
Markery odzwierciedlające kolejne eta-
py rozwoju miażdżycy oraz uszko-

dzenia i martwicy kardiomiocytów odgry-
wają rosnącą rolę w diagnostyce chorób 
układu krążenia u  ludzi. Troponiny ser-
cowe (cTnI, cTnT) oraz izoenzymy kinazy 
kreatynowej (CK-MB, CK-MBmass ) uważa-
ne są za najważniejsze wskaźniki uszkodze-
nia mięśnia sercowego w ostrym zespole 
wieńcowym u ludzi. W medycynie wetery-
naryjnej oceny funkcjonowania serca do-
konuje się przede wszystkim przy zastoso-
waniu elektrokardiografii, radiografii oraz 
echokardiografii. Badania te są jednak pra-
cochłonne, kosztowne i trudno dostępne. 
Ostatnio przeprowadzone badania udo-
wodniły użyteczność oznaczania marke-
rów sercowych, pojawiających się we krwi 
w diagnostyce chorób serca u psów i kotów.

Wskaźniki uszkodzenia mięśnia ser-
cowego to średnio- i drobnocząsteczko-
we białka o funkcji budulcowej (troponiny 
sercowe I oraz T), enzymatycznej (kinaza 
kreatynowa – CK i  jej izoenzymy – CK-
‑MB) lub transportowo-magazynowej (ser-
cowe białko wiążące kwasy tłuszczowe – 
h‑FABP oraz mioglobina), które wydosta-
ją się z uszkodzonych kardiomiocytów.

Biochemiczne markery niedokrwienia 
i martwicy mięśnia sercowego powinny 
spełniać następujące warunki (1):
–	� występować w kardiomiocytach w wy-

sokim stężeniu,
–	� nie występować w innych tkankach, na-

wet w śladowych ilościach (umożliwia to 
diagnostykę uszkodzenia miokardium 
przy jednoczesnym uszkodzeniu mię-
śni szkieletowych, np. w zawale śródo-
peracyjnym),

–	� być uwalniane szybko i całkowicie po 
uszkodzeniu miokardium,

–	� być uwalniane w ilościach proporcjo-
nalnych do uszkodzenia,

–	� być specyficznymi wskaźnikami nieod-
wracalnych zmian,

–	� pozostawać we krwi przez taki okres, 
aby możliwe było ich ilościowe ozna-
czenie (diagnostic time window) repre-
zentatywne dla narastania zmian mar-
twiczych w zawale.
Idealny marker nie powinien być wy-

krywalny we krwi pacjentów zdrowych 
oraz bez uszkodzenia mięśnia sercowe-
go, przy jednoczesnym wysokim stężeniu 
w kardiomiocytach. Powinien również jak 
najszybciej po wystąpieniu zawału osiągać 

patologicznie duże stężenie we krwi, przy 
wysokiej czułości i swoistości badania. Po-
winien zatem być wczesnym i definityw-
nym wskaźnikiem uszkodzenia serca (1).

Patofizjologia uwalniania markerów 
uszkodzenia kardiomiocytów

Do uszkodzenia, które najczęściej koń-
czy się martwicą kardiomiocytów, docho-
dzi w wyniku niedokrwienia, niedotlenie-
nia, zapalenia, działania toksycznego lub 
urazu. W jego wyniku zwiększa się prze-
puszczalność błony komórkowej, a następ-
nie dochodzi do jej perforacji i wydosta-
wania się białek z wnętrza kardiomiocyta 
do krwi. Początkowo wydostają się białka 
cytozolowe o małej masie cząsteczkowej 
(białko wiążące kwasy tłuszczowe i mio-
globina), następnie izoenzym sercowy ki-
nazy kreatynowej, a na końcu białka struk-
turalne związane z aparatem kurczliwym 
kardiomiocyta – troponiny (2).

Niedokrwienie mięśnia sercowego na-
stępuje wtedy, gdy przepływ w naczyniach 
wieńcowych nie jest w stanie dostarczyć 
niezbędnej dla komórek serca ilości tlenu 
i substratów. Jeśli niedokrwienie przedłu-
ża się, wiele kardiomiocytów zostaje nie-
odwracalnie zniszczonych (1, 3).

Pierwszym następstwem niedokrwienia 
mięśnia sercowego są zaburzenia energe-
tyczne. Zmniejszone dostarczanie substra-
tów i tlenu upośledza resyntezę ATP w mi-
tochondriach, hamując proces oksydatyw-
nej fosforylacji. Uaktywnia to beztlenową 
glikolizę, co prowadzi do nagromadzenia 
protonów (jonów H+) oraz mleczanów, 
a w następstwie do kwasicy wewnątrzko-
mórkowej. Efektem tych zmian są zabu-
rzenia jonowe w kardiomiocytach (1, 3):
–	� nagromadzenie sodu, co prowadzi do 

przechodzenia wody do wnętrza ko-
mórki i jej obrzęku,

–	� utrata potasu wewnątrzkomórkowego,
–	� zwiększenie stężenia wapnia w cytozo-

lu i mitochondriach.
Dochodzi również do ostrego odczynu 

zapalnego, a także do aktywacji wielu fos-
folipaz, co powoduje hydrolizę fosfolipi-
dów błony komórkowej oraz ich peroksy-
dację. Powstają czynniki, które mogą miej-
scowo nasilać proces niedokrwienia, na 
przykład tromboksan A2 i czynnik aktywu-
jący płytki krwi (platelet activating factor 
– PAF). Zmiany te prowadzą do martwicy 

kardiomiocytów i uwolnienia elementów 
subkomórkowych, które przechodząc do 
krwi stają się markerami uszkodzenia mię-
śnia sercowego (1).

Jedną z przyczyn niedotlenienia i mar-
twicy miokardium u ludzi są zabiegi kar-
diochrirugiczne. Mechanizmy uszkodzenia 
mięśnia sercowego w związku z operacją 
kardiochirurgiczną mogą być różnorod-
ne i wynikać z samej techniki operacyjnej, 
niedokrwienia w wyniku niedostatecznej 
perfuzji, niepełnej ochrony kardiomiocy-
tów lub niedotlenienia podczas krążenia 
pozaustrojowego, zatorów tętnic wieńco-
wych lub pomostów oraz zaawansowania 
procesu chorobowego (1).

Białka, które przedostały się z obumie-
rających kardiomiocytów do krwi, można 
oznaczać w surowicy lub osoczu automa-
tycznymi metodami immunoenzymatycz-
nymi. Przedziały czasowe, w których uwal-
niane są wymienione markery, w pewnym 
stopniu się nakładają, ale pewne wskaźni-
ki są wykrywalne wcześniej niż inne. Ma 
to znaczenie praktyczne, gdyż we wcze-
snym okresie od wystąpienia objawów kli-
nicznych niektóre markery mogą nie osią-
gnąć jeszcze stężenia umożliwiającego ich 
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wykrycie, czyli stężenia powyżej progu czu-
łości analitycznej (2, 4).

Do markerów bardzo wczesnych, osią-
gających wykrywalne stężenia średnio po 
1,5–3 godzinach od wystąpienia objawów 
klinicznych (niedokrwienia lub innego 
uszkodzenia mięśnia sercowego trwają-
cego dostatecznie długo i prowadzącego 
do martwicy), należy białko wiążące kwa-
sy tłuszczowe oraz mioglobina. Marke-
rem średniowczesnym, pojawiającym się 
we krwi po 2–4 godzinach, jest izoenzym 
MB kinazy kreatynowej, oznaczany jako 
stężenie białka (a nie aktywność enzyma-
tyczna), a markerami uwalnianymi stosun-
kowo najpóźniej, bo po 4–6 godzinach, są 
troponiny (2).

Troponiny

Troponiny to białka wchodzące w skład 
zespołu troponinowo-tropomiozynowego 
w filamentach cienkich miofibryli w kar-
diomiocytach. W mięśniach poprzecznie 
prążkowanych szkieletowych i kardiomio-
cytach występują trzy rodzaje troponin: 
troponina I (TnI), troponina T (TnT) oraz 
troponina C (TnC). Pod względem anty-
genowym swoiste dla mięśnia sercowego 
są izoformy troponin: troponina serco-
wa I (cardiac troponin I – cTnI) oraz tro-
ponina sercowa T (cardiac troponin T – 
cTnT; 1, 2, 4–8).

W czasie skurczu mięśnia, na skutek 
wiązania jonów Ca2+ do TnC, następu-
ją zmiany konformacyjne kompleksu: 
wzmocnienie wiązania TnC-TnI i zerwa-
nie wiązania pomiędzy TnI a komplek-
sem tropomiozyna-aktyna. W  wyniku 
tego dochodzi do odsłonięcia miejsc ak-
tywnych w aktynie i przyłączenie główek 
miozyny. Odwrotny cykl przemian, który 
prowadzi do rozkurczu mięśnia, jest za-
początkowany przez spadek stężenia jo-
nów Ca2+ (1, 4, 7).

Troponina C (18 kDa), wiążąc jony wap-
nia, reguluje jego stężenie w komórce. Po-
nieważ podjednostka ta jest identyczna we 
wszystkich mięśniach poprzecznie prążko-
wanych, nie ma znaczenia diagnostycznego 
w rozpoznawaniu ostrych zespołów wień-
cowych (1, 6).

Troponina T (33 kDa) wykazuje funk-
cje strukturalne, łącząc się z  tropomio-
zyną, przytwierdza cały zespół do miofi-
lamentu cienkiego. Podjednostka ta wy-
stępuje w postaci izoform, ponieważ jest 
kodowana przez kilka odrębnych genów. 
W mięśniu sercowym występują 4 jej izo-
formy, ale tylko jedna w warunkach fizjo-
logicznych u osób dorosłych. Natomiast 
w okresie płodowym w mięśniu sercowym 
występują płodowe izoformy mięśniowe 
tej podjednostki, które w trakcie rozwoju 
płodowego są zastępowane izoformami 
sercowymi. Pod wpływem różnych czyn-
ników uszkadzających może dochodzić 
w komórkach mięśni szkieletowych oraz 
mięśnia sercowego u dorosłych do reek-
spresji izoform płodowych (1, 6).

Troponina I  (23,5 kDa), przy małym 
stężeniu jonów wapnia w komórce, łączy 
się z aktyną i powstrzymuje interakcję ak-
tyny z miozyną, co prowadzi do zahamo-
wania procesu skurczu. Sercowa izoforma 
tej podjednostki (cTnI) wykazuje 42–45% 
zgodności z  innymi izoformami i może 
być wykrywana specyficznymi przeciw-
ciałami monoklonalnymi. Nie występuje 
ona poza mięśniem sercowym na żadnym 
etapie rozwoju i nie ulega też reekspresji 
pod wpływem uszkodzenia. Z tego powo-
du troponina I uznawana jest za wskaźnik 
kardioselektywny (1, 5, 6). Uraz sarkome-
ru powoduje odczepienie się cTnI od ak-
tyny i późniejsze rozerwanie błony komór-
kowej, pozwalając na wydostanie się cTnI 
do krążenia ogólnego. Wysoki poziom cTnI 
wykrywany w surowicy lub osoczu uznaje 
się za wysoce czuły i specyficzny wskaźnik 

uszkodzenia komórek mięśnia sercowego 
oraz ich martwicy. Bliska homologia cTnI 
wśród ssaków pozwala na prawidłowe po-
miary jego stężenia u psów i kotów z wy-
korzystaniem zestawów immunoenzyma-
tycznych stosowanych u ludzi (8).

Troponina sercowa T (cTnT) tylko nie-
znacznie różni się od izoform występują-
cych w mięśniach szkieletowych (wykazu-
je około 2% reakcji krzyżowych z izoformą 
mięśniową), dlatego można ją stwierdzić 
we krwi po urazach mięśni szkieletowych. 
Natomiast izoforma sercowej troponiny 
I  (cTnI) nie daje reakcji krzyżowej z  in-
nymi izoformami, dlatego nie jest wykry-
wana w innych tkankach poza sercem ani 
w warunkach fizjologicznych, ani patolo-
gicznych (4, 6). Jest doskonałym markerem 
uszkodzenia miokardium. Podwyższenie jej 
stężenia stwierdza się już przy martwicy 
rzędu 1 g mięśnia sercowego. Troponina 
ta jest swoista dla mięśnia sercowego (6).

Troponiny są markerem biochemicz-
nymi nadającym się do przeprowadze-
nia natychmiastowej diagnostyki. Czas 
połowicznego rozpadu troponin we krwi 
wynosi około 2 godzin. Rozpad następu-
je przede wszystkim w wątrobie, trzustce 
i układzie jednojądrzastych fagocytów. 
Dawne i zaleczone urazy nie wyróżniają 
się podwyższonym stężeniem troponin 
w surowicy (7).

Troponiny jako markery niedokrwienia 
i martwicy mięśnia sercowego

Lokalizacja wewnątrzkomórkowa troponin 
sercowych oraz ich specyficzność wskazu-
ją na to, że troponiny (cTnT, cTnI) spełnia-
ją warunki markerów uszkodzenia serca 
(tab. 1, 2). Badania różnicowe przeprowa-
dzone na pacjentach z uszkodzeniem tkan-
ki mięśniowej (uraz, rabdomioliza), prze-
wlekłą miopatią i po intensywnym wysił-
ku fizycznym dowiodły wysokiej swoistości 
oznaczania cTnI. Podwyższone stężenie 
cTnI we krwi stwierdza się w takich cho-
robach związanych z uszkodzeniem serca, 
jak zapalenie mięśnia sercowego, ostre ze-
społy wieńcowe z niestabilną dławicą pier-
siową, zawałem bez załamka Q oraz zawa-
łem pełnościennym (1, 2, 3, 5, 6, 9, 10). Tro-
poniny sercowe charakteryzują się również 
dużą przydatnością w diagnostyce około-
operacyjnego uszkodzenia serca. Duże zna-
czenie ma zastosowanie oznaczeń tropo-
nin sercowych w kardiochirurgii. Prawie 
100-procentowa swoistość i wysoka czu-
łość oznaczenia cTn kwalifikuje to bada-
nie jako dobre narzędzie do oceny stopnia 
uszkodzenia okołooperacyjnego lub efek-
tywności protekcji serca podczas zabiegu. 
Operacje kardiochirurgiczne przeprowa-
dzone w krążeniu pozaustrojowym wiążą 
się z kilkukrotnym wzrostem stężenia cTnI 
oraz cTnT ponad wartość referencyjną dla 

Tabela 1. Oznaczanie poziomu troponiny sercowej I (cTnI) według IDEXX

Tabela 2. Oznaczanie poziomu sercowej troponiny T (cTnT) według IDEXX

Nazwa testu Ilość /materiał /uwagi Metoda

Troponina I 0,5 ml surowicy lub osocza wersenianowego immunochemiluminescencji – CLIA 

Norma cTnI dla psów 0,03–0,07 ng/ml

Wskazanie rozpoznanie ostrych uszkodzeń mięśnia sercowego 

Występowanie mięsień sercowy, mięśnie szkieletowe

Podwyższenie poziomu kardiomiopatie z uszkodzeniem komórek mięśnia sercowego 

Nazwa testu Ilość /materiał /uwagi Metoda

Troponina T 0,5 ml surowicy, osocza z heparyną 
lub osocza cytrynianowego

elektrochemiluminescencji – ECLIA

Wskazanie rozpoznanie ostrych uszkodzeń mięśnia sercowego 

Występowanie mięsień sercowy, mięśnie szkieletowe

Podwyższenie poziomu kardiomiopatie z uszkodzeniem komórek mięśnia sercowego 
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rozpoznania zawału serca w kardiologii 
nieinterwencyjnej (1).

Wprowadzenie oznaczenia troponin 
sercowych nie tylko zmieniło postępowa-
nie w ostrych zespołach wieńcowych, lecz 
również poszerzyło wiedzę na temat kar-
diotoksyczności antracyklin i  innych le-
ków stosowanych w chemioterapii (tab. 4). 
Stwierdzono narastanie stężenia troponi-
ny T u pacjentów leczonych doksorubicy-
ną. Maksymalny wzrost stężenia korelo-
wał z dawką całkowitą oraz nieprawidło-
ściami w echokardiografii. Zwiększone 
stężenie zwiastowało rozstrzeń lewej ko-
mory serca i ścieńczenie jej ścian 9 mie-
sięcy później. Stwarza to szansę na wyko-
rzystanie troponin sercowych do moni-
torowania czynności mięśnia sercowego 
w czasie długotrwałej chemioterapii do-
ksorubicyną (2).

Wykrywanie uszkodzeń mięśnia 
sercowego u psów

Uszkodzenie miocytów serca, niedokrwie-
nie i obumarcie komórek wskutek przeby-
tego zawału, kardiomiopatia rozstrzeniowa 
lub urazowa, zapalenie mięśnia sercowe-
go, zabiegi odtruwające i choroby osier-
dzia powodują podwyższenie stężenia tro-
ponin w osoczu (7, 8, 11). Wartość tego 
parametru jest zależna od stopnia uszko-
dzenia mięśnia sercowego (tab. 1, 2). Koty 
cierpiące na kardiomiopatię przerostową 
wykazują podwyższone stężenia troponin 
we krwi, co wskazuje, że mięsień sercowy 
stale ulega u nich uszkodzeniu (7).

Testy immunoenzymatyczne wykry-
wające troponiny sercowe cTnI u ludzi są 
stosowane w badaniach u psów (12, 13). 
cTnI jest markerem martwicy mięśnia ser-
cowego i nie jest związany z przyczynami 
jego uszkodzenia. Wzrost cTnI występuje 
w przypadkach pierwotnej choroby serca 
i chorób układowych, które wtórnie uszka-
dzają serce. U ludzi końcowe stadium nie-
wydolności nerek, posocznica oraz ura-
zy mogą podwyższać poziom troponin 
(1, 6, 10). U psów znaczny wzrost stęże-
nia cTnI może występować w ropomaci-
czu, zespole skrętu i rozszerzenia żołąd-
ka (GDV-DV), obecności płynu w worku 
osierdziowym, urazach i posocznicy. Za-
palenie mięśnia sercowego może powo-
dować stukrotny wzrost stężenia cTnI we 
krwi u psów z babeszjozą i chorobą Cha-
gasa (7, 8, 11, 14, 15; tab. 3).

Oznaczanie troponin sercowych w po-
łączeniu z innymi metodami diagnostycz-
nymi może dostarczać informacji doty-
czących rokowania w przypadkach po-
socznicy oraz zespołu skrętu żołądka (7, 
8, 15; tab. 3). U pacjentów z ostrymi aryt-
miami czy dysfunkcją skurczową, wyso-
kie stężenie cTnI jest charakterystyczną 
oznaką zapalenia mięśnia sercowego (8, 

14). W przeprowadzonym doświadcze-
niu wykazano zmniejszony czas przeży-
cia u psów z chorobą zastawkową, które 
miały podwyższony poziom cTnI i zostały 
przywiezione do szpitala na oddział ratun-
kowy z zastoinową niewydolnością krąże-
nia (16). Konieczne są dalsze badania, aby 
można było lepiej klasyfikować możliwości 
prognozowania za pomocą oceny stężenia 
cTnI w chorobach nabytych oraz wadach 
wrodzonych układu krążenia.

Troponiny w diagnozowaniu chorób serca 
u psów

Przeprowadzono badania poziomu cTnI 
u 269 psów z chorobami serca oraz nie-
wykazujących objawów kardiologicz-
nych. Stwierdzono znaczny wzrost stęże-
nia cTnI u psów z kardiomiopatią (śred-
nia 0,14 ng/ml), chorobą zwyrodnieniową 
zastawek serca (0,11 ng/ml) oraz zwęże-
niem podzastawkowym aorty (0,08 ng/ml) 
w porównaniu ze zdrowymi zwierzęta-
mi (0,03 ng/ml). Zmniejszony średni czas 
przeżycia został stwierdzony u psów z kar-
diomiopatią oraz stężeniem cTnI więk-
szym niż 0,2 ng/ml (8, 17). U bokserów 
z  kardiomiopatią arytmogenną prawej 
komory troponiny sercowe mogą być 
również podwyższone (8, 18). W innym 

doświadczeniu u 118 dobermanów, bokse-
rów oraz dogów niemieckich, wyniki ozna-
czania NT‑proANP (nieaktywny fragment 
przedsionkowego peptydu natriuretycz-
nego, natrial natriuretic peptide – ANP), 
C-BNP (aktywna forma mózgowego pepty-
du natriuretycznego, brain natriuretic pep-
tide – BNP) oraz troponin sercowych były 
znacząco różne między 21 psami z kar-
diomiopatią rozstrzeniowi w fazie utajo-
nej i psami zdrowymi. Stężenie cTnI było 
wyraźnie podwyższone, gdy porównano je 
z wartościami uzyskanymi u zwierząt zdro-
wych. Z tych trzech markerów BNP miał 
najlepszą czułość oraz specyficzność w wy-
krywaniu utajonej fazy choroby (8, 19).

Mimo że cTnI jest podwyższone u wie-
lu psów, bez objawów klinicznych, brak 
specyficzności tego testu powoduje, że nie 
jest on użytecznym testem jako pojedyn-
czy test przesiewowy. W takim przypad-
ku bardziej przydatne są badania łącz-
ne kilku markerów, takich jak cTnI oraz 
NT-proBNP (nieaktywny fragment mó-
zgowego peptydu natriuretycznego – 
BNP), mogą one zapewnić lepsze narzę-
dzie diagnostyczne w przypadku pacjen-
tów bezobjawowych (8). Konieczne są 
dalsze badania oceniające czułość, swo-
istość oraz wartość predykcyjną tej kom-
binacji testów.

Tabela 3. Przyczyny podwyższenia poziomu troponiny sercowej I (cTnI) u psów

Tabela 4. Niepożądany wpływ na układ krążenia niektórych leków stosowanych w onkologii weterynaryjnej (14)

Uszkodzenie mięśnia sercowego zawał serca
uraz mięśnia sercowego
kardiomiopatia rozstrzeniowa
kardiomiopatia urazowa (uszkodzenie komórek miokardium)
zabiegi odtruwające
zapalenie mięśnia sercowego
choroby osierdzia
obecność płynu w worku osierdziowym

Inne przyczyny ropomacicze
zespół skrętu i rozszerzenia żołądka (GDV-DV)
posocznica
zakażenie Babesia canis
choroba Chagasa 

Niewydolność serca

antracykliny (doksorubicyna, daunorubicyna, epirubicyna, idarubicyna)
cisplatyna
cyklofosfamid
imatynib
tretinoina

Zawał serca
fluorouracyl
pentostatyna

Niedokrwienie mięśnia sercowego

alkaloidy barwinka (winblastyna, winkrystyna)
cisplatyna
fluorouracyl
interferon β

Zapalenie osierdzia

antracykliny (doksorubicyna, daunorubicyna, epirubicyna, idarubicyna)
cyklofosfamid
fluorouracyl
imatynib
tretinoina
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Przetrzymywanie zwierząt w warun-
kach sztucznych, niezależnie czy jest 

to ogród zoologiczny, laboratorium, far-
ma hodowlana czy gospodarstwo domo-
we, może prowadzić do rozwoju różnego 
rodzaju nienormalnych zachowań. Jed-
ną z form takich zaburzeń są zachowania 
samouszkadzające, które można spotkać 
u wielu gatunków ptaków i ssaków, a spo-
radycznie również u gadów (1).

Celem tego artykułu jest przedstawie-
nie różnych form samouszkodzeń obser-
wowanych u zwierząt w niewoli oraz bliż-
sze przyjrzenie się czynnikom psycho-
gennym w rozwoju tego typu zaburzeń. 
Analiza możliwych przyczyn posłuży jako 
podstawa do nakreślenia potencjalnych 
dróg leczenia.

Czym są zachowania 
samouszkadzające?

Termin zachowania samouszkadzające 
(self‑injury/self-mutilation behaviour – 
SIB) obejmuje zarówno powtarzające się, 
gwałtowne ataki na siebie samego, jak i dłu-
gotrwałą, prowadzącą do uszkodzeń ma-
nipulację własnym ciałem (tab. 1).

Należy zaznaczyć, że fizyczne okalecze-
nie nie jest warunkiem koniecznym do ska-
tegoryzowania zachowania jako samousz-
kadzające – istotna jest potencjalna moż-
liwość wystąpienia uszkodzeń w wyniku 
danej aktywności. W rzeczywistości bar-
dzo wiele przypadków SIB nie prowadzi 
do uszkodzenia tkanek. Za przykład mogą 
posłużyć obserwacje przeprowadzone na 
grupie 362 rezusów (Macaca mulatta) 

w New England Regional Primate Research 
Centre, które wykazały występowanie SIB 
u 25% osobników, z czego tylko 11% mia-
ło odnotowaną interwencję weterynaryjną 
z powodu zadanych sobie ran (12). Nale-
ży pamiętać, że w niektórych przypadkach 
zranienia bywają tak poważne, że prowa-
dzą do trwałego uszkodzenia ciała, jak np. 
w przypadku lwicy z Ogrodu Zoologiczne-
go w Dublinie, która odgryzła sobie ogon 
(13), czy królików laboratoryjnych, u któ-
rych uporczywe wylizywanie i żucie koń-
czyn doprowadziło do autoamputacji pal-
ców (5). Niekiedy samookaleczenia są na 
tyle poważne, że stają się powodem pod-
dania zwierzęcia eutanazji (14, 15).

Skala problemu

Skromna literatura przedmiotu nie pozwala 
na dokładne oszacowanie skali problemu, 
jakim jest samookaleczanie się zwierząt 
w niewoli, jednak istniejące prace przeglą-
dowe pokazują, że przynajmniej u niektó-
rych taksonów zaburzenie to z całą pew-
nością nie jest sprawą marginalną. Bada-
nia ssaków naczelnych w  laboratoriach 
potwierdziły występowanie samogryzienia 

Zachowania samouszkadzające 
o podłożu psychogennym u zwierząt 
– analiza przyczyn w kontekście 
możliwości leczenia

Katarzyna Ganszczyk

z Endangered Asian Species Trust w Parku Narodowym Cat Tien w Wietnamie

Psychogenic self-mutilation in animals – 
origin analysis in the context of therapy

Ganszczyk K., Endangered Asian Species Trust, Cat 
Tien National Park, Vietnam

The term of self-injury behavior (SIB), is understood 
as repeated, sudden attacks on the self as well as long-
term manipulation with the own body, leading to self-
inflicted injuries. SIB is observed almost exclusively 
in captive animals, mostly in mammals, sometimes 
in birds, especially parrots, and occasionally among 
reptiles. Self-injury behavior may have genetic origin, 
yet most cases of self-mutilation among animals are 
not based on inheritance. We usually deal with one 
of the three following: medical, psychogenic or com-
bined medical and psychogenic origins of SIB. The 
aim of this paper is focused on the psychogenic SIB 
analysis. The origin, trigger mechanisms, diagnostic 
procedures and available curative methods of SIB are 
presented. Special attention has been given to the in-
volvement of stress and social and/or environmental 
deprivation in development of SIB. Targeted analysis 
makes a fundamental part for the strategy of direct 
cause(s) elimination, behavioral therapy and phar-
macotherapy introduced to treat SIB.

Keywords: abnormal behavior, self-mutilation, ani-
mal welfare, compulsive disorder, behavioral therapy.
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