
Do najczęściej występujących proble-
mów zdrowotnych w stadach bydła 

mlecznego na terenie centralnej Lubelsz-
czyzny zaliczane są: choroby układu od-
dechowego, szczególnie górnych dróg od-
dechowych, zaburzenia czynności prze-
wodu pokarmowego, którym towarzyszą 

biegunki najczęściej o etiologii zakaźnej, 
oraz choroby okresu okołoporodowego, 
szczególnie zatrzymanie łożyska i choro-
by niedoborowe. Diagnostyka i  leczenie 
takich chorób w warunkach terenowych 
opiera się na ugruntowanych od lat sche-
matach, a profilaktyka często nie przynosi 

oczekiwanych efektów. Wydaje się, że, jak 
dotąd, nie wszystkie czynniki etiologicz-
ne zostały dokładnie poznane i należy na-
dal ich poszukiwać, a następnie ograniczać 
i eliminować ich występowanie.

Dla zwierząt najważniejsze są jony se-
lenu Se2– i Se4+ z uwagi na dostarczanie go 
wraz z paszą w tej formie. Nawozy sztucz-
ne stosowane na użytki zielone zawierają 
selenian (grupa IV) sodu. To może powo-
dować, że część selenu dostarczanego wraz 
z paszą może nie ulegać przemianie w for-
my organiczne, takie jak np. selenocysteina 
i selenometionina. Istotne jest, że toksycz-
ność selenu dla zwierząt wzrasta w mia-
rę zwiększania się stopnia jego utlenienia.

Selen odgrywa ważną rolę między in-
nymi w utrzymaniu prawidłowych funk-
cji rozrodczych organizmu, ponieważ ro-
nienia, wczesna zamieralność zarodków 
i zaburzenia spermatogenezy mogą być 
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związane z jego niedoborem. Ponadto jego 
niedobór może prowadzić do zaburzeń 
w rozwoju ośrodkowego układu nerwo-
wego, kardiomiopatii, miopatii, retinopa-
tii, osteoartropatii, arteriosklerozy, zmian 
w obrazie hematologicznym, odbarwienia 
włosów, nowotworów oraz podwyższenia 
stopnia wrażliwości na zakażenia bakteryj-
ne i wirusowe, co przyczynia się do obni-
żenia motywacji do dalszej hodowli krów 
mlecznych (ryc. 1).

Selen, będący mikropierwiastkiem nie-
zbędnym w przemianach metabolicznych 
organizmu, wchodzi w skład wielu enzy-
mów i selenoprotein, takich jak peroksy-
daza glutationowa, dejodazy, selenobiałka 
P (jest to główne selenobiałko osocza – gli-
koproteid zawierający ok. 10 reszt seleno-
cysteiny, które wiąże do 60% mikroelemen-
tu, pełniąc funkcję białka transportującego 
selen – SeP) i selenobiałka W (występuje 
w mięśniach szkieletowych, sercu i mózgu; 
jego brak może mieć związek z chorobą bia-
łych mięśni u bydła). Bierze również udział 
w procesach antyoksydacyjnych, detoksy-
kacyjnych poprzez wzrost aktywności oksy-
genaz wątrobowych, pobudzaniu prolife-
racji limfocytów B oraz produkcji immu-
noglobulin klas IgM i IgG (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 
8, 9, 10). Uważa się, że wykazuje on rów-
nież działanie przeciwzapalne i antywiru-
sowe. Ma wpływ na migrację neutrofilów 
i pobudza wytwarzanie IgM przez limfo-
cyty bydła. Pośrednio wpływa na prawi-
dłowe funkcjonowanie tarczycy i przemia-
ny jej hormonów (1, 2, 3, 4, 6, 7, 8, 9, 10).

Autorzy wielu publikacji wskazują, że 
niedobór Se może prowadzić do: wystę-
powania biegunek, martwicy wątroby, ob-
umierania płodów, przedwczesnych poro-
dów, ronień, subklinicznej i klinicznej po-
staci zapalenia wymienia, zapalenia błony 
śluzowej macicy, a także zatrzymania ło-
żyska (2, 7, 11, 12, 13, 14, 15, 16). Równie 
liczne prace potwierdzają, że prawidło-
wa podaż selenu i witaminy E korzystnie 
wpływa na płodność i produkcyjność by-
dła mlecznego, ma właściwości immuno-
modulacyjne i wspomaga odpowiedź or-
ganizmu w przebiegu chorób zakaźnych, 
szczególnie układu oddechowego, a  tak-
że wpływa korzystnie na kształtowanie 
się miejscowej odporności wymienia czy 
macicy, przez co oddziałuje korzystnie na 
przebieg chorób zakaźnych (6, 7, 11, 12, 14, 
15, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24). Neutrofile 
krów z niedoborem Se są mniej zdolne do 
wewnątrzkomórkowego zabijania patoge-
nów zapalenia gruczołu mlekowego (25).

Na podstawie własnych obserwacji au-
torów przeprowadzonych w stadach bydła 
mlecznego na terenie centralnej Lubelsz-
czyzny w latach 2004–2008, stwierdzono 
szczególnie częste występowanie stanów 
zapalnych układu oddechowego, biegu-
nek (najczęściej na tle niezakaźnym) oraz 

schorzenia układu rozrodczego, między 
innymi zatrzymanie łożyska.

Wcześniejsze badania kliniczne zdro-
wych osobników przeprowadzone na tym 
terenie (niewykazującym obniżonej zawar-
tości Se w glebie) ujawniły również niskie 
stężenie selenu we krwi bydła w gospo-
darstwach ukierunkowanych na produkcję 
mleka. W połączeniu z danymi z piśmien-
nictwa dało to podstawę do wysunięcia hi-
potezy, że w etiopatogenezie niektórych 
zachorowań należy brać pod uwagę nie-
prawidłowe stężenie selenu. Liczne dane 
piśmiennictwa wskazują bowiem na ko-
relację niedoborów selenu w glebie, paszy 
i płynach ustrojowych z częstością wystę-
powania tych chorób u krów mlecznych 
i prawdopodobną konieczność suplemen-
tacji tego pierwiastka (1, 4, 6, 7, 11, 12, 13, 
14, 15, 18, 19). Niewiele natomiast wiado-
mo na temat zachowania się jego zawar-
tości w organizmie w czasie toczących się 
procesów chorobowych (w tym również 
stanów podklinicznych), a także, jakie są 
przyczyny niedoboru Se u zwierząt na ob-
szarach o prawidłowej zawartości Se w gle-
bie i roślinach. Brak jednoznacznych donie-
sień na temat bezpośredniego i pośrednie-
go udziału tego pierwiastka w patogenezie 
wielu chorób, jak również zachowania się 
jego zawartości w surowicy po ustąpieniu 
objawów klinicznych i w rekonwalescencji. 
Istotne wobec tego wydaje się ustalenie, czy 
i kiedy stężenie Se w surowicy zmienia się 
w przebiegu danej choroby? Kiedy wraca 
do normy? Czy po ustąpieniu objawów kli-
nicznych choroby stężenie Se w surowicy 
nadal utrzymuje się na niskich wartościach 
i czy zwierzęta są nadal bardziej narażone 
na ponowne zachorowania?

W dostępnej literaturze brak jednak in-
formacji, w jakim okresie po ustąpieniu ob-
jawów klinicznych choroby stężenie selenu 
wraca do normy. Przeżuwacze absorbują 
Se mniej efektywnie niż zwierzęta mono-
gastryczne, przy czym dodatkowym czyn-
nikiem obniżającym absorpcję jest niska 

wartość pH treści żwacza, co jest charakte-
rystyczne dla krów wysokoprodukcyjnych, 
otrzymujących duże dawki pasz energetycz-
nych (12). Przyswajanie selenu jest zależne 
między innymi od stężenia wapnia w po-
szczególnych składnikach diety, maksymalne 
w zakresie 6–8% suchej masy, a także siar-
ki. Związki organiczne Se (selenometionina 
lub selenocysteina) są bardziej przyswajalne 
od seleninu sodowego, co warunkuje wybór 
odpowiedniej formy tego biopierwiastka.
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The aim of this study was to present results of bio-
chemical investigations focused on selenium serum 
concentration, which were performed in dairy cows 
with respiratory diseases, non-infectious diarrhea 
and retention of the placenta. Parallel examinations 
were performed in convalescent animals. Results ob-
tained one week after clinical signs have resolved, in-
dicated that no significant changes in serum seleni-
um levels occurred during convalescence period in 
cows. There were however, differences between low-
er values of selenium in healthy animals and sele-
nium concentrations in cows with respiratory signs 
and retention of placenta. We claim that it is neces-
sary to monitor continuously serum selenium concen-
tration in dairy cows for it has predictive and thera-
peutic significance.
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Grupy Nazwa grupy

Stężenie selenu w okresie:

A
(przed rozpoczęciem 

leczenia)

B
(7 dnia od ustąpienia 
objawów klinicznych)

Doświadczalne I – �krowy z objawami klinicznymi 
ze strony górnych dróg 
oddechowych

0,28±0,08** 0,31±0,14*

II – krowy z biegunką 0,56±0,17 0,57±0,18

III – krowy z zatrzymaniem łożyska 0,32±0,15* 0,30±0,19*

Kontrolna IV – krowy bez objawów klinicznych 
choroby

0,67±0,20 0,61±014

Objaśnienia: * różnica statystycznie istotna (P≤0,05) między wartościami z grupy kontrolnej IV a wartościami 
grup doświadczalnych I, II i III w poszczególnych okresach (A i B); ** różnica statystycznie istotna (P≤0,01) 
między wartościami z grupy kontrolnej IV a wartościami grup doświadczalnych I, II i III w poszczególnych 
okresach (A i B)

Tabela 1. Stężenie selenu w surowicy krów z poszczególnych grup (μmol/l)
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Celem prowadzonych badań było okre-
ślenie stężenia selenu w surowicy krów 
w przebiegu wybranych, najczęściej wy-
stępujących chorób chorób układu odde-
chowego, w biegunkach o etiologii nieza-
kaźnej lub zatrzymania łożyska i porów-
nanie ich z wynikami otrzymanymi od 
rekonwalescentów.

Materiał i metody

Badaniami objęto 50 krów mlecznych 
z 6 gospodarstw położonych na terenie 
centralnej Lubelszczyzny, liczących od 
20 do ponad 100 zwierząt znajdujących 
się w okresie laktacji. Krowy z tych gospo-
darstw cechowały się średnim lub dobrym 
stanem odżywienia i dobrą lub bardzo do-
brą wydajnością mleczną (powyżej 30 kg/
dziennie w szczycie laktacji – średnia wy-
dajność mleczna około 37 kg dziennie). 
Grupy doświadczalne stanowiły zwierzę-
ta leczone w klinice oraz przypadki kon-
sultowane w  terenie na prośbę lekarzy 

wolnej praktyki. Zwierzęta były obserwo-
wane w latach 2004–2008. Grupę kontro-
lną stanowiły krowy utrzymywane w tych 
samych stadach, niewykazujące żadnych 
objawów klinicznych w okresie ostatnie-
go półrocza przed badaniem.

Wszystkie krowy objęte badaniami były 
rasy hf lub mieszańców hf/ncb, w wieku 
od 3 do 9 lat, pochodziły z gospodarstw 
o wiązanym systemie utrzymania i bardzo 
zbliżonym sposobie żywienia opartym na 
kukurydzy lub kiszonce z kukurydzy, sia-
nokiszonce z traw, sianie, paszy pełnopor-
cjowej o zawartości białka od 18 do 32%, 
paszy treściwej w postaci granulatu pełno-
porcjowego lub mieszance na bazie wła-
snych zbóż i określonego premiksu, sło-
mie oraz dodatkach mineralno‑witamino-
wych. Zwierzęta we wszystkich badanych 
oborach otrzymywały dawki pokarmowe 
zbilansowane pod względem białkowo-
-energetycznym.

W doświadczeniu nie brano pod uwa-
gę gospodarstw, w których u osobników 

klinicznie zdrowych w okresie ostatnich 6 
miesięcy poprzedzających badania stwier-
dzono średni poziom selenu niższy od po-
wszechnie przyjętych minimalnych norm 
opisanych w dyskusji.

Badane zwierzęta podzielono na 4 grupy, 
pierwszą (I) stanowiło 15 krów z objawami 
klinicznymi ze strony górnych dróg odde-
chowych, u których stwierdzono: surowiczy 
lub ropny wypływ z nosa, okresowy kaszel 
(zwykle wilgotny), zaostrzony szmer tcha-
wiczy i/lub oskrzelowy oraz rzężenia gru-
bobańkowe. Grupa druga (II) obejmowała 
10 krów z biegunką, najczęściej spowodo-
waną zmianą karmy lub wprowadzeniem 
zielonki do dawki pokarmowej, u których 
wykluczono zaburzenia pracy przedżołąd-
ków. W grupie tej znalazły się również kro-
wy z chorobami zakaźnymi, obejmującymi 
także przewód pokarmowy, lecz bez wyraź-
nych zaburzeń apetytu i pragnienia, z nie-
znacznym tylko obniżeniem mleczności. 
Grupę trzecią (III) stanowiły krowy z za-
trzymaniem łożyska (które zostało usunięte 

Ryc. 1. Wpływ żywienia krów na motywację do dalszej hodowli krów mlecznych
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ręcznie z założeniem pałeczek domacicz-
nych, a macica była powtórnie kontrolo-
wana następnego dnia) w liczbie 15 sztuk. 
Do grupy kontrolnej (IV) zaliczono zwie-
rzęta zdrowe, bez objawów klinicznych, 
znajdujące się w szczycie laktacji – w su-
mie 20 krów wybranych losowo, niewyka-
zujących objawów chorobowych od co naj-
mniej pół roku, a przebywających w bada-
nych gospodarstwach. Materiał do badań 
od zwierząt chorych pobierano dwukrotnie 
przed rozpoczęciem leczenia, a następnie 
po 7 dniach od całkowitego ustąpienia ob-
jawów klinicznych choroby; przy zachowa-
niu zasady pobierania próbek po rannym 
doju, ale przed karmieniem. W grupie kon-
trolnej materiał pobierano jednoczasowo 
według tych samych zasad. Uzyskaną su-
rowicę przechowywano w stanie zamro-
żenia w temp. –81°C do czasu wykonania 
analiz. Stężenie selenu oznaczano metodą 
spektrometrii absorpcji atomowej (Spectr 
AA 2202, korekcja tła Zenon, firmy Varian).

Wyniki badań w postaci średnich aryt-
metycznych z odchyleniem standardowym 
zostały poddane matematycznej analizie 
statystycznej przy użyciu programu Sta-
tistica 6,0 PL. Istotność różnic wyliczono 
przy użyciu testu t-Studenta na poziomie 
istotności P<0,05 i P <0,01.

Wyniki

U krów ze zmianami ze strony układu 
oddechowego (grupa I) stężenie selenu 
z pierwszego pobrania materiału do ba-
dań wynosiło 0,28 µmol/l, przy odchyleniu 
standardowym 0,08. Po tygodniu od ustą-
pienia objawów klinicznych stężenie nie-
znacznie wzrosło do 0,31 µmol/l (SD=0,14), 
przy czym wzrost ten nie był statystycznie 
istotny. U osobników z objawami biegunki 
(grupa II) średnie stężenie selenu we krwi 
krów wynosiło 0,56 µmol/l (SD=0,17), a po 
tygodniu od ustąpienia objawów prawie 
nie uległo zmianie i wynosiło 0,57 µmol/l 
(SD=0,18). W grupie III z zatrzymaniem 
łożyska średnie stężenie selenu w surowi-
cy krów wynosiło 0,32 µmol/l (SD=0,15). 
Po 7 dniach od zakończenia leczenia war-
tość ta obniżyła się do 0,3 µmol/l. W gru-
pie kontrolnej zwierząt klinicznie zdro-
wych średnie stężenie tego biopierwiast-
ka w surowicy krów wynosiło 0,67 µmol/l 
(SD=0,2) i było znamiennie wyższe od war-
tości określonych w grupach doświadczal-
nych I i III, a jednocześnie stężenie selenu 
w grupie II było także istotnie statystycz-
nie wyższe od stężenia zaobserwowanego 
w grupach I i III.

Dyskusja

Na podstawie licznych i  różnorodnych 
danych literaturowych trudno zoriento-
wać się, jaką przyjąć prawidłową normę 

zawartości selenu w surowicy krwi bydła. 
Pomiędzy wynikami różnych zagranicz-
nych autorów istnieją duże rozbieżności co 
do norm selenu, często może to być zależne 
od terenu, na którym pobierano materiał 
do badań lub nawet dodatków żywienio-
wych. Dolną granicę wartości referencyj-
nych ustalono nawet na poziomie stęże-
nia wynoszącego 0,1 µmol/l, w pracach 
innych autorów jako prawidłowe podawa-
ne są wartości w surowicy od około 0,6 do 
0,8 µmol/l, ale są też prace określające gór-
ną granicę normy na poziomie 4 µmol/l (14, 
17, 19, 26, 27, 28). W polskiej literaturze 
te rozbieżności również się potwierdzają. 
Według Kulety (29) prawidłowa zawartość 
Se w surowicy krów mlecznych wynosi od 
około 1,2 do 2,5 µmol/l, ale Dębski i wsp. 
(30) uważają, że prawidłowe poziomy se-
lenu zaczynają się już od wartości powyżej 
0,38 µmol/l. W celu porównania otrzyma-
nych przez nas wyników oparliśmy się na 
wartościach kontrolnych średniej zawar-
tości Se u zwierząt niewykazujących obja-
wów chorobowych ze stad, w których prze-
prowadzono badania. Najbardziej widocz-
ne, statystycznie istotne zmiany średnich 
wartości wystąpiły w grupach z choroba-
mi układu oddechowego i zatrzymaniem 
łożyska, gdzie odnotowaliśmy znacznie 
niższe średnie stężenie selenu w surowi-
cy, w przeciwieństwie do średniej warto-
ści w grupie z biegunką, gdzie różnice były 
nieznaczne i nieistotne statystycznie. Znaj-
duje to potwierdzenie w badaniach innych 
autorów dotyczących występowania nie-
doborów selenu w przebiegu niektórych 
chorób w stadach bydła mlecznego (1, 2, 
11, 12, 15, 17, 18, 20, 27, 28, 30).

Brzezińska-Ślebodzińska i wsp. (18) 
upatrują kluczowej roli stresu oksydacyjne-
go w patogenezie zatrzymania łożyska, su-
gerując potrzebę suplementacji między in-
nymi Se w okresie przedporodowym (jako 
istotnego elementu utrzymania aktywności 
peroksydazy glutationu przeciwdziałającej 
stresowi oksydacyjnemu), jeśli podstawowe 
przyswajanie Se jest nieadekwatne do za-
potrzebowania. Najlepsze efekty uzyskiwa-
no przy kombinowanej suplementacji wi-
taminą E i Se (9, 11, 12, 13, 17, 18, 23, 27). 
Znacząco wyższe stężenie selenu w gru-
pie krów z objawami biegunki, w porów-
naniu do pozostałych zwierząt, może być 
związane z etiologią choroby opartą bar-
dziej na błędach żywieniowych niż z przy-
czyn zakaźnych.

Wyniki otrzymane po tygodniu od ustą-
pienia objawów klinicznych we wszystkich 
badanych grupach wskazują, że brak istot-
nych statystycznie zmian w średnich stę-
żeniach tego pierwiastka u krów w okresie 
rekonwalescencji, a czas w tym przypad-
ku nie wpłynął na normalizację stężenia 
selenu w surowicy. Zakładając, że zgod-
nie z danymi piśmiennictwa niski poziom 

Se może być jednym z czynników usposa-
biających do wystąpienia zachorowań (1, 
2, 6, 9, 11, 14, 18, 23, 24, 30), można przy-
puszczać, że krowy, mimo postępującej re-
konwalescencji, w dalszym ciągu znajdu-
ją się w grupie dość wysokiego ryzyka za-
chorowania.

Niskie stężenie selenu w surowicy krwi 
bydła uzasadniają konieczność suplemen-
tacji tym mikroelementem w dawce po-
karmowej w stadach bydła mlecznego. 
Na podstawie otrzymanych wyników, jak 
i danych piśmiennictwa wydaje się uzasad-
niona konieczność suplementacji u zwie-
rząt dotkniętych procesem chorobowym 
dotyczącym układu oddechowego lub za-
trzymaniem łożyska selenem w postaci in-
iekcji domięśniowej zarówno w momen-
cie zachorowania, jak i w czasie rekonwa-
lescencji, aż do uzyskania prawidłowych 
stężeń Se w surowicy. Natomiast w przy-
padku biegunek na tle żywieniowym nie 
jest to aż tak oczywiste z terapeutyczne-
go punktu widzenia, istotne zaś ze wzglę-
du na profilaktykę.

Badania własne oraz prace innych au-
torów potwierdzają potrzebę stałego mo-
nitorowania zawartości selenu w surowicy 
krów mlecznych w gospodarstwach towa-
rowych ze względu na jego wartość pro-
gnostyczną, profilaktyczną i terapeutyczną 
(8, 13, 23, 29). Całość otrzymanych wyni-
ków sugeruje rekomendację długotrwa-
łej suplementacji doustnej przy wykorzy-
staniu dodatków mineralnych u większo-
ści zwierząt w stadach znajdujących się na 
badanym terenie.

Wpływ podaży Se i jego biodostępność 
na występowanie oraz przebieg niektórych 
schorzeń, a także produkcję i jakość mle-
ka uzasadnia potrzebę badań na większej 
populacji zwierząt. Wielu autorów zwra-
ca również uwagę na prognostyczną war-
tość zmian stężenia Se we krwi chorych 
krów (1, 7, 8, 12, 19, 23, 26), szczególnie 
w okresie poprzedzającym wystąpienie 
objawów klinicznych u zwierząt z choro-
bami układu oddechowego lub zatrzyma-
niem łożyska, sugerując związek niedo-
boru tego pierwiastka z patogenezą tych 
chorób. Obserwowana przez nas w bada-
nych stadach w okresie laktacji zależność 
pomiędzy wystąpieniem niskiego stężenia 
selenu w surowicy u niektórych osobników 
a ich predyspozycją do zapadalności na nie-
które choroby potwierdza ważną potrzebę 
monitorowania tego wskaźnika w stadzie.
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Filariozy to inwazje nicieni z nadrodzi-
ny Filarioididea, która skupia pasożyt-

nicze nicienie lokalizujące się pozajelito-
wo w tkankach i jamach ciała kręgowców, 
z wyjątkiem ryb. W obrębie tego taksonu 
opisano dwie rodziny: Filariidae, do której 

należą przede wszystkim pasożyty tkan-
ki podskórnej ssaków, oraz większą i bar-
dziej zróżnicowana rodzinę Onchocerci-
dae, obejmującą pasożyty płazów, gadów, 
ssaków i ptaków. Filariozy u gadów wy-
wołuje kilka rodzajów nicieni. Najczęściej 
stwierdzane inwazje to: Foleyella, Macdo-
naldius, Oswaldofilaria; rzadziej spotkać 
można także Conispiculum, Thamuga-
dia, Madathamugadia, Saurositus, Befi-
laria, Cardianema, Micropleura, Piratu-
ba, Piratuboides. Zestawienie niektórych 
filarioz u gadów przedstawia tabela 1 (1, 2, 
3, 4). Dojrzałe postacie nicieni – makro-
filarie – przyjmują charakterystyczne for-
my nitkowate, o długości od kilku milime-
trów do 80 cm. U gadów pasożyty te naj-
częściej lokalizują się w tkance podskórnej, 
tkance łącznej międzymięśniowej, krezce, 
pod błonami surowiczymi, w jamach cia-
ła, płucach, sercu i naczyniach krwiono-
śnych. Rzadziej można je spotkać w ścię-
gnach, ścianie jelita, gałce ocznej lub tkan-
ce oczodołów (ryc. 1).

Postacie dojrzałe nicieni mają małą to-
rebkę gębową, cylindryczną gardziel czę-
sto podzieloną na części przednią mięśnio-
wą i tylną gruczołową. Samce pozbawione 

są torebki kopulacyjnej. Mają dwie asyme-
tryczne szczecinki kopulacyjne i spiralnie 
skręcony ogon. Czasami występują wąskie 
skrzydełka ogonowe. Samice są większe od 
samców. Otwór płciowy zlokalizowany jest 
w przedniej części ciała (5, 3).

Występowanie

Nicienie z rodziny Onchocercidae prze-
chodzą złożony cykl rozwojowy i wymaga-
ją do swego rozwoju określonych żywicie-
li pośrednich. Rozwój ich dodatkowo jest 
limitowany określonymi temperaturami. 
Czynniki te powodują, że filariozy spoty-
kane są prawie wyłącznie u gadów wol-
no żyjących, zwłaszcza w strefach tropi-
kalnych i subtropikalnych. W hodowlach 
amatorskich inwazje te występują przede 
wszystkim u zwierząt importowanych z re-
jonów ich naturalnego występowania. Jak 
do tej pory nie stwierdzono filarioz u ro-
dzimych gatunków gadów. W Polsce opi-
sano tylko pojedyncze przypadki filarioz 
u  gatunków importowanych. Żuchow-
ska (4) opisała inwazję nicieni z gatunku 
Foleyella candezei u dwóch padłych jasz-
czurek: jaszczurki trójpasiastej (Lacerta 
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The aim of this paper was to review current knowledge 
on filaria infections in reptiles. Filariasis is the para-
sitic disease that can occur in all vertebrates except 
from fishes. It is caused by nematodes of the super-
family Filarioididea. Several genera of filarial nama-
todes are known to infect reptiles. Some of the most 
important include Foleyella, Macdonaldius and Oswal-
dofilaria. In herpetoculture reptilian filarial infections 
are usually diagnosed at necropsy, in animals import-
ed from the environment. Only few reports document-
ing clinical sings and gross lesions associated with 
this infection are available. Most of cases appear to 
be subclinical. Snakes and lizards may exhibit non-
specific sings like lethargy, debilitation but anorexia 
is rarely observed. Some authors reported the death 
of reptile due to very heavy invasion. Methods of di-
agnosis, management and treatment of filariasis in 
reptiles are also presented in this paper.
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