

zakaznych zwierzat (Dz. U. z 2004r. Nr 69 poz. 625 zm. Dz. U. z2005r. Nr 23 poz. 188,
Nr 33 poz. 289, Dz. U. z 2006r. Nr 17 poz. 127, Nr 144 poz. 1045, Nr 249 poz. 1830, Dz.
U. z2007r. Nr 133 poz. 920, Dz. U. z 2008r. Nr 145 poz. 916)

>

>

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 11 lipca 2007r. w sprawie
rejestru podmiotow prowadzacych dziatalno$¢ nadzorowana (Dz. U. 07.134.946)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 1 czerwca 2007r. w sprawie
sposobu ustalania weterynaryjnego numeru identyfikacyjnego (Dz. U. 07.114.784)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 16 wrzesnia 2004r.
w sprawie szczegotowych wymagan weterynaryjnych majacych zastosowanie do dro-
biu i jaj wylegowych (Dz. U. 04.219.2225)
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Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 28 grudnia 2004r. zmienia-
jace rozporzadzenie w sprawie szczegdtowych wymagan weterynaryjnych majacych
zastosowanie do drobiu i jaj wylggowych (Dz. U. 04.281.2792)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 24 stycznia 2003r.
w sprawie szczegotowych warunkow weterynaryjnych wymaganych przy wylggu
drobiu (Dz. U. 03.35.298)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 25 czerwca 2008r.
w sprawie szczegotowych wymagan weterynaryjnych dla prowadzenia dziatalnosci
w zakresie obrotu zwierzgtami, posrednictwa w tym obrocie lub skupu zwierzat (Dz.
U. 08.122.790)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 26 kwietnia 2004r.
w sprawie szczegotowych wymagan weterynaryjnych dla prowadzenia dziatalnosci
w zakresie zarobkowego przewozu zwierzat lub przewozu zwierzat wykonywanego
w zwiazku z prowadzeniem innej dziatalno$ci gospodarczej (Dz. U. 04.100.1012)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 4 stycznia 2008r. w sprawie
szczegdlowych wymagan weterynaryjnych dla prowadzenia dziatalnosci w zakresie
organizowania targdw, wystaw, pokazow lub konkursow zwierzat (Dz. U. 08.11.67)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 6 kwietnia 2006r. w spra-
wie szczegotowych wymagan weterynaryjnych dla prowadzenia stacji kwarantanny,
miejsc odpoczynku lub przetadunku zwierzat oraz miejsc wymiany wody przy trans-
porcie zwierzat akwakultury (Dz. U. 06.64.453)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 28 kwietnia 2004r.
w sprawie zakresu i sposobu prowadzenia ewidencji leczenia zwierzat i dokumentacji
lekarsko-weterynaryjnej (Dz. U. 04.100.1022)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 13 wrze$nia 2004r.
w sprawie szczegdtowych wymagan weterynaryjnych dla chowu lub hodowli zwie-
rzat dzikich utrzymywanych przez czlowieka jak zwierzeta gospodarskie (Dz. U.
04.215.2188)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 16 lutego 2005r. w sprawie
szczegdlowych wymagan weterynaryjnych majacych zastosowanie do niektdrych ga-
tunkow zwierzat (Dz. U. 05.37.332)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 30 czerwca 2006r. zmie-
niajace rozporzadzenie w sprawie szczegoétowych wymagan weterynaryjnych maja-
cych zastosowanie do niektdrych gatunkéw zwierzat (Dz. U. 06.126.881)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 30 czerwca 2008r.
w sprawie wymagan weterynaryjnych, jakie powinien spetnia¢ dréb przeznaczony do
odtworzenia zasobow ptactwa townego w handlu (Dz. U. 08.131.835)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 20 pazdziernika 2005r.
W sprawie wymagan weterynaryjnych przy przewozie, wytacznie na terytorium Rze-
czypospolitej Polskiej, ubocznych produktéw zwierzgcych oraz sposobu wykorzysta-
nia tych produktow (Dz. U. 05.217.1839)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 1 lutego 2006r. w sprawie
wykazu choréb zakaznych zwierzat podlegajacych notyfikacji w Unii Europejskiej
oraz zakresu, sposobu i terminéw przekazywania informacji o tych chorobach (Dz. U.
06.24.182)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 25 listopada 2005r.
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w sprawie zakresu, sposobu i terminéw przekazywania informacji o wystgpowaniu
chorob zakaznych zwierzat podlegajacych obowiazkowi zwalczania i rejestracji oraz
o wynikach monitorowania chordb odzwierzgcych i odzwierzg¢cych czynnikow cho-
robotwdrczych, a takze zwigzanej z nimi opornosci na $rodki przeciwdrobnoustrojo-
we (Dz. U. 05.p0z.2045)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 30 kwietnia 2004 r. w spra-
wie wykazu chorob zakaznych zwierzat, dla ktdrych sporzadza si¢ plany gotowosci

ich zwalczania (Dz. U. 04.108.1153)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 17 grudnia 2004r. w spra-
wie okre$lenia jednostek chorobowych, sposobu prowadzenia kontroli oraz zakresu
badan kontrolnych zakazen zwierzat (Dz. U. 04.282.2813)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 22 lutego 2006r. zmienia-
jace rozporzadzenie w sprawie okreslenia jednostek chorobowych, sposobu prowa-
dzenia kontroli oraz zakresu badan kontrolnych zakazen zwierzat (Dz. U. 06.44.315)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 16 stycznia 2008r.
w sprawie sposobu prowadzenia dokumentacji zwigzanej ze zwalczaniem chorob za-
kaznych zwierzat (Dz. U. 08.17.107)

Rozporzadzenie Rady Ministrow z dnia 28 marca 2007r. w sprawie wprowadzenia
,Krajowego programu zwalczania niektérych serotypdéw Salmonelli w stadach ho-
dowlanych gatunku kura (Gallus gallus)” na lata 2007-2009 (Dz. U. 07.61.414)
Rozporzadzenie Rady Ministréw z dnia 18 czerwca 2007r. zmieniajace rozporzadze-
nie w sprawie wprowadzenia "Krajowego programu zwalczania niektorych seroty-
poéw Salmonelli w stadach hodowlanych gatunku kura (Gallus gallus) na lata 2007
-2009 (Dz. U. 07.109.749)

Rozporzadzenie Rady Ministréw z dnia 19 marca 2008r. zmieniajace rozporzadzenie
w sprawie wprowadzenia "Krajowego programu zwalczania niektorych serotypow

Salmonelli w stadach hodowlanych gatunku kura (Gallus gallus)" na lata 2007-2009
(Dz. U. 08.58.352)

Rozporzadzenie Rady Ministréw z dnia 19 marca 2008r. w sprawie wprowadzenia

"Krajowego programu zwalczania niektorych serotypéw Salmonelli w stadach niosek
gatunku kura (Gallus gallus)" na 2008 r. (Dz. U. 08.64.398)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 29 lipca 2005r. w sprawie
zwalczania rzekomego pomoru drobiu (Dz. U. 05.158.1330)

Rozporzadzenie Rady Ministréw z dnia 30 maja 2007r. w sprawie wprowadzenia
programow zwalczania enzootycznej bialaczki bydla, gruzlicy bydla, brucelo-
zy u bydta, wscieklizny, gabczastej encefalopatii bydla oraz programu zwalczania

i kontroli zakazen wirusami wysoce zjadliwej grypy ptakow d. pomoru drobiu
u drobiu i ptakéw dzikich (Dz. U. 07.104.714)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 18 grudnia 2007r. w spra-
wie $rodkow podejmowanych w zwigzku ze zwalczaniem u drobiu wysoce zjadliwej
grypy ptakow (Dz. U. 07.239.1751)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 18 grudnia 2007r. w spra-
wie zwalczana grypy ptakéw (Dz. U. 07.239.1752)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 21 marca 2008r. w spra-
wie srodkéw podejmowanych w zwiazku z wystapieniem u dzikich ptakéw wysoce
zjadliwej grypy ptakéw (Dz. U. 08.54.331)
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» Rozporzadzenie Rady Ministrow z dnia 1 kwietnia 2008r. w sprawie wprowadzenia
na 2008 rok programow zwalczania i kontroli gruzlicy bydta, enzootycznej biataczki
bydta, zakazen wirusami wysoce zjadliwej grypy ptakow u drobiu i ptakdéw dzikich
oraz zwalczania gabczastej encefalopatii bydta i wscieklizny (Dz. U. 08.64.399)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 30 pazdziernika 2007r.
w sprawie §rodkow dotyczacych przywozu ptakéw domowych towarzyszacych po-
droznym w zwiazku z zagrozeniem wystapienia grypy ptakow (Dz. U. 07.208.1508)

Ustawa z dnia 21 stycznia 2005 r. o do§wiadczeniach na zwierzetach (Dz. U. z 2005r.
Nr 33 poz. 289 zm. Dz. U. z 2006r. Nr 171 poz. 1225, Nr 220 poz. 1600)

» Rozporzadzenie Ministra Nauki i Informatyzacji z dnia 29 lipca 2005r. w sprawie
kwalifikacji os6b nadzorujacych do§wiadczenie na zwierzgtach, przeprowadzajacych
doswiadczenie i uczestniczacych w do§wiadczeniu (Dz. U. 05.153.1273)

» Rozporzadzenie Ministra Nauki i Informatyzacji z dnia 29 lipca 2005r. w sprawie
wzoru wniosku o wpisanie do wykazu jednostek doswiadczalnych uprawnionych do
przeprowadzania do§wiadczen na zwierzgtach (Dz. U. 05.153.1274)

» Rozporzadzenie Ministra Nauki i Informatyzacji z dnia 29 lipca 2005r. w sprawie
Krajowej Komisji Etycznej do Spraw Doswiadczen na Zwierzgtach oraz lokalnych
komisji etycznych do spraw doswiadczen na zwierzgtach (Dz. U. 05.153.1275)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 10 marca 2006r. w sprawie
szczegolowych warunkow utrzymywania zwierzat laboratoryjnych w jednostkach do-
$wiadczalnych, jednostkach hodowlanych i u dostawcow (Dz. U. 06.50.368)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa 1 Rozwoju Wsi z dnia 20 czerwca
2007 r. w sprawie kwalifikacji 0s6b sprawujacych opieke nad zwierzgtami doswiad-
czalnymi i 0s6b sprawujacych nadzér nad tymi osobami (Dz. U. 07.121.835)

Ustawa z dnia 16 grudnia 2005 r. o produktach pochodzenia zwierzecego (Dz. U.
22006 1. Nr 17 poz. 127 zm. Dz. U. z 2006r. Nr 171 poz. 1225, Dz. U. z 2007r. Nr 2 poz.
19, Dz. U. z 2008r. Nr 145 poz. 916)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 29 marca 2006r. w sprawie
wymagan, jakim powinien odpowiadac projekt technologiczny zaktadu, w ktérym ma
by¢ prowadzona dziatalnos¢ w zakresie produkcji produktow pochodzenia zwierzg-
cego (Dz. U. 06.59.415)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 23 pazdzier-nika 2007r.
zmieniajace rozporzadzenie w sprawie wymagan, jakim powinien odpowiadac pro-
jekt technologiczny zaktadu, w ktorym ma by¢ prowadzona dziatalnos¢ w zakresie
produkcji produktéw pochodzenia zwierzgcego (Dz. U. 07.204.1477)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 18 grudnia 2005r. w spra-
wie sposobu ustalania weterynaryjnego numeru identyfika-cyjnego (Dz. U. 07.2.19)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 18 grudnia 2006r. w spra-
wie sposobu prowadzenia rejestru zakladow produkujacych produkty pochodzenia
zwierzgcego (Dz. U. z 07.2.18)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 19 czerwca 2004r. w sprawie
wymagan weterynaryjnych przy produkcji migsa drobiowego (Dz. U. 04.156.1636)
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Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 29 marca 2005r. zmie-
niajace rozporzadzenie w sprawie wymagan weterynaryjnych przy produkcji migsa
drobiowego (Dz. U. 05.60.527)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 25 maja 2004r. w sprawie
wymagan weterynaryjnych dla migsa mielonego i surowych wyrobéw migsnych (Dz.
U. 04.132.1419)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 14 marca 2005r. zmie-
niajace rozporzadzenie w sprawie wymagan weterynaryjnych dla migsa mielonego
i surowych wyrobdéw migsnych (Dz. U. 05.54.483)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 29 czerwca 2004r. w spra-
wie wymagan weterynaryjnych przy produkcji i dla produktéw migsnych oraz innych
produktéow pochodzenia zwierzgcego umieszczanych na rynku (Dz. U. 04.160.1673)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 9 marca 2005r. zmieniajace
rozporzadzenie w sprawie wymagan weterynaryjnych przy produkcji i dla produktéw
migsnych oraz innych produktow pochodzenia zwierzgcego umieszczanych na rynku
(Dz. U. 05.48.455)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 23 czerwca 2006r. w spra-
wie wymagan weterynaryjnych przy produkcji oraz dla niektérych produktow pocho-
dzenia zwierzgcego wprowadzanych na rynek (Dz. U. 06.122.850)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 13 kwietnia 2006r. w spra-
wie produkcji produktéw pochodzenia zwierzgcego wyprodukowanych na obszarach
podlegajacych ograniczeniom (Dz. U. 06.71.492)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 29 maja 2007r. zmieniaja-
ce rozporzadzenie w sprawie produkcji produktéw pochodzenia zwierzgcego wypro-
dukowanych na obszarach podlega-jacych ograniczeniom (Dz. U. 07.102.705)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 15 lipca 2004r. w sprawie
wymagan weterynaryjnych przy produkcji i dla produktéw z migsa zwierzat fownych
umieszczanych na rynku (Dz. U. 04.169.1778)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 10 marca 2005r. zmie-
niajace rozporzadzenie w sprawie wymagan weterynaryjnych przy produkcji i dla
produktow z migsa zwierzat fownych umieszczanych na rynku (Dz. U. 05.44.430)
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 16 czerwca 2004r. w spra-
wie wymagan weterynaryjnych przy produkcji i dla produktéw z migsa kroliczego
i z migsa zwierzat fownych utrzymywanych na fermach, umieszczanych na rynku
(Dz. U. 04.148.1559)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 16 lutego 2005r. zmienia-
jace rozporzadzenie w sprawie wymagan weterynaryjnych przy produkcji i dla pro-
duktow z migsa kroliczego i z migsa zwierzat townych utrzymywanych na fermach,
umieszczanych na rynku (Dz. U. 05.33.298)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 15 grudnia 2006r. w spra-
wie szczegolowych warunkdw uznania dziatalnosci marginalnej, lokalnej i ograniczo-
nej (Dz. U. 07.5.36)

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 29 grudnia 2006r. w spra-
wie wymagan weterynaryjnych przy produkcji produktow pochodzenia zwierzgcego
przeznaczonych do sprzedazy bezposredniej (Dz. U. z 07.5.38)




202

Migdzynarodowe i krajowe akty prawne

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 28 lipca 2006r. w sprawie
sposobu postgpowania z substancjami niedozwolonymi, pozostatosciami chemicz-
nymi, biologicznymi, produktami leczniczymi i skazeniami promieniotwdrczymi
u zwierzat 1 w produktach pochodzenia zwierzecego (Dz. U. 06.147.1067)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 29 sierpnia
2006r. zmieniajace rozporzadzenie w sprawie sposobu postepo-wania z substancjami
niedozwolonymi, pozostatosciami chemicz-nymi, biologicznymi, produktami lecz-
niczymi i skazeniami promienio-twdrczymi u zwierzat i w produktach pochodzenia
zwierzgcego (Dz. U. 06.155.1113)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 9 pazdziernika 2006r.
w sprawie okreslenia spraw rozstrzyganych w drodze decyzji administracyjnych przez
powiatowego lekarza weterynarii albo urzgdowego lekarza weterynarii z upowaznie-
nia powiatowego lekarza weterynarii (Dz. U. 06.193.1425)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 12 czerwca 2008r. zmie-
niajace rozporzadzenie w sprawie okreslenia spraw rozstrzyganych w drodze decyzji
administracyjnych przez powiatowego lekarza weterynarii albo urzgdowego lekarza
weterynarii z upowaznienia powiatowego lekarza weterynarii (Dz. U. 08.108.692)

Ustawa z dnia 29 stycznia 2004 r. o Inspekcji Weterynaryjnej (tekst jednolity: Dz. U.
z2007r. Nr 121 poz. 842)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 22 kwietnia 2004 r.
w sprawie zakresu czynno$ci wykonywanych przez osoby niebedace pracownikami
Inspekcji Weterynaryjnej oraz kwalifikacji tych oséb (Dz. U. 04.89.860)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 4 wrzesnia 2008r. zmienia-
jace rozporzadzenie w sprawie zakresu czynnosci wykonywanych przez osoby nie-
bedace pracownikami Inspekcji Weterynaryjnej oraz kwalifikacji tych oséb (Dz. U.
08.166.1034)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 27 kwietnia 2004r. w spra-
wie wzoru upowaznienia i wzoru odznaki identyfikacyjnej dla pracownikéw Inspekeji
Weterynaryjnej oraz 0sdb wyznaczonych przez organy Inspekcji Weterynaryjnej do
wykonywania niektorych czynnosci (Dz. U. 04.100.1014)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 10 maja 2004r. w sprawie
programu szkolen dla 0séb wystawiajacych §wiadectwa zdrowia oraz sposobu prze-
prowadzania tych szkolen (Dz. U. 04.125.310)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 2 sierpnia 2004r. w spra-
wie warunkow i wysokosci wynagrodzenia za wykonywanie czynnosci przez lekarzy
weterynarii 1 inne osoby wyznaczone przez powiatowego lekarza weterynarii (Dz. U.
04.178.1837)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 16 grudnia 2005r. zmienia-
jace rozporzadzenie w sprawie warunkow i wysokosci wynagrodzenia za wykonywa-
nie czynnosci przez lekarzy weterynarii i inne osoby wyznaczone przez powiatowego
lekarza weterynarii (Dz. U. 05.256.2150)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 27 pazdziernika 2006r.
zmieniajace rozporzadzenie w sprawie warunkow i wysoko$ci wynagrodzenia za
wykonywanie czynnosci przez lekarzy weterynarii i inne osoby wyznaczone przez
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powiatowego lekarza weterynarii (Dz. U. 07.2.12)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 23 sierpnia 2007r. zmienia-
jace rozporzadzenie w sprawie warunkow i wysokosci wynagrodzenia za wykonywa-
nie czynnosci przez lekarzy weterynarii i inne osoby wyznaczone przez powiatowego
lekarza weterynarii (Dz. U. 07.160.1130)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 15 grudnia 2006r. w spra-
wie sposobu ustalania i wysokosci optat za czynnosci wykonywane przez Inspekcji
Weterynaryjna, sposobu i miejsc pobierania tych oplat oraz sposobu przekazywania
informacji w tym zakresie Komisji Europejskiej (Dz. U. 07.2.15)

. Ustawa z dnia 10 grudnia 2003 r. o kontroli weterynaryjnej w handlu (Dz. U. 2004
nr 16 poz. 145 zm. Dz. U. z 2006r. Nr 17 poz. 127, Dz. U. z 2008r. Nr 145 poz. 916)

. Ustawa z dnia 27 sierpnia 2003 r. o weterynaryjnej kontroli granicznej (Dz. U.
Z2003r. Nr 165 poz.1590 zm. Dz. U. z 2004r. Nr 69 poz. 625, Dz. U. z 2006r. Nr 17 poz.
127, Dz. U. 2 2007r. Nr 133 poz.920, Dz. U. z 2008r. Nr 171 poz. 1056)

. Ustawa z dnia 22 lipca 2006 r. o paszach (Dz. U. z 2006r.Nr 144 poz. 1045 zm. Dz. U.
z 2008r. Nr 144 poz. 899)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 17 maja 2007r. w sprawie
wykazu laboratoriow upowaznionych do prowadzenia badan pasz oraz pasz leczni-
czych w ramach urzedowej kontroli (Dz. U. 07.98.653)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju wsi z dnia 13 czerwca 2008r. w spra-
wie krajowych laboratoriow referencyjnych wtasciwych do prowadzenia badan pasz
(Dz. U. 08.118.758)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 14 grudnia 2006r. w spra-
wie szczegdtowych warunkow i sposobu pobierania probek do badan oraz postepo-
wania z probkami pobranymi w ramach urz¢dowej kontroli (Dz. U. 07.2.14)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 31 stycznia 2007r. w spra-
wie wzoru zlecenia na wprowadzenie do obrotu pasz leczniczych i produktéw posred-
nich (Dz. U. 07.24.155)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 1 lutego 2007r. w sprawie
pasz leczniczych nieprzeznaczonych do obrotu (Dz. U. 07.24.157)

» Rozporzadzenie Ministra i Rozwoju Wsi z dnia 31 stycznia 2007r. w sprawie egzami-
nu ze znajomosci zagadnien dotyczacych wytwarzania pasz leczniczych z produktu
posredniego (Dz. U. 07.27.182)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 1 lutego 2007r. w sprawie
wymagan przy wprowadzaniu do obrotu przez dystrybutora pasz leczniczych prze-
znaczonych do obrotu i produktéw posrednich (Dz. U. 07.27.184)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 24 stycznia 2007r. w spra-
wie limitéw tolerancji zawartosci sktadnikéw pokarmowych i dodatkow paszowych
(Dz. U. 07.20.120)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 23 stycznia 2007r. w spra-
wie wykazu substancji zabronionych (Dz. U. 07.18.110)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 23 stycznia 2007r.
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10.

11.

w sprawie dopuszczalnych zawartosci substancji niepozadanych w paszach (Dz. U.
07.20.119)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 10 pazdziernika 2007r.
zmieniajace rozporzadzenie w sprawie dopuszczalnych zawartosci substancji niepo-
zadanych w paszach (Dz. U. 07.191.1086)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 5 czerwca 2007r. w spra-
wie dopuszczalnej zawartosci wody, substancji wiazacych, zanieczyszczen roslinnych
oraz zanieczyszczen mineralnych w materiatach paszowych i mieszankach paszo-
wych (Dz. U. 07.114.785)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 12 lutego 2008r. w sprawie
dopuszczalnych zawartosci pozostatosci pestycydéw w materiatach paszowych i mie-
szankach paszowych (Dz. U. 08.35.201)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 29 czerwca 2007r. w spra-
wie wykazu przej$¢ granicznych, na ktérych moze by¢ dokonywana kontrola granicz-
na pasz i pasz leczniczych (DZ. U. 07.124.863)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 20 czerwca 2007 . w spra-
wie wzoru dokumentu potwierdzajacego przeprowadzenie kontroli granicznej prze-
sylki pasz oraz sposobu jego wystawiania i wypetniania (Dz. U. 07.121.836)

Ustawa z dnia 29 czerwca 2007 r. o organizacji hodowli i rozrodzie zwierzat gospo-
darskich (Dz. U. 2007r. Nr 133 poz. 921 zm. 2008r. Nr 171 poz. 1056)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 14 grudnia 2007r. w spra-
wie zakresu informacji oraz sposobu sktadania sprawozdania z prowadzenia ksiag
hodowlanych i rejestrow (Dz. U. 07.243.1789)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 28 kwietnia 2008r. w spra-
wie dodatkowych wymagan, jakie powinny spetnia¢ zwiazki hodowcdéw lub inne pod-
mioty ubiegajace si¢ o prowadzenie ksiggi hodowlanej drobiu, zwierzat futerkowych
i pszczot (Dz. U. 08.84.512)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 28 kwietnia 2008r. w spra-
wie dodatkowych wymagan, jakie powinny spelnia¢ zwiazki hodowcow lub inne
podmioty ubiegajace si¢ o prowadzenie rejestrow zwierzat gospodarskich innych niz
$winie (Dz. U. 07.84.513)

» Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 19 czerwca 2008r. w spra-
wie upowaznienia zwigzkéw hodowcow lub innych podmiotéw do wykonywania za-
dan z zakresu prowadzenia oceny wartosci uzytkowej lub hodowlanej zwierzat (Dz.
U. 08.122.787)

Ustawy 27 kwietnia 2001r. Prawo ochrony Srodowiska (tekst jednolity: Dz. U. z 2008r.
Nr 25 poz. 150)

Ustawa 16 kwietnia 2004r. o ochronie przyrody (Dz. U. z2004r. Nr 92 poz. 880 zm. Dz.
U. z2005r. Nr 113 poz. 954, Nr 130 poz. 1087, z 2006r. Nr 225 poz. 1635,z 2007r. Nr 75
poz. 493, Nr 176 poz. 1238, Nr 181 poz. 1286, z 2008r. Nr 154 poz. 1286)
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» Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 23 sierpnia 2005r. w sprawie gatun-

koéw lub grup gatunkdw zwierzat niebezpiecznych dla zycia i zdrowia ludzi (Dz. U.
05.174.1455)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 28 listopada 2005r. zmieniajace rozpo-
rzadzenie w sprawie gatunkow lub grup gatunkow zwierzat niebezpiecznych dla zy-
cia i zdrowia ludzi (Dz. U. 05.233.1989)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 26 stycznia 2006r. zmieniajace rozporza-
dzenie w sprawie gatunkow lub grup gatunkow zwierzat niebezpiecznych dla zycia
i zdrowia ludzi (Dz. U. 06.16.125)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 14 grudnia 2006r. zmieniajace rozporza-
dzenie w sprawie gatunkow lub grup gatunkow zwierzat niebezpiecznych dla zycia
i zdrowia ludzi (Dz. U. 06.237.1720)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 12 grudnia 2007r. zmieniajace rozporza-
dzenie w sprawie gatunkow lub grup gatunkow zwierzat niebezpiecznych dla zycia
i zdrowia ludzi (Dz. U. 07.236.1744)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 16 maja 2005r. w sprawie typow siedlisk
przyrodniczych oraz gatunkow roslin i zwierzat, wymagajacych ochrony w formie
wyznaczenia obszaréw Natura 2000 (Dz. U. 05.94.795)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 28 wrzesnia 2004r. w sprawie gatunkow
dziko wystepujacych zwierzat objetych ochrong (Dz. U. 04.220.2237)
Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 21 lipca 2004r. w sprawie obszaréw spe-
cjalnej ochrony ptakow Natura 2000 (Dz. U. 04.229.2313)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 5 wrzeénia 2007r. zmieniajace roz-
porzadzenie w sprawie obszaréw specjalnej ochrony ptakow Natura 2000 (Dz. U.
07.179.1275)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 20 grudnia 2004r. w sprawie warunkéw
hodowli i utrzymywania poszczegdlnych grup gatunkdéw zwierzat w ogrodzie zoolo-
gicznym ( Dz. U. 05.5.32)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 14 marca 2006r. w sprawie obraczkowa-
nia ptakoéw (Dz. U. 06.48.350)

12. Ustawa z 13 pazdziernika 1995r. Prawo lowieckie (tekst jednolity: Dz. U. z 2005r. Nr
127 poz. 1066)

» Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 11 marca 2005 r. w sprawie ustalenia

>

>

listy gatunkow zwierzat townych (Dz. U. 05.45.433)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 16 marca 2005 r. w sprawie okreslenia
okreséw polowan na zwierzeta fowne (Dz. U. 05.48.459)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 18 kwietnia 2005 r. w sprawie warunkow
i trybu wydawania zezwolen na towienie zwierzyny przy uzyciu ptakow towczych
(Dz. U. 05.65.621)
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13. Ustawa z dnia 27 kwietnia 2001 r. o odpadach (tekst jednolity: Dz. U. z 2007r. Nr 39
poz. 251)

» Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 27 wrzesnia 2001r. w sprawie katalogu

>

odpadéw (Dz. U. 01.1112.1206)

Rozporzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 11 grudnia 2001r. w sprawie rodzajow
odpadow lub ich ilosci, dla ktérych nie ma obowiazku prowadzenia ewidencji odpa-
dow, oraz kategorii matych i $rednich przedsigbiorstw, ktére moga prowadzic¢ uprosz-
czong ewidencj¢ odpadow (Dz. U. 01.152.1735)

Rozporzadzenie Ministra Gospodarki z dnia 30 pazdziernika 2002r. w sprawie ro-
dzajow odpadow, ktore moga by¢ skltadowane w sposob nieselektywny (Dz. U.
02.191.1595)

Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 23 grudnia 2002r. w sprawie rodzajow od-
padow medycznych i weterynaryjnych, ktorych poddawanie odzyskowi jest zakazane
(Dz. U. 03.8.103)

Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 23 grudnia 2002r. w sprawie dopuszczal-
nych sposobdw i warunkow unieszkodliwiania odpadéw medycznych i weterynaryj-
nych (Dz. U. 03.8.104)

Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 7 wrzesnia 2004r. zmieniajace rozporzadze-
nie w sprawie dopuszczalnych sposobow i warunkéw unieszkodliwiania odpadow
medycznych i weterynaryjnych (Dz. U. 04.200.2061)

14. Ustawa z 10 lipca 2007r. 0 nawozach i nawozeniu (Dz. U. z 2007r. Nr 147 poz. 1033)
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Przepisy Unii Europejskiej (stan na 31.10.2008r.)

Sposdb wyszukiwania tekstu jednolitego: http://eur-lex.europa.eu/pl/index.htm =¥ wyszu-
kiwanie proste =% stowa =% szukaj — numer dokumentu (np. 1774/2002), a w opcjach
zaznaczy¢ Tytut =% szukaj

I. Ochrona zwierzat

1.

Rozporzadzenie Rady (WE) nr 1/2005 z dnia 22 grudnia 2004r. w sprawie ochrony
zwierzat podczas transportu i zwigzanych z tym dzialan oraz zmieniajace dyrekty-
wy 64/432/EWG 1 93/119/WE oraz rozporzadzenie (WE) nr 1255/97 (Dz. Urz. L 3
7 5.1.2005, str. 1—44)

. Sprostowanie do rozporzadzenia Rady (WE) nr 1/2005 z dnia 22 grudnia 2004r.

w sprawie ochrony zwierzat podczas transportu i zwigzanych z tym dzialan oraz
zmieniajacego dyrektywy 64/432/EWG 1 93/119/WE oraz rozporzadzenie (WE)
nr 1255/97 (Dz. Urz. L 73 z 15.3.2008, str. 35—35)

. Decyzja Rady z dnia 19 czerwca 1978r. dotyczaca zawarcia Europejskiej Konwen-

cji o ochronie zwierzat hodowlanych i gospodarskich (Dz. Urz. L 323 z 17.11.1978,
str. 12—13, PL.ES Rozdziat 15 Tom 01 P. 87)

. Decyzja Rady z dnia 16 maja 1988r. w sprawie zawarcia Europejskiej Konwencji

0 Ochronie Zwierzat Rzeznych (Dz. Urz. L 137 z 2.6.1988, str. 25—26, PL.ES Roz-
dziat 03 Tom 08 P. 48)

. Dyrektywa Rady 98/58/WE z dnia 20 lipca 1998r. dotyczaca ochrony zwierzat ho-

dowlanych (Dz. Urz. L 221 z 8.8.1998, str. 23—27; Polskie wydanie specjalne Roz-
dziat 3 Tom 23 P. 316 - 320)

. Sprostowanie do dyrektywy Rady 98/58/WE z dnia 20 lipca 1998r. dotyczacej ochro-

ny zwierzat hodowlanych (Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 39 P. 616)

. Sprostowanie do dyrektywy Rady 98/58/WE z dnia 20 lipca 1998r. dotyczacej ochro-

ny zwierzat hodowlanych

. Dyrektywa Rady 1999/74/WE z dnia 19 lipca 1999r. ustanawiajaca minimalne normy

ochrony kur niosek (Dz. Urz. L 203 z 3.8.1999, str. 53—57, Polskie wydanie specjal-
ne Rozdziat 3 Tom 26 P. 225 - 229)

. Dyrektywa Komisji 2002/4/WE z dnia 30 stycznia 2002r. w sprawie rejestracji zakta-

dow hodujacych kury nioski, objetych dyrektywa Rady 1999/74/WE (Dz. Urz. L 30 z
31.1.2002, str. 44—46)

10. Dyrektywa Komisji 2006/83/WE z dnia 23 pazdziernika 2006r. dostosowujaca dy-

11.

rektywe 2002/4/WE w sprawie rejestracji zaktadéw hodujacych kury nioski, objgtych
dyrektywa Rady 1999/74/WE, w zwiazku z przystapieniem Bulgarii i Rumunii (Dz.
Urz. L 362 z 20.12.2006, str. 97—98)

Rozporzadzenie Rady (WE) NR 806/2003 z dnia 14 kwietnia 2003r. dostosowujace
do decyzji 1999/468/WE przepisy odnoszace si¢ do komitetow wspomagajacych Ko-
misj¢ w wykonywaniu jej uprawnien wykonawczych ustanowionych w instrumen-
tach Rady przyjetych zgodnie z procedura konsultacji (Dz. Urz. L 122 z 16.5.2003,
str. 1—35)

12. Dyrektywa Rady 2007/43/WE z dnia 28 czerwca 2007r. w sprawie ustanowienia mi-

nimalnych zasad dotyczacych ochrony kurczat utrzymywanych z przeznaczeniem na
produkcje migsa (Dz. U. L 182 z 12.7.2007, str. 19—28)



208

Migdzynarodowe i krajowe akty prawne

13. Dyrektywa Rady z dnia 24 listopada 1986r. w sprawie zblizenia przepisow usta-
wowych, wykonawczych i administracyjnych Panstw Czlonkowskich dotyczacych
ochrony zwierzat wykorzystywanych do celow doswiadczalnych i innych celow na-
ukowych (Dz. Urz. L 358 z 18.12.1986, str. 1—28, Polskie wydanie specjalne Roz-
dziat 15 Tom 01 P. 292 — 320)

14. Dyrektywa 2003/65/WE Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 22 lipca 2003r. zmie-
niajaca dyrektywe Rady 86/609/EWG w sprawie zblizenia przepisow ustawowych,
wykonawczych i administracyjnych Panstw Cztonkowskich dotyczacych ochrony
zwierzat wykorzystywanych do celow doswiadczalnych i innych celéw naukowych
(Dz. Urz. L 230 z 16.9.2003, str. 32—33, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom
07 P. 609 — 610)

15. Decyzja Rady z dnia 23 marca 1998r. dotyczaca zawarcia przez Wspolnote Europe;j-
skiej konwencji w sprawie ochrony zwierzat krggowych wykorzystywanych do celow
doswiadczalnych i innych celow naukowych (Dz. Urz. L 222 7 24.8.1999, str. 29—30,
PL.ES Rozdziat 11 Tom 32 P. 121 — 122)

16. Europejska Konwencja w sprawie ochrony zwierzat krggowych wykorzystywanych
do celéw doswiadczalnych i innych celow naukowych (Dz. Urz. L 222 z 24.8.1999,
str. 31—37, PL.ES Rozdziat 15 Tom 04 P. 325 — 332)

17. Protokdt zmian do Europejskiej konwencji w sprawie ochrony zwierzat krggowych
wykorzystywanych do celow doswiadczalnych i innych celéw naukowych Strasburg,
dnia 22 czerwca 1998 r. (Dz. Urz. L 198 z 6.8.2003, str. 11—12, Polskie wydanie
specjalne Rozdziat 15 Tom 07 P. 509 — 510)

18. Zalecenie Komisji z dnia 18 czerwca 2007r. w sprawie wytycznych dotyczacych trzy-
mania zwierzat wykorzystywanych do celow doswiadczalnych i innych celéw nauko-
wych i opieki nad tymi zwierz¢tami (Dz. Urz. L 197 z 30.7.2007, str. 1—89)

I1. Zwalczanie chorob zakaznych drobiu

19. Decyzja Komisji z dnia 30 lipca 2008r. zmieniajaca decyzj¢ 2005/692/WE dotyczaca
niektorych srodkéw ochronnych w odniesieniu do ptasiej grypy w niektorych krajach
trzecich (Dz. Urz. L 207 z 5.8.2008, str. 32—33)

20. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 318/2007 z dnia 23 marca 2007r. ustanawiajace
warunki dotyczace zdrowia zwierzat dla przywozu niektorych rodzajow ptakéw
do Wspolnoty i warunki kwarantanny dotyczace takiego przywozu (Dz. Urz. L 84
z24.3.2007, str. 7—29)

21. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1278/2007 z dnia 29 pazdziernika 2007r. zmie-
niajace rozporzadzenie (WE) nr 318/2007 ustanawiajace warunki dotyczace zdrowia
zwierzat dla przywozu niektorych rodzajow ptakow do Wspodlnoty 1 warunki kwaran-
tanny dotyczace takiego przywozu (Dz. Urz. L 284 z 30.10.2007, str. 20—25)

22.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 86/2008 z dnia 30 stycznia 2008r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 318/2007 ustanawiajace warunki dotyczace zdrowia zwierzat
dla przywozu niektorych rodzajow ptakow do Wspdlnoty i warunki kwarantanny do-
tyczace takiego przywozu (Dz. Urz. L 27 z 31.1.2008, str. 8—11)

23. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 311/2008 z dnia 3 kwietnia 2008r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 318/2007 ustanawiajace warunki dotyczace zdrowia zwierzat
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dla przywozu niektorych rodzajow ptakow do Wspdlnoty i warunki kwarantanny do-
tyczace takiego przywozu (Dz. Urz. L 93 z 4.4.2008, str. 3—7)

24.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 607/2008 z dnia 26 czerwca 2008r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 318/2007 ustanawiajace warunki dotyczace zdrowia zwie-
rzat dla przywozu niektorych rodzajow ptakow do Wspoélnoty 1 warunki kwarantanny
dotyczace takiego przywozu (Dz. Urz. L 166 z 27.6.2008, str. 18—18)

25. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 754/2008 z dnia 31 lipca 2008r. zmieniajace rozpo-
rzadzenie (WE) nr 318/2007 ustanawiajace warunki dotyczace zdrowia zwierzat dla
przywozu niektorych rodzajow ptakow do Wspolnoty i warunki kwarantanny doty-
czace takiego przywozu (Dz. Urz. L 205 z 1.8.2008, str. 6—9)

26. Decyzja Komisji z dnia 14 czerwca 2006r. dotyczaca niektorych srodkéw ochronnych
w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakow podtypu HSN1 u drobiu we Wspol-
nocie i uchylajaca decyzj¢ 2006/135/WE (Dz. Urz. L 164 z 16.6.2006, str. 51—60)

27.2006/506/WE: Decyzja Komisji z dnia 19 lipca 2006r. zmieniajaca decyzje 2006/415/
WE dotyczaca niektdrych srodkow ochronnych w odniesieniu do wysoce zjadliwej
grypy ptakow podtypu HSN1 u drobiu we Wspolnocie (Dz. Urz. L 199 z 21.7.2006,
str. 36—38)

28.2007/119/WE: Decyzja Komisji z dnia 16 lutego 2007r. zmieniajaca decyzje 2006/415/
WE, 2006/416/WE oraz 2006/563/WE w odniesieniu do znaku identyfikacyjnego,
ktory nalezy stosowac do swiezego migsa drobiowego (Dz. Urz. L 51 z220.2.2007, str.
22—24)

29.2007/454/WE: Decyzja Komisji z dnia 29 czerwca 2007r. zmieniajaca decyzj¢
2006/415/WE dotyczaca niektdrych srodkdw ochronnych odnoszacych si¢ do wyso-
ce zjadliwej grypy ptakdéw podtypu H5N1 u drobiu we Wspdlnocie (Dz. Urz. L 172
z30.6.2007, str. 87—88)

30.2007/496/WE: Decyzja Komisji z dnia 13 lipca 2007r. zmieniajaca decyzj¢ 2006/415/
WE dotyczaca niektdrych srodkow ochronnych w odniesieniu do wysoce zjadliwej
grypy ptakow podtypu HSN1 u drobiu we Wspolnocie (Dz. Urz. L 184 z 14.7.2007,
str. 29—33)

31.2007/556/WE: Decyzja Komisji z dnia 1 sierpnia 2007r. zmieniajaca decyzj¢
2006/415/WE dotyczaca niektdrych srodkow ochronnych w odniesieniu do wysoce
zjadliwej grypy ptakéw podtypu H5N1 u drobiu we Wspdlnocie (Dz. Urz. L 212
z 14.8.2007, str. 10—14)

32.2008/543/WE: Decyzja Komisji z dnia 18 czerwca 2008r. zmieniajaca decyzj¢
2006/415/WE dotyczaca niektdrych srodkow ochronnych w odniesieniu do wysoce
zjadliwej grypy ptakéw podtypu H5N1 u drobiu we Wspdlnocie (Dz. Urz. L 173
z3.7.2008, str. 25—26)

33.2006/115/WE: Decyzja Komisji z dnia 17 lutego 2006r. dotyczaca niektorych srod-
koéw ochronnych w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakow wsrod dzikiego
ptactwa we Wspolnocie oraz uchylajaca decyzje 2006/86/WE, 2006/90/WE, 2006/91/
WE, 2006/94/WE, 2006/104/WE i 2006/105/WE (Dz. Urz. L 48 z 18.2.2006, str.
28—34)

34.2006/416/WE: Decyzja Komisji z dnia 14 czerwca 2006r. dotyczaca niektérych
srodkow przejsciowych w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakow u drobiu
lub innych ptakéw zyjacych w niewoli we Wspdlnocie (Dz. Urz. L 164 z 16.6.2006,
str. 61—72)
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35. Decyzja Komisji z dnia 6 pazdziernika 2005r. dotyczaca niektorych srodkdéw ochron-
nych w odniesieniu do ptasiej grypy w niektorych panstwach trzecich (Dz. Urz. L 263
z 8.10.2005, str. 20—21)

36. Decyzja Komisji z dnia 25 lipca 2006r. zmieniajaca decyzje 2005/692/WE, 2005/733/
WE i2006/7/WE dotyczace niektdrych srodkow ochronnych w odniesieniu do wyso-
ce zjadliwej grypy ptakow (Dz. Urz. L 205 z 27.7.2006, str. 26—27)

37.2007/99/WE: Decyzja Komisji z dnia 14 lutego 2007r. zmieniajaca decyzj¢ 2005/692/
WE w zakresie niektérych $rodkéw ochronnych w odniesieniu do grypy ptakow
w Korei Potudniowej (Dz. Urz. L 43 z 15.2.2007, str. 35—36)

38.2007/869/WE: Decyzja Komisji z dnia 21 grudnia 2007r. zmieniajaca decyzj¢
2005/692/WE dotyczaca niektdrych srodkéw ochronnych w odniesieniu do ptasiej
grypy w niektorych panstwach trzecich (Dz. Urz. L 340 z 22.12.2007, str. 104—104)

39.2008/640/WE: Decyzja Komisji z dnia 30 lipca 2008r. zmieniajaca decyzj¢ 2005/692/
WE dotyczaca niektorych srodkéw ochronnych w odniesieniu do ptasiej grypy w nie-
ktorych krajach trzecich (Dz. Urz. L 207 z 5.8.2008, str. 32—33)

40. Decyzja Komisji z dnia 17 pazdziernika 2005r. ustanawiajaca dodatkowe wymogi dla
nadzoru obecnosci ptasiej grypy wsrdd dzikiego ptactwa (Dz. Urz. L 274 z20.10.2005,
str. 93—94)

41.2006/52/WE: Decyzja Komisji z dnia 30 stycznia 2006r. zmieniajaca decyzj¢
2005/731/WE ustanawiajaca dodatkowe wymogi dla nadzoru obecnosci ptasiej grypy
wsrod dzikiego ptactwa (Dz. Urz. L 27 z 1.2.20006, str. 17—18)

42.2007/105/WE: Decyzja Komisji z dnia 15 lutego 2007r. zmieniajaca decyzje 2005/731/
WE i 2005/734/WE poprzez przedhuzenie ich okreséw stosowania (Dz. Urz. L 46
2 16.2.2007, str. 54—54)

43.2007/803/WE: Decyzja Komisji zdnia 6 grudnia 2007r. zmieniajaca decyzje 2005/731/
WE 12005/734/WE w odniesieniu do przedtuzenia ich okreséw stosowania (Dz. Urz.
L 323 28.12.2007, str. 42—42)

44. Decyzja Komisji z dnia 19 pazdziernika 2005r. ustanawiajaca $rodki bezpieczenstwa
biologicznego w celu zmniejszenia ryzyka przeniesienia wysoce zjadliwej grypy pta-
kéw spowodowanej przez wirus grypy A podtyp H5N1 z ptakow dziko zyjacych na
drob i inne ptaki zyjace w niewoli oraz przewidujaca system wczesnego wykrywania
na obszarach szczegdlnego ryzyka (Dz. Urz. L 274 z 20.10.2005, str. 105—107)

45.2005/745/WE: Decyzja Komisji z dnia 21 pazdziernika 2005r. zmieniajaca decyzj¢
2005/734/WE ustanawiajaca srodki bezpieczenstwa biologicznego w celu zmniejsze-
nia ryzyka przeniesienia wysoce zjadliwej grypy ptakow spowodowanej przez wirus
grypy A podtyp H5N1 z ptakow dziko zyjacych na drdb i inne ptaki zyjace w niewoli
oraz przewidujaca system wczesnego wykrywania na obszarach szczegdlnego ryzyka
(Dz. Urz. L 279 7 22.10.2005, str. 79—2380)

46.2005/855/WE: Decyzja Komisji z dnia 30 listopada 2005r. zmieniajaca decyzje
2005/734/WE ustanawiajaca srodki bezpieczenstwa biologicznego w celu zmniejsze-
nia ryzyka przeniesienia wysoce zjadliwej grypy ptakow spowodowanej przez wirus
grypy A podtyp H5N1 z ptakow dziko zyjacych na drdb i inne ptaki zyjace w niewoli
oraz przewidujaca system wczesnego wykrywania na obszarach szczegdlnego ryzyka
(Dz. Urz. L 316 2z 2.12.2005, str. 21—22)

47.2006/405/WE: DecyzjaKomisjizdnia 7 czerwca 2006r. zmieniajaca decyzje 2005/710/
WE, 2005/734/WE, 2005/758/WE, 2005/759/WE, 2005/760/WE, 2006/247/WE oraz



Przepisy Unii Europejskiej 211

2006/265/WE dotyczace niektdrych srodkow ochronnych w odniesieniu do wysoce
zjadliwej grypy ptakow (Dz. Urz. L 158 z 10.6.2006, str. 14—17)

48.2006/574/WE: Decyzja Komisji z dnia 18 sierpnia 2006r. zmieniajaca decyzj¢
2005/734/WE w odniesieniu do niektdrych dodatkowych srodkow ograniczajacych
zagrozenie rozprzestrzenienia si¢ grypy ptakow (Dz. Urz. L 228 z 22.8.2006, str. 24—
26)

49.2007/105/WE: Decyzja Komisji z dnia 15 lutego 2007r. zmieniajaca decyzje 2005/731/
WE i 2005/734/WE poprzez przedhuzenie ich okreséw stosowania (Dz. Urz. L 46
2 16.2.2007, str. 54—54)

50.2006/474/WE: Decyzja Komisji z dnia 6 lipca 2006r. dotyczaca srodkow zapobie-
gajacych rozprzestrzenianiu si¢ wysoce zjadliwej grypy ptakow wywotanej wirusem
grypy A podtyp H5N1 u ptakow trzymanych w ogrodach zoologicznych oraz w za-
twierdzonych jednostkach, instytutach lub osrodkach w panstwach cztonkowskich
oraz uchylajaca decyzj¢ 2005/744/WE (Dz. Urz. L 187 z 8.7.2006, str. 37—41)

51. Decyzja Komisji z dnia 28 sierpnia 2007r. dotyczaca srodkdéw zapobiegajacych roz-
przestrzenianiu si¢ wysoce zjadliwej grypy ptakow u ptakdw trzymanych w ogrodach
zoologicznych oraz w zatwierdzonych jednostkach, instytutach lub osrodkach w pan-
stwach cztonkowskich (Dz. Urz. L 230 z 1.9.2007, str. 20—26)

52.Decyzja Komisji z dnia 13 kwietnia 2007r. w sprawie wdrazania programow nadzoru
nad ptasig grypa u drobiu i dzikiego ptactwa w panstwach cztonkowskich i zmienia-
jaca decyzj¢ 2004/450/WE (Dz. Urz. L 115 z 3.5.2007, str. 3—17)

53.Decyzja Komisji z dnia 27 pazdziernika 2005r. dotyczaca niektorych Srodkéw
ochronnych odnoszacych si¢ do wysoce zjadliwej grypy ptakéw w okreslonych pan-
stwach trzecich w zakresie przywozu ptakow zyjacych w niewoli (Dz. Urz. L 285
z 28.10.2005, str. 60—62)

54.2005/862/WE: Decyzja Komisji z dnia 30 listopada 2005r. zmieniajaca decyzje
2005/759/WE 12005/760/WE dotyczace srodkdw zwalczania ptasiej grypy u ptakow
innych niz dréb (Dz. Urz. L 317 z 3.12.2005, str. 19—22)

55.2006/79/WE: Decyzja Komisji z dnia 31 stycznia 2006r. zmieniajaca decyzje
2005/759/WE 12005/760/WE w odniesieniu do przedtuzenia ich okreséw stosowania
(Dz. Urz. L 36 z 8.2.2000, str. 48—49)

56. Decyzja Komisji zdnia 7 czerwca 2006r. zmieniajaca decyzje 2005/710/WE, 2005/734/
WE, 2005/758/WE, 2005/759/WE, 2005/760/WE, 2006/247/WE oraz 2006/265/WE
dotyczace niektorych srodkow ochronnych w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy
ptakéw (Dz. Urz. L 158 z 10.6.2006, str. 14—17)

57. Decyzja Komisji z dnia 25 lipca 2006r. zmieniajaca decyzje 2005/759/WE 12005/760/
WE dotyczace niektorych srodkow ochronnych w odniesieniu do wysoce zjadli-
wej grypy ptakow oraz przemieszczania niektorych zywych ptakow do Wspolnoty
(Dz. Urz. L 205 z 27.7.2006, str. 28—29)

58. Decyzja Komisji z dnia 22 grudnia 2006r. zmieniajaca decyzje 2005/760/WE doty-
czaca niektorych srodkow ochronnych odnoszacych si¢ do wysoce zjadliwej grypy
ptakdw oraz przywozu ptakow innych niz dréb do Wspolnoty (Dz. Urz. L7z 12.1.2007,
str. 44—45)

59.2007/183/WE: Decyzja Komisji z dnia 23 marca 2007r. zmieniajaca decyzj¢ 2005/760/
WE dotyczaca niektorych srodkéw ochronnych odnoszacych si¢ do wysoce zjadliwe;j
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grypy ptakow w okreslonych panstwach trzecich w zakresie przywozu ptakéw zyja-
cych w niewoli ( Dz. Urz. L 84 z 24.3.2007, str. 44—45)

60. Dyrektywa Rady 2005/94/WE z dnia 20 grudnia 2005r. w sprawie wspdlnotowych
srodkow zwalczania grypy ptakow i uchylajaca dyrektywe 92/40/EWG (Dz. Urz. L
10 z 14.1.2006, str. 16—65)

61. Dyrektywa Rady 2008/73/WE z dnia 15 lipca 2008r. upraszczajaca procedury doty-
czace podawania i publikowania informacji z dziedziny weterynarii i zootechniki oraz
zmieniajaca dyrektywy 64/432/EWG, 77/504/EWG, 88/407/EWG, 88/661/EWG,
89/361/EWG, 89/556/EWG, 90/426/EWG, 90/427/EWG, 90/428/EWG, 90/429/
EWG, 90/539/EWG, 91/68/EWG, 91/496/EWG, 92/35/EWG, 92/65/EWG, 92/66/
EWG, 92/119/EWG, 94/28/WE, 2000/75/WE, decyzj¢ 2000/258/WE oraz dyrektywy
2001/89/WE, 2002/60/WE i 2005/94/WE (Dz. Urz. L 219 z 14.8.2008, str. 40—54)

62.2006/563/WE: Decyzja Komisji z dnia 11 sierpnia 2006r. dotyczaca niektorych srod-
kéw ochronnych w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakéw podtypu H5N1
wsrod dzikiego ptactwa we Wspolnocie 1 uchylajaca decyzj¢ 2006/115/WE (Dz. Urz.
L 222 7 15.8.2000, str. 11—19)

63. Decyzja Komisji z dnia 14 czerwca 2006r. dotyczaca niektorych srodkow ochronnych
w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakow podtypu HSN1 u drobiu we Wspol-
nocie i uchylajaca decyzj¢ 2006/135/WE (Dz. Urz. L 164 z 16.6.2006, str. 51—60)

64. Decyzja Komisji z dnia 22 grudnia 2006r. dotyczaca niektdrych srodkéw ochronnych
w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakow oraz przemieszczania do Wspdlnoty
ptakéw domowych towarzyszacych swoim witascicielom (Dz. Urz. L 8 z 13.1.2007,
str. 29—34)

65.2007/598/WE: Decyzja Komisji z dnia 28 sierpnia 2007r. dotyczaca $rodkow zapo-
biegajacych rozprzestrzenianiu si¢ wysoce zjadliwej grypy ptakow u ptakéw trzyma-
nych w ogrodach zoologicznych oraz w zatwierdzonych jednostkach, instytutach lub
osrodkach w panstwach cztonkowskich (Dz. Urz. L 230 z 1.9.2007, str. 20—26)

66. Decyzja Komisji z dnia 22 grudnia 2006r. dotyczaca niektdrych srodkéw ochronnych
w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakow oraz przemieszczania do Wspdlnoty
ptakéw domowych towarzyszacych swoim wtascicielom (Dz. Urz. L 8 z 13.1.2007,
str. 29—34)

67.2005/759/WE: Decyzja Komisji z dnia 27 pazdziernika 2005r. dotyczaca niektdrych
$rodkéw ochronnych w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakow w niektorych
panstwach trzecich oraz przemieszczania z panstw trzecich ptakéw towarzyszacych
swoim wiascicielom (Dz. Urz. L 285 z 28.10.2005, str. 52—59)

68. Sprostowanie do decyzji Komisji 2005/759/WE z dnia 27 pazdziernika 2005r. doty-
czacej niektorych srodkdw ochronnych w odniesieniu do wysoce zjadliwej grypy pta-
kéw w niektorych panstwach trzecich oraz przemieszczania z panstw trzecich ptakow
towarzyszacych swoim wiascicielom (Dz. Urz. L 291 z 5.11.2005, str. 48—53)

69.2006/605/WE: Decyzja Komisji z dnia 6 wrzesnia 2006r. w sprawie niektorych
$rodkdw ochronnych w odniesieniu do handlu wewnatrzwspolnotowego drobiem
przeznaczonym do odnowy populacji zwierzyny townej (Dz. Urz. L 246 z 8.9.2006,
str. 12—14)

70.2006/7/WE: Decyzja Komisji z dnia 9 stycznia 2006r. dotyczaca niektorych srodkow
ochronnych w odniesieniu do przywozu pidr z niektorych panstw trzecich (Dz. Urz. L
52z10.1.2006, str. 17—19)
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71.2006/183/WE: Decyzja Komisji z dnia 28 lutego 2006r. zmieniajaca decyzje 2006/7/
WE w odniesieniu do rozszerzenia listwy panstw i przedtuzenia okresu stosowania tej
decyzji (Dz. Urz. L 65 z 7.3.2006, str. 49—50)

72.2006/521/WE: Decyzja Komisji z dnia 25 lipca 2006r. zmieniajaca decyzje 2005/692/
WE, 2005/733/WE 1 2006/7/WE dotyczace niektorych srodkéw ochronnych w odnie-
sieniu do wysoce zjadliwej grypy ptakow (Dz. Urz. L 205 z 27.7.2006, str. 26—27)

73.2006/892/WE: Decyzja Komisji z dnia 5 grudnia 2006r. zmieniajaca decyzje 2006/7/
WE, 2006/265/WE 1 2006/533/WE w odniesieniu do przedtuzenia ich okresow stoso-
wania (Dz. Urz. L 343 z 8.12.2006, str. 99—101)

74.Rozporzadzenia (WE) nr 2160/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 17 li-
stopada 2003r. w sprawie zwalczania salmonelli i innych okre$lonych odzwierze-
cych czynnikow chorobotworczych przenoszonych przez zywnos¢ (Dz. Urz. L. 325
z12.12.2003r. Str. 1)

75.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1003/2005 z dnia 30 czerwca 2005r. wdrazajace
rozporzadzenie (WE) nr 2160/2003 w odniesieniu do celu wspdlnotowego ogranicze-
nia powszechnego wystgpowania niektérych serotypow salmonelli w stadach hodow-
lanych gatunku Gallus gallus oraz zmieniajace rozporzadzenie (WE) nr 2160/2003
(Dz. Urz. L 170 z 1.7.2005, str. 12—17)

76.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1168/2006 z dnia 31 lipca 2006r. w sprawie wy-
konania rozporzadzenia (WE) nr 2160/2003 w odniesieniu do wspolnotowego celu
ograniczenia czg¢stosci wystgpowania niektorych serotypoéw salmonelli w stadach kur
niosek gatunku Gallus gallus oraz zmieniajace rozporzadzenie (WE) nr 1003/2005
(Dz. Urz. L 211 z 1.8.2006, str. 4—38)

77. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1177/2006 z dnia 1 sierpnia 2006r. w sprawie wyko-
nania rozporzadzenia (WE) nr 2160/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady w odnie-
sieniu do wymogoéw dotyczacych stosowania szczeg6lnych metod kontroli w ramach
krajowych programdéw zwalczania salmonelli u drobiu (Dz. Urz. L 212 z 2.8.2006, str.
3—5)

78. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 646/2007 z dnia 12 czerwca 2007r. wykonujace
rozporzadzenie (WE) nr 2160/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesie-
niu do wspolnotowego celu ograniczenia czgstosci wystgpowania Salmonella en-
teritidis i Salmonella typhimurium u brojleréw 1 uchylajace rozporzadzenie (WE)
nr 1091/2005 (Dz. Urz. L 151 z 13.6.2007, str. 21—25)

79.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1237/2007 z dnia 23 pazdziernika 2007r. zmie-
niajace rozporzadzenie (WE) nr 2160/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady oraz
decyzj¢ 2006/696/WE w odniesieniu do wprowadzania na rynek jaj pochodzacych ze
stad kur niosek zakazonych salmonellg (Dz. Urz. L 280 z 24.10.2007, str. 5—9)

80.2007/843/WE: Decyzja Komisji z dnia 11 grudnia 2007r. dotyczaca zatwierdzenia
programow zwalczania salmonelli w stadach hodowlanych gatunku Gallus gallus
w niektorych krajach trzecich zgodnie z rozporzadzeniem (WE) nr 2160/2003 Parla-
mentu Europejskiego i Rady oraz zmieniajace decyzje 2006/696/WE w odniesieniu
do pewnych wymagan zdrowia publicznego w przywozie drobiu i jaj wylggowych
(Dz. Urz. L 332 z 18.12.2007, str. 81—100)

81. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 584/2008 z dnia 20 czerwca 2008r. wykonujace
rozporzadzenie (WE) nr 2160/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu
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do wspolnotowego celu ograniczenia czgstosci wystgpowania Salmonelli enteritidis
i Salmonelli typhimurium u indykéw (Dz. Urz. L 162 z 21.6.2008, str. 3—S8)

82.2007/848/WE: Decyzja Komisji z dnia 11 grudnia 2007r. zatwierdzajaca niektore kra-

jowe programy zwalczania salmonelli w stadach kur niosek gatunku Gallus gallus
(Dz. Urz. L 333 2 19.12.2007, str. 83—84)

83.2007/843/WE: Decyzja Komisji z dnia 11 grudnia 2007r. dotyczaca zatwierdzenia

programow zwalczania salmonelli w stadach hodowlanych gatunku Gallus gallus
w niektorych krajach trzecich zgodnie z rozporzadzeniem (WE) nr 2160/2003 Parla-
mentu Europejskiego i Rady oraz zmieniajace decyzje 2006/696/WE w odniesieniu
do pewnych wymagan zdrowia publicznego w przywozie drobiu i jaj wylegowych
(Dz. Urz. L 332 z 18.12.2007, str. 81—100)

ITI. Ochrona dzikiego ptactwa

1.

Dyrektywa Rady z dnia 2 kwietnia 1979 r. w sprawie ochrony dzikiego ptactwa
(Dz. Urz. L 103 z 25.4.1979, str. 1—18, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom
01P.98-117)

Dyrektywa Komisji z dnia 6 marca 1991 r. zmieniajaca dyrektywe Rady 79/409/EWG
w sprawie ochrony dzikiego ptactwa ( Dz. Urz. L 115 z 8.5.1991, str. 41—55, Polskie
wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom 02 P. 9 — 25)

. Dyrektywa Rady 94/24/we z dnia 8 czerwca 1994 r. zmieniajaca zatacznik I do dyrek-

tywy 74/409/EWG w sprawie ochrony dzikiego ptactwa (Dz. Urz. L 164 z 30.6.1994,
str. 9—14, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom 02 P. 370 — 375)

Dyrektywa Komisji 97/49/WE z dnia 29 lipca 1997 r. zmieniajaca dyrektywe Rady
79/409/EWG w sprawie ochrony dzikiego ptactwa (Dz. Urz. L 223 z 13.8.1997,
str. 9—17, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom 03 P. 344 — 353)

Konwencja o ochronie we¢drownych gatunkow dzikich zwierzat (Dz. Urz. L 210
z19.7.1982, str. 11—22, PL.ES Rozdziat 11 Tom 15 P. 6)

Decyzja Rady z dnia 12 lutego 1998 r. w sprawie zatwierdzenia, w imieniu Wspolnoty
Europejskiej, zmian dodatkow I i I do Konwencji bonskiej o ochronie wgdrownych
gatunkow dzikich zwierzat, przyjetych przez piate posiedzenie Konferencji Stron
Konwencji (Dz. Urz. L 46 z 17.2.1998, str. 6—7, PL.ES Rozdziat 11 Tom 28 P. 91)
Dyrektywa Rady 92/43/EWG z dnia 21 maja 1992 r. w sprawie ochrony siedlisk przy-
rodniczych oraz dzikiej fauny i flory (Dz. Urz. L 206 z 22.7.1992, str. 7—50, Polskie
wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom 02 P. 102 — 145)

Dyrektywa Rady 97/62/WE z dnia 27 pazdziernika 1997 r. dostosowujaca do postgpu
naukowo-technicznego dyrektywe 92/43/EWG w sprawie ochrony siedlisk przyrod-
niczych oraz dzikiej fauny i flory (Dz. Urz. L 305 z 8.11.1997, str. 42—65, Polskie
wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom 04 P. 3 — 26)

Rozporzadzenie Rady (WE) NR 338/97 z dnia 9 grudnia 1996 r. w sprawie ochro-
ny gatunkow dzikiej fauny i flory w drodze regulacji handlu nimi (Dz. Urz. L 61
7 3.3.1997, str. 1—69, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom 03 P. 136 — 150)

10. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1497/2003 z dnia 18 sierpnia 2003r. zmieniajace

rozporzadzenie Komisji (WE) nr 338/97 w sprawie ochrony gatunkow dzikiej fauny
i flory w drodze regulacji handlu nimi (Dz. Urz. L 215 z 27.8.2003, str. 3—84, PL.ES
Rozdziat 15 Tom 07 P. 519)
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11. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 834/2004 z dnia 28 kwietnia 2004r. zmieniajace
rozporzadzenie Rady (WE) nr 338/97 w sprawie ochrony gatunkéw dzikiej fauny
iflory w drodze regulacji handlu nimi (Dz. Urz. L 127 229.4.2004, str. 40—42, PL.ES
Rozdziat 15 Tom 08 P. 343)

12. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1332/2005 z dnia 9 sierpnia 2005r. zmieniajace roz-
porzadzenie Rady (WE) nr 338/97 w sprawie ochrony gatunkow dzikiej fauny i flory
w drodze regulacji handlu nimi (Dz. Urz. L 215 z 19.8.2005, str. 1—60)

13. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1808/2001 z dnia 30 sierpnia 2001r. ustanawiaja-
ce szczegotowe zasady dotyczace wykonania rozporzadzenia Rady (WE) nr 338/97
w sprawie ochrony gatunkow dzikiej fauny i flory w drodze regulacji handlu nimi
(Dz. Urz. L 250 z 19.9.2001, str. 1—43, PL.ES Rozdziat 15 Tom 06 P. 233 — 273)

14. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 318/2008 z dnia 31 marca 2008r. zmieniajace roz-
porzadzenie Rady (WE) nr 338/97 w sprawie ochrony gatunkow dzikiej fauny i flory
w drodze regulacji handlu nimi (Dz. Urz. L 95 z 8.4.2008, str. 3—62)

15. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 865/2006 z dnia 4 maja 2006r. ustanawiajace prze-
pisy wykonawcze do rozporzadzenia Rady (WE) nr 338/97 w sprawie ochrony gatun-
kéw dzikiej fauny i flory w drodze regulacji handlu nimi (Dz. Urz. L 166 z 19.6.2006,
str. 1—69)

16. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 100/2008 z dnia 4 lutego 2008r. zmieniajace — w od-
niesieniu do kolekcji probek i niektorych formalnosci zwigzanych z handlem gatun-
kami dzikiej fauny i flory — rozporzadzenie (WE) nr 865/2006 ustanawiajace przepisy
wykonawcze do rozporzadzenia Rady (WE) nr 338/97 (Dz. Urz. L 31 z 5.2.2008, str.
3—14)

17. Dyrektywa Rady 1999/22/WE z dnia 29 marca 1999 r. dotyczaca trzymania dzikich
zwierzat w ogrodach zoologicznych (Dz. Urz. L 94 z 9.4.1999, str. 24—26, Polskie
wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom 04 P. 140 — 142)

18. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 811/2008 z dnia 13 sierpnia 2008r. zawieszajace
wprowadzanie do Wspdlnoty okazow niektorych gatunkow dzikiej fauny i flory ( Dz.
Urz. L 219 z 14.8.2008, str. 17—39)

IV. Handel wewnatrzwspolnoty

1. Dyrektywa Rady z dnia 15 pazdziernika 1990 r. w sprawie warunkow zdrowotnych
zwierzat, regulujacych handel wewnatrzwspolnotowy i przywoz z panstw trzecich
drobiu i jaj wylggowych (90/539/EWG) (

2. Decyzja Komisji z dnia 24 czerwca 1992 r. zmieniajaca zatacznik III do dyrektywy
Rady 90/539/EWG w sprawie wymagan dotyczacych zdrowia zwierzat regulujacych
handel wewnatrzwspolnotowy i przywoz z panstw trzecich drobiu i jaj wylggowych,
w odniesieniu do warunkéw szczepien drobiu (Dz. Urz. L 195 z 14.7.1992, str. 25—
26, PL.ES Rozdziat 03 Tom 12 P. 354)

3. Dyrektywa Rady 93/120/WE z dnia 22 grudnia 1993 r. zmieniajaca dyrektywe 90/539/
EWG w sprawie wymagan dotyczacych zdrowia zwierzat, regulujacych handel
wewnatrzwspolnotowy i przywoéz z panstw trzecich drobiu i jaj wylegowych (Dz.
Urz. L 340 z 31.12.1993, str. 35—38, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 15
P. 435 - 438)
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. Decyzja Komisji z dnia 19 maja 1994 r. ustalajaca kryteria corocznego badania drobiu

hodowlanego na obecnos¢ rzekomego pomoru drobiu w zastosowaniu art. 12 ust. 2
dyrektywy Rady 90/539/EWG (Dz. Urz. L 146 z 11.6.1994, str. 17—18, PL.ES Roz-
dziat 03 Tom 16 P. 186)

. Dyrektywa Rady 1999/90/WE z dnia 15 listopada 1999 r. zmieniajaca dyrektywe

90/539/EWG w sprawie wymagan dotyczacych zdrowia zwierzat, regulujacych han-
del wewnatrzwspolnotowy i przywoz z panstw trzecich drobiu i jaj wylggowych (Dz.
Urz. L 300 z 23.11.1999, str. 19—21, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 27
P. 122 - 124)

. Decyzja Komisji z dnia 25 lipca 2000 r. zmieniajaca zatacznik IV do dyrektywy Rady

90/539/EWG w sprawie wymagan dotyczacych zdrowia zwierzat, regulujacych han-
del wewnatrzwspolnotowy i przywoz z panstw trzecich drobiu i jaj wylegowych oraz
zmieniajaca decyzj¢ 96/482/WE, ustanawiajaca wymagania dotyczace zdrowia zwie-
rzat i $wiadectwa weterynaryjne dla przywozu drobiu i jaj wylegowych innych gatun-
kéw niz ptaki bezgrzebieniowe i ich jaj pochodzacych z panstw trzecich z uwzgled-
nieniem $rodkow zdrowotnych stosowanych przy ich przywozie (Dz. Urz. L 201
z 9.8.2000, str. 8—10, PL.ES Rozdziat 3 Tom 30 P. 245)

. Decyzja Komisji z dnia 3 grudnia 2001r. zmieniajaca dyrektywe Rady 90/539/EWG

w zakresie §wiadectw zdrowia dla handlu wewnatrzwspolnotowego drobiem i jajami
wylegowymi (Dz. Urz. L 323 z 7.12.2001, str. 29—36, PL.ES Rozdziat 3 Tom 34 P.
277)

.2006/911/WE: Decyzja Komisji z dnia 5 grudnia 2006r. zmieniajaca dyrektywy Rady

64/432/EWG, 90/539/EWG, 92/35/EWG, 92/119/EWG, 93/53/EWG, 95/70/WE,
2000/75/WE, 2001/89/WE, 2002/60/WE oraz decyzj¢ 2001/618/WE w odniesieniu
do krajowych laboratoriow referencyjnych i instytutow panstwowych (Dz. Urz. L 346
29.12.2000, str. 41—58, Dz. Urz. L 142M z 5.6.2007, str. 772—789)

. Decyzja Komisji z dnia 22 grudnia 2006r. zatwierdzajaca plany zatwierdzenia zakta-

dow zajmujacych si¢ handlem wewnatrzwspolnotowym drobiem i jajami wylggowy-
mi na mocy dyrektywy Rady 90/539/EWG (Dz. Urz. L 7 z 12.1.2007, str. 33—35)

10.2007/594/WE: Decyzja Komisji z dnia 29 sierpnia 2007r. zmieniajaca zalacznik IV do

11.

dyrektywy Rady 90/539/EWG w odniesieniu do wzorow swiadectw weterynaryjnych
dla handlu wewnatrzwspdlnotowego drobiem i jajami wylggowymi w celu uwzgled-
nienia pewnych wymogdéw zdrowia publicznego (Dz. Urz. L 227 z 31.8.2007, str.
33—52)

2007/729/WE: Decyzja Komisji z dnia 7 listopada 2007r. zmieniajaca dyrektywy
Rady 64/432/EWG, 90/539/EWG, 92/35/EWG, 92/119/EWG, 93/53/EWG, 95/70/
WE, 2000/75/WE, 2001/89/WE, 2002/60/WE oraz decyzje 2001/618/WE 12004/233/
WE w odniesieniu do wykazow krajowych laboratoriow referencyjnych i instytutow
panstwowych (Dz. Urz. L 294 z 13.11.2007, str. 26—35)

12. Dyrektywa Rady 2008/73/WE z dnia 15 lipca 2008r. upraszczajaca procedury doty-

czace podawania i publikowania informacji z dziedziny weterynarii i zootechniki oraz
zmieniajaca dyrektywy 64/432/EWG, 77/504/EWG, 88/407/EWG, 88/661/EWG,
89/361/EWG, 89/556/EWG, 90/426/EWG, 90/427/EWG, 90/428/EWG, 90/429/
EWG, 90/539/EWG, 91/68/EWG, 91/496/EWG, 92/35/EWG, 92/65/EWG, 92/66/
EWG, 92/119/EWG, 94/28/WE, 2000/75/WE, decyzj¢ 2000/258/WE oraz dyrektywy
2001/89/WE, 2002/60/WE 1 2005/94/WE (Dz. Urz. L 219 z 14.8.2008, str. 40—54)
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V. Przywéz

1.

Decyzja Komisji z dnia 29 listopada 2007 . ustanawiajaca warunki zdrowia zwierzat
i zdrowia publicznego oraz wzory swiadectw na przywodz z krajow trzecich niekto-
rych produktéw migsnych oraz przetworzonych zotadkow, pecherzy i jelit do spozy-
cia przez ludzi i uchylajaca decyzj¢ 2005/432/WE (Dz. Urz. L 312 z 30.11.2007, str.
49—67)

Sprostowanie do decyzji Komisji 2007/777/WE z dnia 29 listopada 2007r. ustana-
wiajacej warunki zdrowia zwierzat i zdrowia publicznego oraz wzory $wiadectw na
przywoz z krajow trzecich niektorych produktow migsnych oraz przetworzonych zo-
tadkow, pecherzy i jelit do spozycia przez ludzi i uchylajacej decyzje 2005/432/WE
(Dz. Urz. L 276 7z 17.10.2008, str. 50—50)

Decyzja Komisji z dnia 7 grudnia 2001r. ustalajaca wykaz punktow kontroli granicz-
nej zatwierdzonych do celow przeprowadzania kontroli weterynaryjnych zwierzat
i produktéw odzwierzgcych sprowadzanych z panstw trzecich oraz uaktualniajaca
szczegOlowe przepisy dotyczace kontroli przeprowadzanych przez ekspertow Komi-
sji (Dz. Urz. L 326 z 11.12.2001, str. 44)

Decyzja Komisji z dnia 28 sierpnia 2006r. ustanawiajaca wykaz panstw trzecich,
z ktérych dopuszczalny jest przywodz do i tranzyt przez terytorium Wspolnoty drobiu,
jaj wylegowych, jednodniowych pisklat, migsa drobiu, ptakow bezgrzebieniowych
i dzikich ptakow townych, jaj i przetwordw jajecznych oraz jaj wolnych od okreslo-
nych czynnikéw chorobotwdrczych, oraz stosowne warunki wystawiania §wiadectw
weterynaryjnych oraz zmieniajaca decyzje 93/342/EWG, 2000/585/WE 1 2003/812/
WE (Dz. Urz. L 295 2 25.10.2006, str. 1—76)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1237/2007 z dnia 23 pazdziernika 2007r. zmie-
niajace rozporzadzenie (WE) nr 2160/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady oraz
decyzje 2006/696/WE w odniesieniu do wprowadzania na rynek jaj pochodzacych ze
stad kur niosek zakazonych salmonellg (Dz. Urz. L 280 z 24.10.2007, str. 5—9)
2007/843/WE: Decyzja Komisji z dnia 11 grudnia 2007r. dotyczaca zatwierdzenia
programow zwalczania salmonelli w stadach hodowlanych gatunku Gallus gallus
w niektorych krajach trzecich zgodnie z rozporzadzeniem (WE) nr 2160/2003 Parla-
mentu Europejskiego i Rady oraz zmieniajace decyzje 2006/696/WE w odniesieniu
do pewnych wymagan zdrowia publicznego w przywozie drobiu i jaj wylegowych
(Dz. Urz. L 332 7 18.12.2007, str. 81—100)

Decyzja Komisji z dnia 13 grudnia 2002r. zmieniajaca decyzj¢ 2001/881/WE ustala-
jaca wykaz punktoéw kontroli granicznej zatwierdzonych do celow przeprowadzania
kontroli weterynaryjnych zwierzat i produktow zwierzegcych sprowadzanych z panstw
trzecich oraz decyzje 2002/459/WE wymieniajaca jednostki systemu komputerowe-
go ANIMO (Dz. Urz. L 344 z 19.12.2002, str. 20—38, PL.ES Rozdziat 3 Tom 37 P.
500)

Decyzja Komisji z dnia 3 lipca 2003r. zmieniajaca decyzj¢ 2001/881/WE ustanawia-
jaca wykaz punktow kontroli granicznej do celéw przeprowadzania kontroli wetery-
naryjnej zwierzat i produktéw zwierzecych z panstw trzecich oraz decyzje 2002/459/
WE wymieniajaca jednostki systemu komputerowego ANIMO (Dz. Urz. L 172
z 10.7.2003, str. 16—32, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 39 P. 257-273)



218

Migdzynarodowe i krajowe akty prawne

9. Decyzja Komisji z dnia 20 listopada 2003r. zmieniajaca decyzje 2001/881/WE
12002/459/WE w odniesieniu do zmian i kolejnych uzupetnien wykazu posterunkow
kontroli granicznej (Dz. Urz. L 313 z 28.11.2003, str. 61—77, PL.ES Rozdziat 3 Tom
41 P.211)

10. Decyzja Komisji z dnia 18 marca 2004r. dostosowujaca decyzj¢ 2001/881/WE w od-
niesieniu do uzupetnien i skreslen w wykazie punktéw kontroli granicznej w nastep-
stwie przystapienia Republiki Czeskiej, Estonii, Cypru, Lotwy, Litwy, Wegier, Malty,
Polski, Stowenii i Stowacji (Dz. Urz. L 86 z 24.3.2004, str. 21—26, PL.ES Rozdziat
3 Tom 43 P. 258)

11. Decyzja Komisji z dnia 26 kwietnia 2004r. zmieniajaca decyzje 2001/881/WE
12002/459/WE w odniesieniu do zmian i kolejnych uzupetnien wykazu punktéw kon-
troli granicznej (PL.ES Rozdziat 3 Tom 46 P. 14 — 26)

12. Decyzja Komisji z dnia 29 kwietnia 2004r. zmieniajaca decyzj¢ 2001/881/WE w od-
niesieniu do wykazu punktéw kontroli granicznej w zwiazku z przystapieniem Repu-
bliki Czeskiej, Estonii, Cypru, Lotwy, Litwy, Wegier, Malty, Polski, Stowenii i Sto-
wacji (PL.ES Rozdziat 3 Tom 44 P. 415 — 435)

13.2004/517/WE: Decyzja Komisji z dnia 21 czerwca 2004r. zmieniajaca decyzj¢
2001/881/WE w odniesieniu do wykazu punktow kontroli granicznej zatwierdzonych
do celow przeprowadzania kontroli weterynaryjnych zwierzat i produktow zwierze-
cych sprowadzanych z panstw trzecich (Dz. Urz. L 221 z 22.6.2004, str. 18—19)

14.2004/608/WE: Decyzja Komisji z dnia 19 sierpnia 2004r. zmieniajaca decyzj¢ Ko-
misji 2001/881/WE w odniesieniu do wykazu punktdw kontroli granicznej zatwier-
dzonych do celow przeprowadzania kontroli weterynaryjnych zwierzat i produktow
odzwierzgcych sprowadzanych z panstw trzecich (Dz. Urz. L 274 z 24.8.2004, str.
15—16)

15.2005/13/WE: Decyzja Komisji z dnia 3 stycznia 2005r. zmieniajaca decyzj¢ 2001/881/
WE ustalajaca wykaz punktow kontroli granicznej zatwierdzonych do celéw przepro-
wadzania kontroli weterynaryjnych zwierzat i produktow odzwierzgcych sprowadza-
nych z panstw trzecich oraz uaktualniajaca szczegélowe przepisy dotyczace kontroli
przeprowadzanych przez ekspertoéw Komisji (Dz. Urz. L 6 z 8.1.2005, str. 8—9)

16.2005/102/WE: Decyzja Komisji z dnia 26 stycznia 2005r. zmieniajaca decyzje
2001/881/WE 12002/459/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli graniczne;j
(Dz. Urz. L 33 2 5.2.2005, str. 30—64)

17.2005/485/WE: Decyzja Komisji z dnia 22 czerwca 2005r. zmieniajaca decyzje
2001/881/WE 12002/459/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli granicznej
(Dz. Urz. L 181 z 13.7.2005, str. 1—30)

18.2006/117/WE: Decyzja Komisji z dnia 3 Iutego 2006r. zmieniajaca decyzje 2001/881/
WE 12002/459/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli granicznej (Dz. Urz.
L 53 223.2.2006, str. 1—24)

19.2006/414/WE: Decyzja Komisji z dnia 7 czerwca 2006r. zmieniajaca decyzje
2001/881/WE 12002/459/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli granicznej
(Dz. Urz. L 164 z 16.6.2006, str. 27—50)

20.2006/926/WE: Decyzja Komisji z dnia 13 grudnia 2006r. zmieniajaca decyzje
2001/881/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli granicznej w zwiazku
z przystapieniem Butgarii i Rumunii (Dz. Urz. L 354 z 14.12.2006, str. 52—53)
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21.2007/276/WE: Decyzja Komisji z dnia 19 kwietnia 2007r. zmieniajaca decyzje
2001/881/WE 12002/459/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli granicznej
(Dz. Urz. L 116 2 4.5.2007, str. 34—58)

22.2007/616/WE: Decyzja Komisji z dnia 5 wrzesnia 2007r. zmieniajaca decyzje
2001/881/WE 12002/459/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli granicznej
(Dz. Urz. L 254 7 28.9.2007, str. 1—25)

23.2008/387/WE: Decyzja Komisji z dnia 30 kwietnia 2008r. zmieniajaca decyzje
2001/881/WE 12002/459/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli graniczne;j
(Dz. Urz. L 136 z 24.5.2008, str. 18—42)

24.2008/807/WE: Decyzja Komisji z dnia 10 wrzesnia 2008r. zmieniajaca decyzje
2001/881/WE 12002/459/WE w odniesieniu do wykazu punktéw kontroli granicznej
(Dz. Urz. L 284 z 28.10.2008, str. 32—56)

25.2000/609/WE: Decyzja Komisji z dnia 29 wrzesnia 2000 r. ustanawiajaca warunki
zdrowotne zwierzat i warunki zdrowia publicznego oraz §wiadectwa weterynaryjne
przy przywozie migsa hodowlanych ptakow bezgrzebieniowych, zmieniajaca decyzj¢
94/85/WE ustalajaca wykaz panstw trzecich, z ktorych Panstwa Cztonkowskie do-
puszczaja przywoz swiezego migsa drobiowego (

26. Decyzja Komisji z dnia 8 grudnia 2000 r. zmieniajaca decyzj¢ 2000/609/WE ustana-
wiajaca warunki zdrowotne zwierzat i warunki zdrowia publicznego oraz §wiadec-
twa weterynaryjne przy przywozie mig¢sa hodowlanych ptakéw bezgrzebieniowych
i zmieniajaca decyzj¢ 94/85/WE ustalajaca wykaz panstw trzecich, z ktdrych Panstwa
Czlonkowskie dopuszczaja przywoz swiezego migsa drobiowego (Dz. Urz. L 309 z
9.12.2000, str. 37—37, PL.ES Rozdzial 3 Tom 31 P. 30)

27.Decyzja Komisji z dnia 31 lipca 2003r. zmieniajaca decyzj¢ 94/85/WE w sprawie
przywozu $wiezego migsa drobiowego oraz decyzj¢ 2000/609/WE dotyczaca wa-
runkéw zdrowotnych przy przywozie swiezego migsa ptakow bezgrzebieniowych
w odniesieniu do Botswany (Dz. Urz. L 194 z 1.8.2003, str. 89—91, PL.ES Rozdziat
3 Tom 39 P. 380)

28. Decyzja Komisji zdnia 17 listopada 2003r. zmieniajaca decyzje 94/984/WE, 2000/609/
WE, 2001/751/WE w odniesieniu do przywozu $wiezego migsa drobiowego, migsa
ptakéw bezgrzebieniowych utrzymywanych przez czlowieka, zywych ptakow bez-
grzebieniowych 1 ich jaj wylggowych z panstw trzecich w odniesieniu do Australii
(Dz. Urz. L 305 z 22.11.2003, str. 11—15, PL.ES Rozdziat 3 Tom 40 P. 535)

29. Decyzja Komisji z dnia 28 stycznia 2004r. zmieniajaca decyzje 95/233/WE, 96/482/
WE 12001/751/WE odnoszace si¢ do przywozu zywego drobiu i jaj wylggowych oraz
zywych ptakéw bezgrzebieniowych i jaj wylegowych; decyzje 94/85/WE, 94/984/
WE 1 2000/609/WE odnoszace si¢ do przywozu swiezego migsa drobiowego, swie-
zego migsa ptakow bezgrzebieniowych utrzymywanych przez cztowieka, migsa
zwierzat townych i migsa zwierzat dzikich utrzymywanych przez czlowieka; decyzje¢
2000/585/WE odnoszaca si¢ do przywozu migsa zwierzat fownych, migsa zwierzat
dzikich utrzymywanych przez cztowieka i migsa kréliczego oraz decyzj¢ 97/222/WE
odnoszacg si¢ do przywozu produktéw migsnych w odniesieniu do niektorych panstw
przystepujacych do UE (Dz. Urz. L 36 z 7.2.2004, str. 34—S55, PL.ES Rozdziat 3 Tom
42 P. 403)

30. Decyzja Komisji z dnia 29 kwietnia 2004r. zmieniajaca decyzje¢ Komisji 2000/609/
WE w odniesieniu do warunkéw zdrowotnych zwierzat oraz $wiadectw weterynaryj-
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nych mig¢sa hodowlanych ptakéw bezgrzebieniowych w tranzycie lub tymczasowo
sktadowanego we Wspolnocie (PL.ES Rozdziat 3 Tom 46 P. 56 — 60)

31.2005/804/WE: Decyzja Komisji z 18 listopada 2005r. zmieniajaca decyzj¢ 2000/609/

WE w odniesieniu do przywozu §wiezego migsa ptakéw bezgrzebieniowych z Austra-
lii i Urugwaju (Dz. Urz. L 303 z 22.11.2005, str. 56—58)

VL. Jaja wylegowe i piskleta

1.

Rozporzadzenie Rady (EWG) NR 2782/75 z dnia 29 pazdziernika 1975 r. w sprawie
produkcji i obrotu jajami wylggowymi i piskletami drobiu hodowlanego (Dz. Urz. L
282 z 1.11.1975, str. 100—103, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 03 Tom 02 P. 146
— 149)

Rozporzadzenie Rady (EWG) nr 3485/80 z dnia 22 grudnia 1980 r. zmieniajace,
W nastgpstwie przystapienia Grecji, rozporzadzenie (EWG) nr 2782/75 w sprawie
produkcji i obrotu jajami wylggowymi i piskletami drobiu hodowlanego (Dz. Urz. L
365z 31.12.1980, str. 1—1, PL.ES Rozdziat 3 Tom 04 P. 281)

Rozporzadzenie Rady (EWG) nr 3494/86 z dnia 13 listopada 1986 r. zmieniajace roz-
porzadzenie (EWG) nr 2772/75 w sprawie norm handlowych dla jaj i rozporzadzenie
(EWG) nr 2782/75 w sprawie produkcji i wprowadzania do obrotu jaj wylgegowych i
pisklat drobiu hodowlanego (Dz. Urz. L 323 z 18.11.1986, str. 1—2, PL.ES Rozdziat
3 Tom 07 P. 121)

Rozporzadzenie Rady (EWG) NR 3791/85 z dnia 20 grudnia 1985 r. dostosowujace
niektore rozporzadzenia odnoszace si¢ do sektora jaj i drobiu w nastepstwie przysta-
pienia Hiszpanii i Portugalii (Dz. Urz. L 367 z 31.12.1985, str. 6—6, PL.ES Rozdziat
03 Tom 06 P. 286)

Rozporzadzenie Rady (EWG) nr 3494/86 z dnia 13 listopada 1986 r. zmieniajace roz-
porzadzenie (EWG) nr 2772/75 w sprawie norm handlowych dla jaj i rozporzadzenie
(EWG) nr 2782/75 w sprawie produkcji i wprowadzania do obrotu jaj wylegowych
1 pisklat drobiu hodowlanego (Dz. Urz. L 323 z 18.11.1986, str. 1—2, PL.ES Rozdziat
3 Tom 07 P. 121)

Rozporzadzenie Komisji (EWG) nr 1868/77 z dnia 29 lipca 1977 r. ustanawiajace
szczegotowe zasady stosowania rozporzadzenia (EWG) nr 2782/75 w sprawie pro-
dukcji i obrotu jajami wylegowymi i piskletami drobiu hodowlanego (Dz. Urz. L 209
7 17.8.1977, str. 1—7, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 03 P. 157 - 163)
Rozporzadzenie Komisji (EWG) nr 1351/87 z dnia 15 maja 1987 r. zmieniajace roz-
porzadzenie (EWG) nr 1868/77 ustanawiajace szczegétowe zasady stosowania roz-
porzadzenia (EWG) nr 2782/75 w sprawie produkcji i wprowadzania do obrotu jaj
wylegowych i pisklat drobiu hodowlanego (Dz. Urz. L 127 z 16.5.1987, str. 18—18,
Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 07 P. 220 — 220)

Rozporzadzenie Komisji (EWG) NR 3759/85 z dnia 23 grudnia 1985 r. zmieniajace
niektore rozporzadzenia w sektorze jaj i migsa drobiowego w nastgpstwie przystapie-
nia Hiszpanii i Portugalii (Dz. Urz. L 356 z 31.12.1985, str. 64—64, Polskie wydanie
specjalne Rozdziat 03 Tom 06 P. 282 — 282)

Rozporzadzenie Komisji (EWG) nr 1351/87 z dnia 15 maja 1987 r. zmieniajace roz-
porzadzenie (EWG) nr 1868/77 ustanawiajace szczegétowe zasady stosowania roz-
porzadzenia (EWG) nr 2782/75 w sprawie produkcji i wprowadzania do obrotu jaj
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wylegowych i pisklat drobiu hodowlanego (Dz. Urz. L 127 z 16.5.1987, str. 18—18,
Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 07 P. 220 — 220)

VII. Higiena

1.

10.

Rozporzadzenie (WE) nr 178/2002 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 28 stycz-
nia 2002r. ustanawiajace ogolne zasady 1 wymagania prawa zywnosciowego, powo-
tujace Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci oraz ustanawiajace procedury
w zakresie bezpieczenstwa zywnosci (Dz. Urz. L 31 z 1.2.2002, str. 1—24 ,Polskie
wydanie specjalne Rozdziat 15 Tom 06 P. 463 — 486

Sprostowanie do rozporzadzenia (WE) nr 178/2002 Parlamentu Europejskiego i Rady
z dnia 28 stycznia 2002r. ustanawiajacego ogdlne zasady i wymagania prawa zyw-
nosciowego, powotujacego Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci oraz
ustanawiajacego procedury w zakresie bezpieczenstwa zywnosci (Dz. Urz. L 179
z7.7.2007, str. 59—60)

. Rozporzadzenie (WE) nr 183/2005 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 12

stycznia 2005r. ustanawiajace wymagania dotyczace higieny pasz (Dz. Urz. L 35
z 8.2.2005, str. 1—22)

Rozporzadzenie (WE) nr 1642/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 22 lipca
2003r. zmieniajace rozporzadzenie (WE) nr 178/2002 ustanawiajace ogolne zasady
1 wymagania prawa zywnosciowego, powolujace Europejski Urzad ds. Bezpieczen-
stwa Zywnosci i ustanawiajace procedury w zakresie bezpieczenstwa zywnosci (Dz.
Urz. L 245 z29.9.2003, str. 4—6, Polskie wydanie specjalne Rozdzial 15 Tom 07 P.
614-616)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 575/2006 z dnia 7 kwietnia 2006r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 178/2002 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu do
liczby i nazw statych paneli naukowych Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci (Dz. Urz. L 100 z 8.4.2006, str. 3—3)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 202/2008 z dnia 4 marca 2008r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 178/2002 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu do
liczby i nazw paneli naukowych Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci
(Dz. Urz. L 60 z 5.3.2008, str. 17—17)

Rozporzadzenie (WE) nr 882/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 29 kwiet-
nia 2004r. w sprawie kontroli urzgdowych przeprowadzanych w celu sprawdzenia
zgodnosci z prawem paszowym i zywnosciowym oraz regutami dotyczacymi zdrowia
zwierzat i dobrostanu zwierzat (Dz. Urz. L 165 z 30.4.2004, str. 1—141, Polskie wy-
danie specjalne Rozdziat 3 Tom 45 P. 200 — 251)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 776/2006 z dnia 23 maja 2006r. zmieniajace za-
facznik VII do rozporzadzenia (WE) nr 882/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady
w odniesieniu do wspdlnotowych laboratoriow referencyjnych (Dz. Urz. L 136
2 24.5.2000, str. 3—38)

. Rozporzadzenie (WE) nr 852/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 29 kwiet-

nia 2004r. w sprawie higieny $rodkéw spozywczych (Dz. Urz. L 139 z 30.4.2004, str.
1—54, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 13 Tom 34 P. 319 — 337)

Sprostowanie do rozporzadzenia (WE) nr 852/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady
z dnia 29 kwietnia 2004r. w sprawie higieny srodkéw spozywczych (Dz. Urz. L 153
2 12.6.2008, str. 42—42)
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11. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1019/2008 z dnia 17 pazdziernika 2008r. zmie-
niajace zatacznik II do rozporzadzenia (WE) nr 852/2004 Parlamentu Europejskiego
i Rady w sprawie higieny srodkow spozywczych (Dz. Urz. L 277 z 18.10.2008, str.
7—7)

12. Rozporzadzenie (WE) nr 853/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 29 kwiet-
nia 2004r. ustanawiajace szczeg6lne przepisy dotyczace higieny w odniesieniu do
zywnosci pochodzenia zwierzgcego ( Dz. Urz. L 139 z 30.4.2004, str. 55—205, Pol-
skie wydanie specjalne Rozdzial 3 Tom 45 P. 14 — 74)

13. Rozporzadzenie Komisji WE nr 2074/2005 z dnia 5 grudnia 2005r. ustanawiajace
srodki wykonawcze w odniesieniu do niektérych produktéw objetych rozporzadze-
niem (WE) nr 853/2004 i do organizacji urzgdowych kontroli na mocy rozporzadzen
(WE) nr 854/2004 oraz (WE) nr 882/2004, ustanawiajace odstgpstwa od rozporza-
dzenia (WE) nr 852/2004 i zmieniajace rozporzadzenia (WE) nr 853/2004 oraz (WE)
nr 854/2004 (Dz. Urz. L 338 z 22.12.2005, str. 27—59)

14. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr. 2076/2005 z dnia 5 grudnia 2005r. ustanawiaja-
ce $rodki przejsciowe do celow wdrozenia rozporzadzen (WE) nr 853/2004, (WE)
nr 854/2004 oraz (WE) nr 882/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady oraz zmie-
niajace rozporzadzenia (WE) nr 853/2004 oraz (WE) nr 854/2004 (Dz. Urz. L 338
z22.12.2005, str. 83—388)

15. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1688/2005 z dnia 14 pazdziernika 2005r. wprowa-
dzajace w zycie rozporzadzenie (WE) nr 853/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady
w odniesieniu do specjalnych gwarancji dotyczacych Salmonelli zwigzanych z wy-
sylkami niektorych migs i jaj do Finlandii i Szwecji (Dz. Urz. L 271 z 15.10.2005, str.
17—28)

16. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 322/2006 z dnia 23 lutego 2006r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 1043/2005 ze wzgledu na przepisy dotyczace higieny srodkéw
spozywczych majace zastosowanie do zywnosci pochodzenia zwierzgcego ustano-
wione w rozporzadzeniu (WE) nr 852/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady oraz
w rozporzadzeniu (WE) nr 853/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady (Dz. Urz. L
54 z24.2.2000, str. 3—4)

17. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1662/2006 z dnia 6 listopada 2006r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 853/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady ustanawiajace
szczegolne przepisy dotyczace higieny w odniesieniu do zywnosci pochodzenia zwie-
rzecego (Dz. Urz. L 320 z 18.11.2006, str. 1—10)

18. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1666/2006 z dnia 6 listopada 2006r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 2076/2005 ustanawiajace srodki przejsciowe do celow wdro-
zenia rozporzadzen (WE) nr 853/2004, (WE) nr 854/2004 oraz (WE) nr 882/2004
Parlamentu Europejskiego i Rady (Dz. Urz. L 320 z 18.11.2006, str. 47—49)

19. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 479/2007 z dnia 27 kwietnia 2007r. zmieniajace
rozporzadzenie Komisji (WE) nr 2076/2005 ustanawiajace srodki przejsciowe do
celow wdrozenia rozporzadzen (WE) nr 853/2004, (WE) nr 854/2004 oraz (WE)
nr 882/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady oraz zmieniajace rozporzadzenia (WE)
nr 853/2004 oraz (WE) nr 854/2004 (Dz. Urz. L 111 z 28.4.2007, str. 46—47)

20. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1243/2007 z dnia 24 pazdziernika 2007r. zmienia-
jace zatacznik III do rozporzadzenia (WE) nr 853/2004 Parlamentu Europejskiego
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i Rady ustanawiajacego szczegolne przepisy dotyczace higieny w odniesieniu do
zywnosci pochodzenia zwierzecego (Dz. Urz. L 281 z25.10.2007, str. 8—11)

21. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1020/2008 z dnia 17 pazdziernika 2008r. zmie-
niajace zataczniki II i III do rozporzadzenia (WE) nr 853/2004 Parlamentu Europej-
skiego i Rady ustanawiajacego szczegdlne przepisy dotyczace higieny w odniesie-
niu do zywnosci pochodzenia zwierzgcego oraz rozporzadzenie (WE) nr 2076/2005
w odniesieniu do znakowania identyfikacyjnego, surowego mleka i przetworow
mlecznych, jaj i przetworow jajecznych oraz niektorych produktow rybotowstwa (Dz.
Urz. L 277 z 18.10.2008, str. 8—14)

22.Rozporzadzenie (WE) nr 854/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 29 kwiet-
nia 2004r. ustanawiajace szczegolne przepisy dotyczace organizacji urzgdowych kon-
troli w odniesieniu do produktow pochodzenia zwierzgcego przeznaczonych do spo-
zycia przez ludzi (Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 45 P. 75 — 119)

23. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1663/2006 z dnia 6 listopada 2006r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 854/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady ustanawiajace
szczegolne przepisy dotyczace organizacji urzgdowych kontroli w odniesieniu do pro-
duktow pochodzenia zwierzgcego przeznaczonych do spozycia przez ludzi (Dz. Urz.
L 320z 18.11.2006, str. 11—12)

24. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1021/2008 z dnia 17 pazdziernika 2008r. zmieniaja-
ce zataczniki I, II i III do rozporzadzenia (WE) nr 854/2004 Parlamentu Europejskie-
go 1 Rady ustanawiajacego szczegdlne przepisy dotyczace organizacji urzgdowych
kontroli w odniesieniu do produktow pochodzenia zwierzecego przeznaczonych do
spozycia przez ludzi oraz rozporzadzenie (WE) nr 2076/2005 w odniesieniu do zy-
wych matzy, niektorych produktow rybotowstwa i pracownikow pehiacych funkcje
pomocnikow przy kontrolach urzgdowych w rzezniach (Dz. Urz. L 277 z 18.10.2008,
str. 15—17)

25. Rozporzadzenie Rady (WE) nr 1234/2007 z dnia 22 pazdziernika 2007r. ustanawiaja-
ce wspolng organizacj¢ rynkow rolnych oraz przepisy szczegdtowe dotyczace niekto-
rych produktow rolnych (Dz. Urz. L 299 z 16.11.2007, str. 1—149)

26. Rozporzadzenie Rady (WE) nr 247/2008 z dnia 17 marca 2008r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 1234/2007 ustanawiajace wspolng organizacje¢ rynkdéw rolnych
oraz przepisy szczegétowe dotyczace niektdrych produktow rolnych (Dz. Urz. L 76
z 19.3.2008, str. 1—5)

27.Rozporzadzenie Rady (WE) nr 361/2008 z dnia 14 kwietnia 2008r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 1234/2007 ustanawiajace wspolng organizacje¢ rynkdéw rolnych
oraz przepisy szczegotowe dotyczace niektorych produktow rolnych (Dz. Urz. L 121
z7.5.2008, str. 1—31)

28. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 510/2008 z dnia 6 czerwca 2008r. zmieniajace za-
tacznik VI do rozporzadzenia Rady (WE) nr 1234/2007 na rok gospodarczy 2008/2009
(Dz. Urz. L 149 2 7.6.2008, str. 61—62)

29. Sprostowanie do rozporzadzenia Rady (WE) nr 1234/2007 z dnia 22 pazdziernika
2007r. ustanawiajacego wspolng organizacj¢ rynkow rolnych oraz przepisy szcze-
gotowe dotyczace niektorych produktow rolnych (Dz. Urz. L 155 z 13.6.2008, str.
28—28)

30. Sprostowanie do rozporzadzenia Rady (WE) nr 1234/2007 z dnia 22 pazdziernika
2007r. ustanawiajacego wspolna organizacj¢ rynkow rolnych oraz przepisy szcze-
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31.

32.

33.

34.

35.

gbétowe dotyczace niektorych produktéw rolnych (Dz. Urz. L 155 z 13.6.2008, str.
28—34)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 617/2008 z dnia 27 czerwca 2008r. ustanawiajace
szczegolowe zasady wykonania rozporzadzenia Rady (WE) nr 1234/2007 w zakresie
norm handlowych w odniesieniu do jaj wylggowych i pisklat drobiu hodowlanego
(Dz. Urz. L 168 z 28.6.2008, str. 5—16)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 589/2008 z dnia 23 czerwca 2008r. ustanawiajace
szczegotowe zasady wykonywania rozporzadzenia Rady (WE) nr 1234/2007 w spra-
wie norm handlowych w odniesieniu do jaj (Dz. Urz. L 163 z 24.6.2008, str. 6—23)
Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 598/2008 z dnia 24 czerwca 2008r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 589/2008 ustanawiajace szczegétowe zasady wykonywania
rozporzadzenia Rady (WE) nr 1234/2007 w zakresie norm handlowych odnoszacych
si¢ do jaj (Dz. Urz. L 164 z 25.6.2008, str. 14—15)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 543/2008 z dnia 16 czerwca 2008r. wprowadzaja-
ce szczegotowe przepisy wykonawcze do rozporzadzenia Rady (WE) nr 1234/2007
w sprawie niektorych norm handlowych w odniesieniu do migsa drobiowego (Dz.
Urz. L 157 2 17.6.2008, str. 46—87)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 936/2008 z dnia 24 wrzesnia 2008r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 543/2008 wprowadzajace szczegotowe przepisy wykonaw-
cze do rozporzadzenia Rady (WE) nr 1234/2007 w sprawie niektorych norm handlo-
wych w odniesieniu do migsa drobiowego (Dz. Urz. L 257 z 25.9.2008, str. 7—7)

VIIIL. Odpady

1.

Rozporzadzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 999/2001 z dnia 22 maja
2001r. ustanawiajace zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niekto-
rych przenos$nych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 147 z 31.5.2001, str. 1—40,
Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 32 P. 289 - 328 )

Sprostowanie do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
z dnia 22 maja 2001r. ustanawiajacego przepisy dotyczace zapobiegania, kontro-
li i zwalczania niektorych przenosnych gabczastych encefalopatii (Polskie wydanie
specjalne Rozdziat 3 Tom 42 P. 562)

. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1326/2001 z dnia 29 czerwca 2001r. ustanawiajace

srodki przejsciowe, umozliwiajace przejscie do przepisow rozporzadzenia Parlamentu
Europejskiego i Rady (WE) nr 999/2001 ustanawiajacego zasady dotyczace zapobie-
gania, kontroli i zwalczania niektorych przenosnych encefalopatii gabczastych oraz
zmieniajace zataczniki VII 1 XI do tego rozporzadzenia (Dz. Urz. L 177 z 30.6.2001,
str. 60—67, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 33 P. 9 - 16)

Sprostowanie do rozporzadzenia Komisji (WE) nr 1326/2001 z dnia 29 czerwca
2001r. ustanawiajacego srodki przejsciowe, umozliwiajace przejscie do przepisow
rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 999/2001 ustanawiajacego
zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych przenosnych ence-
falopatii gabczastych oraz zmieniajace zataczniki VII i XI do tego rozporzadzenia
(Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 42 P. 564)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1248/2001 z dnia 22 czerwca 2001r. zmieniajace
zataczniki 111, X 1 XI do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego
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10.

11.

12.

13.

14.

i Rady w odniesieniu do nadzoru epidemiologicznego i badan pasazowalnych encefa-
lopatii gabczastych (Dz. Urz. L 173 2 27.6.2001, str. 12—22, PL.ES Rozdziat 3 Tom
32 P. 450)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 270/2002 z dnia 14 lutego 2002r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu
do materiatow okreslonego ryzyka oraz nadzoru epidemiologicznego dotyczace-
go przenosnych gabczastych encefalopatii oraz zmieniajace rozporzadzenie (WE)
nr 1326/2001 w odniesieniu do zywienia zwierzat i wprowadzania do obrotu owiec
1 kdéz oraz produktow od nich pochodzacych (Dz. Urz. L 45 z 15.2.2002, str. 4—15,
Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 35 P. 168 — 179)

Sprostowanie do rozporzadzenia Komisji (WE) nr 270/2002 z dnia 14 Iutego 2002r.
zmieniajacego rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w odniesieniu do materiatdéw okreslonego ryzyka oraz nadzoru epidemiologicznego
dotyczacego przeno$nych gabczastych encefalopatii oraz zmieniajacego rozporzadze-
nie (WE) nr 1326/2001 w odniesieniu do zywienia zwierzat i wprowadzania do obrotu
owiec i kéz oraz produktéw od nich pochodzacych (Polskie wydanie specjalne Roz-
dziat 3 Tom 42 P. 566)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1494/2002 z dnia 21 sierpnia 2002r. zmieniajace
zataczniki 111, VII i XI do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskie-
go i Rady w odniesieniu do monitorowania gabczastej encefalopatii bydta, zwalczania
gabczastej encefalopatii bydla, usuwania materiatu szczegélnego ryzyka oraz zasad
przywozu zywych zwierzat i produktéw pochodzenia zwierzgcego (Dz. Urz. L 225
7 22.8.2002, str. 3—10, PL.ES Rozdziat 3 Tom 36 P. 550)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 260/2003 z dnia 12 Iutego 2003r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu do
zwalczania pasazowalnych encefalopatii gabczastych u owiec i ko6z oraz zasad handlu
zywymi owcami, kozami i zarodkami bydlgcymi (Dz. Urz. L 37 z 13.2.2003, str.
7—11, PL.ES Rozdziat 3 Tom 38 P. 201)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 650/2003 z dnia 10 kwietnia 2003r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w zakresie przy-
wozu zywych owiec i koz (Dz. Urz. L 95 z 11.4.2003, str. 15—16, PL.ES Rozdziat 3
Tom 38 P. 436)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1053/2003 z dnia 19 czerwca 2003r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w zakresie szyb-
kich testow (Dz. Urz. L 152 z 20.6.2003, str. 8—9, PL.ES Rozdziat 3 Tom 39 P. 100)
Rozporzadzenie (WE) nr 1128/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 16
czerwca 2003r. zmieniajace rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 w odniesieniu do prze-
dtuzenia okresu stosowania srodkéw przejsciowych (Dz. Urz. L 160 z 28.6.2003, str.
1—2, PL.ES Rozdziat 3 Tom 39 P. 159)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1139/2003 z dnia 27 czerwca 2003r. zmieniaja-
ce rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w zakresie
programow monitorujacych oraz materialu szczegdélnego ryzyka (Dz. Urz. L 160
7 28.6.2003, str. 22—32, PL.ES Rozdziat 3 Tom 39 P. 161)

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1234/2003 z 10 lipca 2003r. zmieniajace zataczniki
I, IV i XI do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady oraz
rozporzadzenie (WE) nr 1326/2001 w odniesieniu do pasazowalnych encefalopatii
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gabczastych oraz zywienia (Dz. Urz. L 173 z 11.7.2003, str. 6—13, PL.ES Rozdziat 3
Tom 39 P. 274)

15. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1809/2003 z 15 pazdziernika 2002r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu do
przywozu zywego bydta oraz produktow pochodzenia bydlgcego, owczego i koziego
z Kostaryki i Nowej Kaledonii (Dz. Urz. L 265 z 16.10.2003, str. 10—11, PL.ES Roz-
dziat 3 Tom 40 P. 229)

16. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1915/2003 z dnia 30 pazdziernika 2003r. zmie-
niajace zataczniki VII, VIII i IX do rozporzadzenia (WE) Nr 999/2001 Parlamen-
tu Europejskiego i Rady w zakresie handlu i przywozu owiec i koz oraz srodkow
stosowanych w przypadku potwierdzenia wystgpienia pasazowalnych encefalopatii
gabczastych u bydta, owiec i kdz (Dz. Urz. L 283 z 31.10.2003, str. 29—33, PL.ES
Rozdziat 3 Tom 40 P. 450)

17. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 2245/2003 z dnia 19 grudnia 2003r. zmieniajace
zatacznik 111 do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w zakresie monitorowania pasazowalnych encefalopatii gabczastych u owiec i koz
(Dz. Urz. L 333 220.12.2003, str. 28—33, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom
41 P. 417 —422)

18. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 876/2004 z dnia 29 kwietnia 2004r. zmieniajace za-
tacznik VIII do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w odniesieniu do wymiany handlowej hodowlanymi owcami i kozami (Dz. Urz. L
162 7 30.4.2004, str. 52—53, PL.ES Rozdziat 3 Tom 45 P. 180)

19. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1471/2004 z dnia 18 sierpnia 2004r. dotyczace
zmiany zalacznika XI rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego
i Rady Europy, odnoszacego si¢ do importu produktow ze zwierzyny ptowej z Kana-
dy i Stanow Zjednoczonych (Dz. Urz. L 271 z 19.8.2004, str. 24—25)

20. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1492/2004 z dnia 23 sierpnia 2004r. dotyczace
zmiany rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady Euro-
py, co do srodkow wyeliminowania pasazowalnej encefalopatii gabczastej u bydta
oraz grupy zwierzat obejmujacej owce i kozy, handlu i importu nasienia i embrio-
néw owiec i kdz oraz okreslonego materiatu ryzyka (Dz. Urz. L 274 z 24.8.2004, str.
3—38)

21. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1993/2004 z dnia 19 listopada 2004r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu do
Portugalii (Dz. Urz. L 344 z 20.11.2004, str. 12—16)

22.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 36/2005 z dnia 12 stycznia 2005r. zmieniajace
zataczniki III 1 X do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskie-
go i Rady w odniesieniu do nadzoru epidemiologicznego dotyczacego pewnych
postaci zakaznego gabczastego zwyrodnienia mozgu bydta, owiec i k6z (Dz. Urz. L
10z 13.1.2005, str. 9—17)

23. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 214/2005 z dnia 9 lutego 2005r. zmieniajace za-
tacznik III do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w zakresie monitorowania pasazowalnych encefalopatii gabczastych u kéz (Dz. Urz.
L 37 z10.2.2005, str. 9—12)
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24. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 260/2005 z dnia 16 lutego 2005r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w zakresie szybkich
testow (Dz. Urz. L 46 z 17.2.2005, str. 31—33)

25.Rozporzadzenie (WE) nr 932/2005 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 8 czerw-
ca 2005r. zmieniajace rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 ustanawiajace przepisy do-
tyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych pasazowalnych encefalopatii
gabczastych w odniesieniu do przedluzenia okresu obowiazywania Srodkéw przej-
sciowych (Dz. Urz. L 163 z23.6.2005, str. 1—2)

26. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1292/2005 z dnia 5 sierpnia 2005r. zmieniajace
zatacznik IV do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w zakresie zywienia zwierzat (Dz. Urz. L 205 z 6.8.2005, str. 3—11)

27.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1974/2005 z dnia 2 grudnia 2005r. zmieniajace
zataczniki X i XI do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego
i Rady w odniesieniu do krajowych laboratoriéw referencyjnych i okreslonych mate-
riatdw szczegdlnego ryzyka (Dz. Urz. L 317 z 3.12.2005, str. 4—3S)

28. Sprostowanie do rozporzadzenia Komisji (WE) nr 1974/2005 z dnia 2 grudnia 2005r.
zmieniajacego zataczniki X i XI do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Eu-
ropejskiego i Rady w odniesieniu do krajowych laboratoriow referencyjnych i okre-
$lonych materiatow szczegdlnego ryzyka (Dz. Urz. L 120 z 5.5.2006, str. 27—27)

29. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 253/2006 z dnia 14 lutego 2006r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu do
szybkich testow 1 sSrodkow zwalczania TSE u owiec 1 koz (Dz. Urz. L 44 z 15.2.2006,
str. 9—12)

30. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 339/2006 z dnia 24 lutego 2006r. zmieniajace za-
tacznik XI do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w odniesieniu do zasad dotyczacych przywozu bydta zywego i produktéw pochodze-
nia wotowego, owczego i koziego (Dz. Urz. L 55 z 25.2.2006, str. 5—6)

31. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 546/2006 z dnia 31 marca 2006r. wykonujace roz-
porzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu do
krajowych programow kontroli trzgsawki owiec i dodatkowych gwarancji oraz usta-
nawiajace odstgpstwo od pewnych wymogow decyzji 2003/100/WE i uchylajace roz-
porzadzenie (WE) nr 1874/2003 (Dz. Urz. L 94 z 1.4.2000, str. 28—31)

32.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 657/2006 z dnia 10 kwietnia 2006r. zmieniajace
rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady w odniesieniu
do Zjednoczonego Krolestwa oraz uchylajace decyzje Rady 98/256/WE i decyzje
98/351/WE 1 1999/514/WE (Dz. Urz. L 116 z 29.4.2006, str. 9—13)

33. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 688/2006 z dnia 4 maja 2006r. zmieniajace zataczni-
ki IIT oraz XI do rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 999/2001
w odniesieniu do monitorowania pasazowalnych encefalopatii gabczastych oraz ma-
terialu szczegolnego ryzyka w przypadku bydta w Szwecji (Dz. Urz. L 120 2 5.5.2006,
str. 10—10)

34. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1041/2006 z dnia 7 lipca 2006r. zmieniajace za-
tacznik III do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w zakresie monitorowania pasazowalnych encefalopatii gabczastych u owiec (Dz.
Urz. L 187 z 8.7.2006, str. 10—13)



228

Migdzynarodowe i krajowe akty prawne

35. Rozporzadzenie (WE) nr 1923/2006 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 18 grud-
nia 2006r. zmieniajace rozporzadzenie (WE) nr 999/2001 ustanawiajace przepisy do-
tyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych pasazowalnych encefalopatii
gabczastych (Dz. Urz. L 404 z 30.12.2006, str. 1—38)

36.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 722/2007 z dnia 25 czerwca 2007r. zmieniajace
zataczniki II, V, VI, VIII, IX i XI do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamen-
tu Europejskiego i Rady ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontro-
li i zwalczania niektérych przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 164
z26.6.2007, str. 7—23)

37.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 727/2007 z 26 czerwca 2007r. zmieniajace za-
taczniki I, III, VII i X do rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE)
nr 999/2001 ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania
niektorych przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 165 z 27.6.2007, str.
8—20)

38.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1275/2007 z dnia 29 pazdziernika 2007r. zmie-
niajace zatgcznik IX do rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr
999/2001 ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania
niektorych przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 284 z 30.10.2007,
str. 8—10)

39. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1428/2007 z dnia 4 grudnia 2007r. zmieniajace
zatacznik VII do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych
przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 317 z 5.12.2007, str. 61—62)

40. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 21/2008 z dnia 11 stycznia 2008r. zmieniajace za-
tacznik X do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w odniesieniu do wykazow szybkich testow (Dz. Urz. L 9 z 12.1.2008, str. 3—5)

41.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 315/2008 z dnia 4 kwietnia 2008r. zmieniajace za-
tacznik X do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w odniesieniu do wykazow szybkich testow (Dz. Urz. L 94 z 5.4.2008, str. 3—5)

42. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 357/2008 z dnia 22 kwietnia 2008r. zmieniajace
zatacznik V do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych
przenosnych encefalopatii gabczastych (Dz. Urz. L 111 z 23.4.2008, str. 3—4)

43. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 553/2008 z dnia 17 czerwca 2008r. zmieniajace
zatacznik VII do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych
przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 158 z 18.6.2008, str. 5—13)

44. Sprostowanie do rozporzadzenia Komisji (WE) nr 553/2008 z dnia 17 czerwca 2008r.
zmieniajacego zalacznik VII dorozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europe;j-
skiego i Rady ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania
niektorych przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 161 z 20.6.2008, str.
49—49)

45. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 571/2008 z dnia 19 czerwca 2008r. zmieniajace
zatacznik 111 do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
w zakresie kryteriow zmian w rocznych programach monitorowania BSE (Dz. Urz. L
161 2 20.6.2008, str. 4—6)
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46. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 746/2008 z dnia 17 czerwca 2008r. zmieniajace
zatacznik VII do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych
przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 202 z 31.7.2008, str. 11—19)

47.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 956/2008 z dnia 29 wrzesnia 2008r. zmieniajace
zatacznik IV do rozporzadzenia (WE) nr 999/2001 Parlamentu Europejskiego i Rady
ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych
przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 260 z 30.9.2008, str. 8—11)

48. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 553/2008 z dnia 17 czerwca 2008r. zmieniajace
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przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 202 z 31.7.2008, str. 11—19)

50. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 956/2008 z dnia 29 wrzesnia 2008r. zmieniajace
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ustanawiajacego zasady dotyczace zapobiegania, kontroli i zwalczania niektorych
przenosnych gabczastych encefalopatii (Dz. Urz. L 260 z 30.9.2008, str. 8—11)

51.Rozporzadzenie (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskiego 1 Rady z dnia 3 paz-
dziernika 2002r. ustanawiajace przepisy sanitarne dotyczace produktow ubocznych
pochodzenia zwierzgcego nieprzeznaczonych do spozycia przez ludzi ( Dz. Urz. L
273 z 10.10.2002, str. 1—95, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 37 P. 92 —
186)

52.Sprostowanie do rozporzadzenia (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskiego
i Rady z dnia 3 pazdziernika 2002r. ustanawiajacego przepisy sanitarne dotyczace
produktow ubocznych pochodzenia zwierzgcego nieprzeznaczonych do spozycia
przez ludzi (Dz. Urz. L 30 z 3.2.2007, str. 3—3)
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pisy zdrowotne dotyczace produktéw ubocznych pochodzenia zwierzgcego nieprze-
znaczonych do spozycia przez ludzi (Dz. Urz. L 117 z 13.5.2003, str. 1—9, Polskie
wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 38 P. 513 — 521)

54. Rozporzadzenie Komisji (EWG) nr 668/2004 z 10 marca 2004 zmieniajace niektore
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dotyczace importu produktéw ubocznych pochodzenia zwierzecego z panstw trzecich
(Dz. Urz. L 112 2 19.4.2004, str. 1—87, Polskie wydanie specjalne Rozdziat 3 Tom 44
P.3-289)

55.Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 12/2005 z dnia 6 stycznia 2005r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 809/2003 oraz (WE) nr 810/2003 w odniesieniu do przedtuzenia
okresu obowiazywania srodkéw przejsciowych dla kompostowni i wytworni biogazu
na mocy rozporzadzenia (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskiego i Rady (Dz.
Urz. L5 z7.1.2005, str. 3—4)

56. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 93/2005 z dnia 19 stycznia 2005r. zmieniajace roz-
porzadzenie (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskiego i Rady w zakresie prze-
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twarzania produktow ubocznych otrzymywanych z ryb oraz dokumentéw handlo-
wych dotyczacych transportu produktow ubocznych pochodzenia zwierzgcego (Dz.
Urz. L 19 2 21.1.2005, str. 34—39)

57. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 416/2005 z dnia 11 marca 2005r. zmieniajace za-
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su obowiazywania srodkow przejsciowych dla kompostowni i wytwdrni biogazu na
mocy rozporzadzenia (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskiego i Rady (Dz. Urz.
L 36 z 8.2.2006, str. 32—33)

60. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 829/2007 z dnia 28 czerwca 2007r. zmieniajace
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zataczniki I, IT 1 VI do rozporzadzenia (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskiego
i Rady w zakresie znakowania i przewozu produktéw ubocznych pochodzenia zwie-
rzgcego (Dz. Urz. L 320 z 6.12.2007, str. 13—17)

62. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 399/2008 z dnia 5 maja 2008r. zmieniajace zatacz-
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taczniki VII, X i XI do rozporzadzenia (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskiego
i Rady w odniesieniu do wymogdéw dotyczacych przetwarzania mleka i przetworow
mlecznych zdefiniowanych jako surowiec kategorii 3 (Dz. Urz. L 132 z22.5.2008, str.
7—13)

64. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 523/2008 z dnia 11 czerwca 2008r. zmieniajace za-
taczniki VIII, X i XI do rozporzadzenia (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskie-
go i Rady w zakresie przywozu produktow z krwi przeznaczonych do wytwarzania
produktow technicznych (Dz. Urz. L 153 z 12.6.2008, str. 23—32)

65. Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 777/2008 z dnia 4 sierpnia 2008r. zmieniajace za-
taczniki I, V i VII do rozporzadzenia (WE) nr 1774/2002 Parlamentu Europejskie-
go 1 Rady ustanawiajacego przepisy sanitarne dotyczace produktéw ubocznych po-
chodzenia zwierzgcego nieprzeznaczonych do spozycia przez ludzi (Dz. Urz. L 207
z 5.8.2008, str. 9—10)
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