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Wybrane artykuty

Ksztattowanie zachowania sie pséw w okresie
szczeniecym

Katarzyna Fiszdon
z Katedry Genetyki i Ogoinej Hodowli Zwierzat Wydziatu Nauk o Zwierzetach
w Warszawie

Behaviour patterns development during puppyhood. Fiszdon K.,
Department of Genetics and Animal Breeding, Faculty of Animal Science,
Warsaw Agricultural University.

The typical unique pattern of each single dog’s behaviour is based
on its biological predispositions as well as in influenced by the dog’s
environment in which it has been brought up and is currently living.
The major experiences that are crucial in certain behaviour patterns
development are those occuring during the puppyhood. Different stages
of puppy development are separated into critical periods; each is
characterized by typical development of relevant behaviour patterns.

Keywords: dogs, behaviour development, critical periods.

Pies zajmuje szczegodlne miejsce wsrod zwierzgt domowych. Dla wielu wtascicieli jest
przyjacielem, wrecz cztonkiem rodziny. Moze jednak stac sie prawdziwym utrapieniem,
zrodtem ustawicznych kiopotdw, a nawet zagrozeniem. Zeby prawidiowo wychowaé psa,
wazna jest znajomosc¢ ontogenezy jego behawioru i jej okresow krytycznych.

O ile rozwoj zachowania szczeniecia w okresie prenatalnym jest zasadniczo poza kontrolg
hodowcy czy opiekuna, o tyle w okresie postnatalnym wtasciwe postepowanie i stworzenie
odpowiednich warunkéw srodowiskowych w poszczegolnych fazach rozwoju ma ogromne
znaczenie dla jego prawidtowego funkcjonowania jako psa ,rodzinnego”, a takze petnienia
przezen wszelkiego rodzaju funkcji uzytkowych.

Zachowanie psa jest determinowane przez wiele roznych niezaleznych, lecz
wspotdziatajgcych ze sobg czynnikdw natury biologicznej i wywodzgcych sie z jego
wczesniejszych doswiadczen. Cho¢ psy sg biologicznie przygotowane do rozwoju
w okreslony, specyficzny dla nich sposob i wytworzenia okreslonego zespotu mozliwych cech
i wzorcow zachowania sie, jednak ekspresja tych tendenciji jest zmienna i uzalezniona od tego,
Czego sie pies w ciggu zycia nauczyt. Ta zmienno$¢ adaptacyjna zawiera sie oczywiscie
w pewnych ramach i jest ograniczona poprzez wrodzone uwarunkowania. Inaczej mowigc,
behawior ksztattowany jest nie tylko przez predyspozycje genetyczne i ekspresje tych genow,
ale tez poprzez wptyw doswiadczen, jakie spotykajg psa w ciggu jego zycia. Jedyny w swoim
rodzaju, unikatowy charakter (czyli zesp6t zachowan typowych dla danego osobnika) psa jest
swego rodzaju wypadkowg jego wrodzonych mozliwosci, a wiec genotypu, i wptywu
Srodowiska, w jakim sie wychowuije i przebywa. Czynniki Srodowiskowe mogg wywierac



korzystny badz destrukcyjny wrecz wptyw na prawidtowe uksztattowanie sie zachowan psa.
Nalezy przy tym pamietac, ze rozwoj zachowania psa jako jego dostosowania sie

do srodowiska, w jakim zyje, jest procesem ciggtym i wszelkie jego doswiadczenia mogg stac
sie konstruktywnym elementem ksztattujgcym jego prawidtowe zachowanie — bgdz odwrotnie,
szczegolnie w przypadku wrazliwego szczeniecia. Bardzo czesto wiasciciele psow popetniajg
bfad, uczac je starannie pewnych zachowan w trakcie zaplanowanych lekcji, a poza lekcjami
nie egzekwujg wykonywania tych samych polecen. Tymczasem pies jest odbiorcg sygnatow,
ktore do niego wysytamy przez caty czas, a nie tylko w czasie szkolenia. Postepujgc

w okreslony sposob uczymy go nie tylko siadania czy przychodzenia do nogi, ale takze tego
jak ma sie zachowywac¢ w domu i na spacerze, jak reagowac na inne psy i obcych ludzi,
kiedy jest czas na zabawe, a kiedy lepiej spokojnie poleze¢ na swoim postaniu.

Na cafoksztalt zachowan psa skfada sie wiele rozmaitych komponentéw wzajemnie
ze sobg powigzanych. Prawidtowe funkcjonowanie okreslonych, waznych z naszego punktu
widzenia zachowan zwigzane jest z prawidtowos$cig funkcjonowania catego tego systemu.
Niedobory pokarmowe w okresie szczeniecym sprawiajg, ze pies nie osiggnie swoich
optymalnych mozliwosci, jego potencjat genetyczny nie zostanie w petni wykorzystany.
Podobnie brak odpowiednich bodzcéw ze srodowiska lub niewtasciwe doswiadczenia
w okresie rozwoju szczeniecia mogg spowodowac nieprawidtowy rozwoj lub zanik pewnych
wrodzonych wzorcow zachowania sie. Szczenieta stabo zsocjalizowane lub pozbawione
stymulujgcych ich rozwoj bodzcow zewnetrznych czesto wykazujg deficyty niektorych
zachowan juz do konca zycia. Znane sg doswiadczenia (1) polegajgce na izolacji szczeniat
w wieku 4-7 tygodni od kontaktow z innymi psami i ludzmi. W pdzniejszym wieku szczenieta te
nie byly zdolne do nawigzania prawidtowych relacji ani z innymi psami, ani z ludzmi, okazywaty
lek przed jakimikolwiek kontaktami socjalnymi, gorzej uczyty sie i stabo radzity sobie
z prostymi zadaniami. Postawione w nowej sytuacji wykazywaty hiperaktywnosc¢ lub zamieraty
bez ruchu, byly tez wyraznie niestabilne emocjonalnie.

Oczywiscie catkowita izolacja socjalna szczeniecia spotykana jest tylko w eksperymentach
laboratoryjnych. Jednak i poza laboratorium kontakty spoteczne i mozliwos¢ nabywania
nowych doswiadczen w okresie szczeniecym jest bardzo zréznicowana. Szczenieta
odchowywane i traktowane jak zwierzeta gospodarskie przez nieswiadomych lub niedbatych
hodowcow sg tego dobrym przyktadem. Pozbawione mozliwosci kontaktu i zabawy z ludzmi,
nieznajgce innego $wiata poza zamknietym kojcem, w ktdrym sie urodzity, kiedy trafiajg
do domu swoich nabywcdow, sg czesto hiperaktywne, bojazliwe lub agresywne (ze strachu)

w stosunku do ludzi i innych psow. Przysparzajg tez swoim nabywcom wiele kiopotow,
okazujgc nadmierny lek przed osamotnieniem, skionnosci niszczycielskie, a nawet koprofagie.
Znacznie trudniej tez uczg sie czystosci w domu. Duzo cierpliwosci i pracy nad prawidiowg
socjalizacjg i stopniowym oswojeniem z otoczeniem i nowymi zjawiskami (takimi jak

na przyktad ruch uliczny i otwarta przestrzen) ze strony wtasciciela takiego psa potrzeba,

aby nadrobit on braki z wczesniejszego okresu zycia. Najczesciej jednak nawet wtedy nie uda
sie w petni rozwing¢ jego wrodzonych mozliwosci.

Odpowiedzialny hodowca dba o to, aby dostarcza¢ szczenietom codziennie nowych
bodzcow, kidre pozwolg rozwing¢ im wrodzone zdolnosci eksploracyjne, umozliwi¢ im
zdobywanie doswiadczen poprzez kontakty i zabawe z ludzmi i z innymi psami oraz zapewni¢
poczatki wychowania, chocby poprzez nauke czystosci w domu.

Klasyczne badania (2) pozwolity wyodrebni¢ kolejne fazy rozwoju zachowania sie psow
0 zasadniczym znaczeniu dla uksztattowania sie funkcji psychosocjalnych. Fazy te okreslane
sg jako okresy krytyczne lub okresy wrazliwosci.

Okresy krytyczne rozwoju behawioru socjalnego psa sg definiowane przez nieodwracalng
organizacje procesow odzwierciedlonych we wzroscie i wytonieniu sie ztozonych zachowan (3).
Jedng z najwazniejszych funkcji okresow krytycznych jest ksztaftowanie wiezi spotecznych
i umiejetnosc zycia w stadzie.



Tabela 1. Faza neonatalna

Wiek 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

(w dniach)

Zmysty wech, dotyk, smak, wrazliwos¢ na bdl i temperature

Motoryka przewaga miesni podpieranie sie
zginaczy, ,rooting reflex”, przednimi konczynami,
petzanie przy uzyciu petzanie przy uzyciu
przednich konczyn wszystkich konczyn

Zachowania | okazywanie skomleniem dyskomfortu poszukiwanie ciepta i pokarmu

spoteczne

Zdolnos¢ reakcja na delikatne bodzce mate i nieutrwalone zdolnosci

uczenia sie uczenia sie

Faza neonatalna

Faza neonatalna obejmuje okres od urodzenia do 12 dnia zycia (tab. 1). Szczenieta rodzg
sie catkowicie zalezne od opieki rodzicow. Bezposrednio po urodzeniu matka, lizac szczenieta
czysci je i osusza, a takze stymuluje ruchy miesni i oddychanie. W tym pierwszym okresie
przez wiekszos$¢ czasu szczenie $pi, a okoto 30% czasu w ciggu doby przypada na jedzenie.
W czasie snu pojawiajg sie spontaniczne skurcze i drganie miesni. Nowo narodzone
szczenieta sg gluche i Slepe, o $wiecie zewnetrznym informuje je zmyst wechu, dotyk, smak,
wrazliwos¢ na bol i temperature. Cho¢ same nie styszg, dyskomfort manifestujg gtosng
wokalizacjg — skomleniem. Poczgtkowo szczenie nie jest zdolne do samodzielnego
kontrolowania temperatury ciafa, a przy tym jest bardzo wrazliwe na temperature otoczenia.
Utrzymanie odpowiedniej temperatury uzaleznione jest od bezposredniego fizycznego
kontaktu z matkg i rodzenstwem. Oddalone od zrodta ciepta szczenie zaczyna skowytem
sygnalizowac¢ swoj dyskomfort. W ciggu pierwszych pieciu dni po porodzie suka zazwyczaj
przenosi takie skamlgce szczenie. Zaobserwowano jednak, ze jezeli temperatura szczeniecia
spadnie ponizej pewnego krytycznego poziomu, matka przestaje je karmi¢. Takie zachowanie
jest jak najbardziej naturalne u zwierzat i przyczynia sie do eliminacji stabego potomstwa,
niezdolnego do podijecia samodzielnego zycia.

Wylizywanie przez matke bezposrednio przed ssaniem okolic anogenitalnych szczeniecia
powoduje oddawanie moczu i defekacje. Poczgtkowo szczenie porusza sie, pefzajgc dzieki
ruchom przednich konczyn, a w wieku okoto 8 dni probuje takze podnosi¢ sie na tylne
konczyny.

Charakterystyczny dla tej fazy rozwoju jest odruch krecenia gtowg i ruchow pyska
(tzw. rooting reflex), ktéry mozna wyzwoli¢, dotykajgc policzkéw psa.

Juz w tym pierwszym okresie mozna zaobserwowac pewne podstawowe formy uczenia sie,
na przyktad rozpoznawania zapachu matki.

Cho¢ zasadniczo ta wczesna faza rozwoju szczeniecia przebiega w pewnej izolacii
od otoczenia, zauwazono, ze pewne doswiadczenia mogg mie¢ diugotrwaly wpltyw na uczenie sie,
wrazliwos¢ emocijonalng i ogolne zdolnosci adaptacyjne. Na przyktad tagodne podnoszenie
szczeniecia na rekach codziennie przez kilka minut, powodujgce niewielkie zmiany
temperatury i delikatny ruch, moze mie¢ pozytywny wptyw na jego reaktywnos$¢ emocjonalng
i zdolnos¢ rozwigzywania problemow (Morton 1968, za 4).




Faza przejsciowa

Faza przejsciowa trwa od 12 do 21 dnia zycia (tab. 2). Okres ten charakteryzuje gwattowny
rozwoj uktadu nerwowego, co fgczy sie z duzg poprawg zdolnosci motorycznych. Szczenie
zaczyna poruszac sie na wyprostowanych konczynach, poczgtkowo chwiejnie, stopniowo
uzyskujgc coraz wiekszg sprawnosc. Zaczyna takze postugiwac sie wzrokiem i stuchem
(choc¢ otwarcie oczu nastepuje zwykle w 9-11 dniu zycia, dopiero po kilku dniach uzyskujag
one odpowiednig ostros¢ widzenia, podobnie jest z otwarciem przewodow stuchowych).
Znaczacy rozwoj zdolnosci dziatania uktadu somatycznego umozliwia swiadomg kontrole
zachowania. Czynnos$ci wydalnicze nie wymagajg juz pomocy matki. W okofo 16 dniu szczenie
jest juz zdolne do przyjmowania innego pokarmu niz mleko matki. Pod koniec tego okresu
zaczynajg wyrasta¢ zeby mleczne.

Tabela 2. Faza przej$ciowa

Wiek (w dniach) 12 15 18 21
Zmysty oczy otwarte, otwarte przewody
ale stabowidzgce uszne, postepujacy

rozwoj narzgdow
zmystow i ukfadu

nerwowego
Motoryka petzanie do tytu, niepewne poruszanie sie na
podnoszenie sie na tylne konczyny wyprostowanych konczynach,

zdolnos¢ przyjmowania
potptynnego pokarmu

Zachowania spoteczne pierwsze zachowania spoteczne,
pojawienie sie zebdw mlecznych

Zdolnosc¢ uczenia sie zmienna, lecz ksztattujgca sie zdolnos$¢ uczenia
dalszy rozwdj zdolnosci uczenia sie

Czynniki te powodujg zmiane zachowania szczeniecia na skutek przetamania jego
catkowitej zaleznosci od matki. Suka wcigz jeszcze karmi szczenieta, wylizuje i spedza z nimi
wiekszos¢ czasu, jednak zaczyna juz opuszczac legowisko na diuzszy okres. Okoto trzeciego
tygodnia zycia nastepuje rozwoj zdolnosci uczenia sie szczenigt. Zaczynajg rozpoznawac
wzrokowo matke i rodzenstwo, podejmujg pierwsze proby zabawy, emocje okazujg nie tylko
skomleniem w przypadku dyskomfortu, ale tez przyjaznym machaniem ogonem. Aktywnie
domagajg sie pokarmu, oblizujgc pysk matki.

Faza socjalizacji pierwotnej

Faza socjalizacji pierwotnej trwa od trzeciego do pigtego tygodnia zycia (tab. 3).
Wraz z rozwojem wrazliwosci zmystéw i zdolnosci motorycznych szczeniecia wzrasta jego
zainteresowanie otoczeniem, a przede wszystkim interakcja z matkg i rodzenstwem. Ujawniajg
sie jego sktonnosci emocjonalne, budowane sg pierwsze wiezi spoteczne, rozwija sie
wrazliwos¢ i swiadomos¢ socjalna. Kiedy szczenie jest odseparowane od matki i rodzenstwa,
wyraznie okazuje swoje strapienie, skomlgc i z wysitkiem probujgc powrdcic do legowiska.
Juz od 20 dnia zycia szczenie wyraznie identyfikuje swoje rodzenstwo i matke. Badania (5)
wykazaly, ze szczenieta miedzy 20 a 24 dniem zycia oddzielone od reszty miotu sposrod
roznych legowisk wybieraly postania przesigkniete zapachem ich rodzenstwa.



W tym okresie caty miot zaczyna zachowywac sie jak miniaturowe stado. Szczenieta coraz
czesciej wykazujg zachowania allelomimetyczne, zaczynajg sie tez wspolnie bawic. Zwykle jest
to zabawa w formie mocowania sie, skradania, doskakiwania, poscigow i ucieczek. W trakcie
zabawy szczenieta nie tylko ¢wiczg swojg sprawnos¢ ruchowa, ale tez poznajg sie nawzajem
i uczg sie regut hierarchii spotecznej. Hierarchia w tym wieku nie jest jeszcze ustalona
i zmienia sie co chwila, a w trakcie zabawy psy uczg sie na przemian okazywania dominaciji
i ulegtosci. Gryzgc sie nawzajem i bawigc z matkg, poprzez reakcje wspotuczestnikow zabawy
uczg sie kontroli wiasnej agresywnosci i miarkowania swojej sity. Zabawa z obiektami
nieozywionymi: zabawkami, kocem z legowiska itp. pozwala szczenieciu ¢wiczy¢ zachowania
fowieckie (chwytanie pyskiem, przytrzymywanie fapami, szarpanie i potrzgsanie obiektem).
Coraz czesciej pojawia sie tez zachowanie eksploracyjne — weszenie, kopanie i przenoszenie
przedmiotow.

W czasie socjalizacji pierwotnej mozna zaobserwowac, jak szczenieta z coraz wiekszym
zainteresowaniem i bez leku witajg wszelkie nowe obiekty. Trzytygodniowe szczenie zaczyna
reagowac na siedzgcego przed nim spokojnie cztowieka, zblizajgc sie powoli i ostroznie,

w koricu podchodzi catkiem blisko, obwachuje go i zaczyna macha¢ ogonem. Machanie
ogonem wyraza przyjazne emocije wobec obiektu socjalnego, petni podobng role jak usmiech
u dziecka. Przez nastepne dwa tygodnie szczenieta sg coraz bardziej zainteresowane
wszystkim, co dzieje sie wokdt nich, reagujgc zywiotowo i z duzym zainteresowaniem
podchodzgc zwlaszcza do ruchomych obiektow.

W tym okresie matka coraz czesciej opuszcza legowisko, a po powrocie zwraca na wpot
strawiony pokarm (regurgitacja) szczenietom. Zachowanie to pojawia sie tylko u niektérych
suk, na ogot miedzy 3 a 6 tygodniem po porodzie.

Wraz z doskonaleniem zdolnos$ci ruchowych szczenieta takze zaczynajg same opuszczaé
legowisko w celu zatatwiania potrzeb fizjologicznych, matka natomiast przestaje po nich
sprzatac.

Tabela 3. Faza socjalizacji przejsciowej i wtérnej

Wiek (w tygodniach) 3 6 9 12

Zmysty wszystkie zmysly zdolne do funkcjonowania,
elektroencefalogram jak u dorostego psa

Motoryka postepujgca koordynacja ruchow,
ruchy ztozone, bieg, sparring, elementy zachowan drapiezniczych

Zachowania spoteczne | pojawienie sie machania ogonem, zabawy i zachowan agonistycznych,
intensywna wokalizacja w przypadku dyskomfortu,
tworzenie niestabilnej struktury hierarchii stada

Zdolnos¢ uczenia sie optymalny okres

socjalizacji wtornej

pojawia sie duza zdolnos¢ uczenia sie,
okres wrazliwosci
na warunkowanie
lekowe

Okres socjalizacji pierwotnej jest szczegodlnie wazny dla rozwoju stabilnego emocjonalnie
temperamentu szczenigt. Psy, ktore zbyt wczesnie pozbawione zostaty kontaktu z matkg oraz
rodzenstwem i trafity do nowych wtascicieli, wykazujg jako doroste osobniki liczne defekty
socjalne i emocjonalne. Najczesciej obserwuje sie u nich pewng ,sztywnos¢ emocjonalng”,
brak umiejetnosci komunikaciji z innymi osobnikami i nawigzania prawidtowych kontaktow



spotecznych. Czesto tez wykazujg nadaktywnos¢ ruchowg, wzmozong czujnosé i lekliwosc.
Stabo sobie radzg z samodzielnym rozwigzywaniem problemow, a pozostawione same

w domu mayjg sktonnos¢ do zachowan destrukcyjnych, ciggtego szczekania i nieprawidtowych
zachowan, jesli chodzi o zafatwianie sie. Nawigzujg bardzo silny zwigzek emocjonalny

z wlascicielami, jednak czesto sg nadmiernie agresywne w stosunku do 0sob obcych

i do innych pséw lub tez w ogdle bojg sie innych psow, przedktadajgc towarzystwo ludzi.
Zdarza sie tez, ze wykazujg zachowania seksualne w stosunku do wtascicieli.

Faza socjalizacji wtoérnej

Faza socjalizacji wtérnej obejmuje okres od 6 do 12 tygodnia zycia (tab. 3). Jedyng
w swoim rodzaju specyfikg behawioru psow, utrwalong w procesie udomowienia, jest ich
zdolnos$¢ przystosowania sie do wymagan i ograniczen, jakie naktada na nie zycie wsrod ludzi.
Wymagania te obejmujg bardzo szeroki zakres, od zafatwiania sie do zdolnosci
pozawerbalnego komunikowania sie z ludzmi, okazywania im przywigzania, a takze wspolne;
zabawy z przedstawicielami odmiennego wszak gatunku. Dorosty pies powinien czuc sie
dobrze zarowno w towarzystwie innych psow, jak i ludzi, ktérych akceptuje jako cztonkow
swojego ,stada”. Zdolnos¢ dostosowania sie psa do obu przenikajgcych sie nawzajem
Swiatdw, psiego i ludzkiego, zalezna jest w duzej mierze od doswiadczen wyniesionych
z okresu szczeniecego. Proces tworzenia wiezi spotecznych w kontekscie przystosowania psa
do zycia wsérdd ludzi okreslany jest jako okres socjalizacji wtérnej. Zasadniczo okres ten
zbiega sie z chwilg, gdy szczenie opuszcza matke i rodzenstwo i rozpoczyna samodzielne
zycie w ludzkiej rodzinie. Wielu doswiadczonych hodowcow i treserow psow, a takze wyniki
prac eksperymentalnych (6) dowodza, ze optymalny jest tu wiek 7 tygodni (£1 tydzien).

Jest to zwigzane w duzej mierze z zachowaniem sie suki, ktora z coraz mniejszym
zainteresowaniem zajmuje sie szczenietami i czesto nie chce ich diuzej karmic, nawet jesli
laktacja jeszcze sie nie skonczyta (i nic dziwnego, gdyz ostre mleczne zeby dzieci sprawiajg jej
dotkliwy bdl). Takze pomiedzy rodzenstwem nasilajg sie zachowania agonistyczne i cho¢ jest
to wcigz raczej zabawa w agresje, niepowodujgca obrazen, to nieustajgca konkurencja i walka
niekoniecznie dobrze stuzy szczenieciu, ktére ma przystosowac sie do roli psa rodzinnego.

Eksperymenty dotyczgce rozwoju socjalnego psow wykazaty, ze pewne parametry
zwigzane z tworzeniem wiezi i socjalizacjg majg w tym okresie swoj szczyt. Na przyktad
reakcja szczeniecia na oddzielenie od reszty rodzenstwa jest najbardziej gwattowna w wieku
7 tygodni, a potem szybko zmniejsza sie do okoto 10 tygodnia zycia. Mniej wiecej
do 5 tygodnia zycia nasila sie tendencja do zblizania sie i przyjaznego zachowania wobec
obcych, a nowe obiekty spotykajg sie z wyraznym zaciekawienie. W tym czasie szczenie uczy
sie generalizowac, to znaczy rozpoznawac podobienstwo obiektdw na podstawie ich wybranej
cechy — zapachu, widoku, charakterystycznego dzwieku — lub kombinacji tych cech. Dzigki
temu uczy sie rozpoznawac przedstawicieli swojego gatunku, a takze jesli ma dostateczny
kontakt z ludzmi, akceptowac ludzi jako swoich wspotpartneréw. W szkoleniu pséw bronigcych
stad bydta i owiec szczenie w tym wieku wprowadzane jest do stada i uczy sie akceptowac je
jako wtasng grupe i broni¢ przed wszelkimi zagrozeniami.

Pomiedzy 7 a 10 tygodniem chec¢ zblizania sie i przyjazne reakcje wobec nieznanego
stopniowo malejg, natomiast od 5 tygodnia nasila sie nieufnosc¢ i lek przed nieznanym.
Szczenie zaczyna odmiennie reagowac na znane mu wczesniej obiekty (na przyktad
na opiekuna), a z coraz mniejszg ufnoscig podchodzi do nowych osoéb i zjawisk w swoim
otoczeniu. Wzrasta jego wrazliwos¢ na silne bodzce, takie jak gtosne hatasy, uderzenie
czy nagly btysk Swiatta. Takie zachowanie sie jest uzasadnione biologicznie —w tym wieku
dzikie szczenieta zaczynajg opuszczac nore i narazone sg na wiele niebezpieczenstw Swiata
zewnetrznego, w ktorym zbytnig ufnos¢ mogtyby przyptacic¢ zyciem.



Lek przed nieznanym nasila sie az do konca okresu socjalizaciji, osiggajac swoj szczyt
w wieku okoto 12 tygodni. Okoto 7 tygodnia zycia tendencje zblizania sie i ucieczki przed
nieznanym sg mniej wiecej zrownowazone.

Niezwykle istotny dla prawidtowego tworzenia wiezi szczeniecia z ludzmi jest czesty,
pozytywny kontakt umozliwiajgcy zaakceptowanie ludzi jako swoistych partneréw socjalnych,
cztonkdw tego samego stada, mimo ze nalezgcych do odmiennego gatunku. Wazne jest tez,
aby kontakt ten nie ograniczat sie do jednego tylko opiekuna, ale rozciggat sie tez na innych
ludzi, co umozliwi psu nauczenie sie akceptacji cztowieka w ogole jako wspotpartnera.
Powinno to mie¢ miejsce zanim reakcja unikania przewazy nad checig zblizania sie, a wiec
nie pozniej niz w wieku 5-7 tygodni. Badania (7) prowadzone na owczarkach niemieckich
wykazaty, ze szczenieta odchowywane w Scistym kontakcie z opiekunami byty znacznie
bardziej odwazne, chetniej badaty nowe przedmioty i wczesniej zaczynaly samodzielnie
opuszczac gniazdo niz szczenieta, kitére caly czas spedzaty tylko w towarzystwie swego
rodzenstwa.

Ogromnag role w ksztattowaniu wiezi w grupie, formowaniu hierarchii, a takze doskonaleniu
umiejetnosci towieckich petni w ciggu catego okresu socjalizacji zabawa szczenigt miedzy
sobg, zabawa z matkg i opiekunami. W stanie dzikim w tym okresie do zabawy
ze szczenietami wigcza sie takze ich ojciec-przywodca stada. W mieszanej psio-ludzkie;
rodzinie opiekun powinien przejgc¢ te role, co umozliwi psu czerpanie radosci z przebywania
z opiekunem i z samej nauki. Nauka w formie zabawy utatwia pozniejszy trening psa. Zabawa
opiekuna ze szczenigciem utatwia tez jego zdolnos¢ uczenia sie. Okoto 8 tygodnia zycia coraz
wyrazniej zaczyna ksztattowac sie hierarchia w grupie szczenigt. Takze zabawa przybiera coraz
czesciej forme proby narzucania podporzgdkowania stabszym szczenietom. Pojawiajg sie tez
zachowania terytorialne — szczekanie ostrzegawcze przy pojawieniu ,intruza” w poblizu
legowiska oraz oddawanie moczu i katu w okreslonych miejscach. Te naturalng tendencje
do znakowania terenu fatwo jest w tym okresie przeksztalcic w nawyk zatatwiania sie poza
domem. Znacznie trudniej, niestety, uczynic to pozniej, gdy szczenie przyzwyczaito sie juz
do oddawania moczu i katu w jakim$ okreslonym miejscu w domu.

Zaobserwowano, ze w tym okresie matka coraz czesciej i bardziej surowo karci szczenieta.
Takie ,wychowywanie” szczenigt przez matke reguluje ich zbytnig agresywnosc, a takze uczy
okazywania podporzadkowania i respektowania przywilejow osobnikow ustawionych wyzej
w hierarchii stada. Szczenieta zaczynajg sie uczy¢ od matki, przejmujg od niej preferencje
pokarmowe, zaczynajg nasladowac jg w okazywaniu przyjacielskich uczuc¢ albo tez leku
lub agresji. Jesli matka jest nadmiernie lekliwa lub agresywna na skutek wczesniejszych ztych
doswiadczen, moze ,zarazi¢” swoim zachowaniem szczenigta. Interesujgce wyniki uzyskali
autorzy (8), ktorzy wykazali, ze szczenieta, ktore w wieku 9-12 tygodni miaty moznosc
obserwowania pracy swojej matki przy wykrywaniu narkotykdw, znacznie tatwiej uczyty sie
tego, majgc 6 miesiecy, niz ich rowiesnicy. Z drugiej strony jednak zbyt dtugie przebywanie
szczeniagt z matkg moze spowodowac ich nadmierne od niej uzaleznienie. Takie szczenieta
nawet jako doroste nie potrafig prawidtowo funkcjonowa¢ samodzielnie. Podporzgdkowane
trwale dominacji matki, w sytuacjach gdy pozbawione sg jej obecnosci, okazujg lekliwosc
i nie potrafig samodzielnie rozwigzywac problemow. Pfaffenberg (9) pisze: ,Nie przypominam
sobie ani jednego psa odchowywanego z matkg do wieku dorostego, ktérego udatoby sie
skutecznie wyszkoli¢ jako psa przewodnika”. Podobne problemy pojawiajg sie u szczenigt
odchowywanych wraz z rodzenstwem do wieku dorostego. Dziatajgc zawsze jako ,stado”,
stajg sie czesto zagubione i niepewne, gdy majg samodzielnie rozwigzywac postawione przed
nimi zadania. Szkoleniowcy amerykanscy przygotowujgcy psy do udziatu w zawodach preferujg
oddzielanie szczenigt od matki juz w wieku 5 tygodni, pomiedzy 5 a 8 tygodniem szczenieta
utrzymywane sg parami, a od 8 tygodnia zycia indywidualnie (informacja wtasna). Sprzyjac
ma to wytworzeniu bardzo silnej wiezi z opiekunem i utatwia¢ sportowe wyszkolenie psa.



Takie postepowanie w $wietle przedstawionych poprzednio wynikow badan moze jednak
spowodowac zbyt jednostronny rozwoj osobowosci psa i utrudni¢ mu pozniej nawigzywanie
kontaktow z innymi psami i ludzmi, poza opiekunem.

Jak wida¢, dla prawidtowego rozwoju psychiki psa wskazane jest, aby od okoto
7 tygodnia zycia zaczat on funkcjonowa¢ w nowej rodzinie, a jesli nawet pozostaje z matkg
i rodzenstwem, to uczestniczyt w indywidualnych spacerach poza wtasnym domem, w czasie
ktorych moze poznawac nowe otoczenie, spotykac sie z rozmaicie zachowujgcymi sie ludzmi
(dziecmi, biegaczami, rowerzystami, osobami uposledzonymi ruchowo), nawigzywac kontakty
z innymi psami i z innymi zwierzetami. Oczywiscie takie postepowanie ma takze swoje stabe
strony — po pierwsze ryzyko zachorowania na choroby zakazne, po drugie ryzyko narazenia
szczeniecia na doswiadczenia tak nieprzyjemne i stresujgce, ze mogg pozostawic uraz
do konca zycia. To drugie zagraza najbardziej w okresie krytycznym wzrostu nieufnosci wobec
nieznanego miedzy 8 a 10 tygodniem zycia.

Doswiadczony hodowca, obserwujgc szczenieta, potrafi okresli¢ ich predyspozycje
behawioralne, pomocne moga tez by¢ przeprowadzane zazwyczaj w wieku 6-7 tygodni testy
psychiczne dla szczeniat. Testy takie (opracowane przez réznych autoréw) pomagajg okreslic
sktonnos¢ do dominacji lub podporzadkowania sie szczeniecia, jego wrazliwos¢ na rézne
bodzce i che¢ do wspotpracy z cztowiekiem. Moze to utatwi¢ prawidtowy wybor szczeniecia
tak, aby jak najlepiej spetniato oczekiwania przysztych witascicieli.

Faza miodziencza

Faza mtodziencza trwa od 12 tygodnia zycia do osiggniecia dojrzatosci (tab. 4). Pod koniec
okresu socjalizacji w wieku okoto 12 tygodni psy zaczynajg wchodzi¢ w okres mtodzienczy,
ktory trwa w zasadzie do osiggniecia dojrzatosci ptciowej i charakteryzuje sie postepujacag
niezaleznoscig, rozwojem indywidualnosci, zdolnosci uczenia sie, wrazliwosci zmystow
i stabilizacji emocjonalnej. Pies w tym okresie doskonali koordynacije i sprawnosc ruchowa,
uzyskujgc w wieku okoto 6-8 miesiecy (psy mate na ogdt wezesniej, duze i bardzo duze
pozniej) wielkos¢ i sprawnosc¢ dorostego osobnika.

Tabela 4. Faza miodziencza

Wiek (w tygodniach) 12 15 18 21
Zmysty optimum reakcji
odroczonej

wzrost sprawnosci zmystow i integracji systemowej

Motoryka postepujgcy wzrost sprawnosci motorycznej i koordynacii,
pojawienie sie zebow statych

Zachowania spoteczne | narastajgcy lek przed obcymi,
postepujgca stabilizacja hierarchii stada

Zdolnos¢ uczenia sie rozpoczecie zahamowanie
podstawowego zdolnosci
szkolenia, uczenia sie

optymalny okres
zapoznawania
z otoczeniem

Wiekszos¢ szczenigt juz w wieku 7 tygodni zaczyna opuszczac gniazdo i udawac sie
na coraz dtuzsze wycieczki, cho¢ dalsze samodzielne wyprawy to wiek powyzej 12 tygodnia




zycia. Jak wykazaty badania (10), wczesne doswiadczenia szczenigt z nowymi obiektami majg
zasadniczy wplyw na rozwoj zachowan eksploracyjnych. W okresie mtodzienczym psy coraz
czesciej oddalajg sie i samodzielnie penetrujg otoczenie.

Jest to okres niebywatej chtonnosci, jesli chodzi o nabywanie doswiadczenia i uczenie sie.
Dlatego tez uwaza sie, ze w tym czasie najlepiej zaczg¢ nauke metodg warunkowania.
Szczegdlnie szybko uczg sie szczenieta w wieku 12 tygodni, natomiast swojego rodzaju
okresem krytycznym jest wiek 16 tygodni, w ktérym pies popetnia btedy nawet we wczesniej,
zdawatoby sie, utrwalonych ¢wiczeniach, stabo zapamietuje i z trudem uczy nowych cwiczen.
Ten nagty kryzys zdolnosci uczenia sie zwigzany jest z pewng niestabilnoscig rozwoju
mechanizmu pobudzania i hamowania, w ktdrej procesy pobudzania okresowo przewyzszajg
hamowanie (10). Odmienne wyniki uzyskano badajgc reakcje odroczong psow (11).
Stwierdzono brak wyraznych réznic w zdolnosci do lokalizacji niewidocznych obiektow u pséw
miedzy 8 tygodniem a 9 miesigcem zycia. Dopiero okoto 8-10 miesigca zycia zdolnosci
kognitywne stopniowo rosty, by osiggng¢ maksymalny poziom okoto 11 miesigca.

Okres dorastania jest szczegolnie wazny dla ustalenia pozycji psa w grupie. Dlatego tez
niektorzy autorzy (4) rozrdzniajg w tym okresie faze tworzenia hierarchii stada.

Faza tworzenia hierarchii stada

Faza ta wystepuje miedzy 13 a 16 tygodniem zycia psa. W tym okresie u wilkow wataha
stanowi juz podstawowg jednostke spoteczng, a wiezi miedzy osobnikami nalezgcymi do tej
samej grupy sg trwate. Wataha wilkow charakteryzuje sie duzg trwatoscig wiezi spotecznych.
Ustalona hierarchia zmienia sie stosunkowo rzadko, ustalana jest zwykle raz do roku w okresie
rozrodczym za pomocg rytualnych, zwykle bezkrwawych walk. Harmonijna wspotpraca miedzy
osobnikami warunkuje skuteczne towy i udane odchowanie potomstwa. Psy, podobnie jak ich
dzicy przodkowie, majg tendencje do formowania trwatych wiezi w stadzie. Wiezi te oparte sg
0 scisle okreslong (co nie oznacza, ze niezmienng) hierarchie w grupie psow, rodzinie ludzkiej
lub mieszanym zwierzeco-ludzkim stadzie. Okreslone miejsce w tej hierarchii to okreslone
przywileje i wymagania w stosunku do pozostatych czfonkow grupy. Jesli ktorys z cztonkdw
grupy pozwala sobie na wiecej, niz przystuguje mu z racji jego rangi, powoduje w stadzie
napiecia i naraza sie na manifestacje wrogosci ze strony pozostatych osobnikéw.

U szczenigt formowanie sig hierarchii mozna zaobserwowac juz w wieku 6 tygodni, kiedy
zaczyna sie rywalizacja o dostep do jedzenia czy najlepsze miejsce na postaniu. Inaczej
niz u szczenigt wilczych poczatkowo jest ona bardzo nietrwata i zmienia sie z dnia na dzien.
Dopiero okoto 12 tygodnia zycia hierarchia pomiedzy szczenietami stabilizuje sie. Miejsce
w hierarchii zalezy oczywiscie w duzej mierze od wielkosci i pici szczeniecia, ale nie tylko.
Czasami szczenie mate, ale bardzo aktywne i sprawne fizycznie zachowuje sie w sposob tak
dominujgco-agresywny, ze podporzadkowuije sobie cafe rodzenstwo. Na status szczeniecia
ma duzy wptyw jakos¢ i ilos¢ jego wczesniejszych doswiadczen spotecznych. Jak stwierdzono
eksperymentalnie, szczenieta odchowywane ,bezstresowo”, ktérym na wszystko pozwalano,
stawaly sie znacznie bardziej dominujgce niz pozostate (12).

Mozna rozrozni¢ psy wyraznie dominujgce, wygrywajgce w czasie zabawy w mocowanie,
pierwsze przy misce i przy drzwiach wyjsciowych, gdy wychodzg na spacer, grupe
subdominantow podporzgdkowang tej pierwszej, lecz okazujgcg zachowania dominacyjne
w stosunku do pozostatych szczeniat, i grupe osobnikéw podporzgdkowanych
(submisywnych), ktore ustepujg wszystkim innym.

Interesujgce jest, ze miedzy szczenietami ze srodkowej, subdominacyjnej grupy wspotzycie
uktada sie zwykle harmonijnie i bez konfliktow. Mozna przypuszczac, ze wykazujgc dominacije
I podporzgdkowanie wobec wyraznie silniejszego i znacznie stabszego rodzenstwa, ¢wiczg
rytualizacje zachowan w sytuacjach konfliktowych — potrafig porozumiewac sie miedzy sobg



bez uciekania sie do przemocy. Szczenieta najbardziej dominujgce sg wrecz niezdolne do
okazania ulegfosci, co powoduje miedzy nimi ciggte napiecia. Z kolei szczenieta najbardzie;
podporzadkowane, nie dos¢ asertywne, narazone sg na ciggte zaczepki ze strony rodzenstwa.

Ksztattowanie sie hierarchii stada ma zasadnicze znaczenie dla funkcjonowania psa
w ludzkiej rodzinie. Mniej wiecej do 11 tygodnia zycia jego status jest jeszcze nieutrwalony.
Stopniowo jednak szczenie staje sie coraz bardziej pewne siebie i sktonne do gwattowne;j
nawet obrony swojej pozycji — zwtaszcza jesli poczatkowo byta to pozycja wysoka.
Wczesniejsze zabawy w ,mocowanie” mogg przerodzi¢ sie w podgryzanie, szarpanie ubrania
opiekuna. Takie zachowanie bywa czesto brane za objaw zwykte| checi zabawy
czy ,swedzenia” rosngcych statych zebodw i tolerowane — co utrwala wysokg (we wtasnym
mniemaniu) pozycje psa w rodzinie, a w efekcie przyczynia sie pézniej do powaznych
konfliktow.

Nauczenie psa zasad zycia w grupie i zapoznanie go ze srodowiskiem, w ktorym przyjdzie
mu zyC przez nastepne lata, powinno nastgpi¢ w wieku, kiedy jest on najlepiej przygotowany
do odbioru nowych wrazen i zajecia wtasciwego miejsca w rodzinie. Jesli pies nie pozna
Swiata zewnetrznego poza rodzinnym kojcem, nie zetknie sie z nowymi bodzcami i nie
przetamie wtasnego leku przed nieznanym, jesli nie zacznie zy¢ w ludzkiej rodzinie
i akceptowac ludzi jako swoje stado do ukonczenia 16 tygodnia zycia — jest juz za pozno.
Zbyt wczesne wystawienie szczeniecia na silnie stresujgce bodzce moze by¢ rowniez
destrukcyjne, spowodowac utrwalenie jego lekow.
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Niedroznosci jelita grubego u koni.
Czesc¢ |

Bernard Turek
z Katedry Nauk Klinicznych Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Obstruction of the large intestine in horses. Part I. Turek B.,
Department of Clinical Sciences, Faculty of Veterinary Medicine,
Warsaw Agricultural University.

Horses quite often suffer from colic. Predisposing factors are
the anatomy of equine alimentary tract and the labile nature of
vegetative system in horses. In the horse the ascending colon, which is
approximately 4 meters long, forms an uncoiled loop reflexed upon itself,
beginning at the cecum as the right ventral colon, passing to the left
ventral, to the left dorsal at the pelvic flexure, then to the right dorsal,
then back into the standard pattern at the transverse colon. There is also
species oddity as the significant reduction of diameter at the small or
descending colon. The great colon is attached to the abdominal wall only
at the anterior root part of the great omentum. Most frequently impaction
and displacement colics are observed. In Part | of two subsequent
articles, the etiology, diagnosis and treatment of cecal impaction, cecal
intussusception and large colon obstruction is presented.

Keywords: horses, obstruction colic, diagnosis, treatment.

Uwarunkowania anatomiczne przewodu pokarmowego konia sg istotnym czynnikiem
sprzyjajgcym czestemu wystepowaniu niedroznosci. Kon w zwigzku z tym, ze jest zwierzeciem
roslinozernym, ma dosyc¢ dtugi przewod pokarmowy przystosowany do wykorzystania
pokarmu roslinnego. W jelicie grubym konia przebiega dalszy proces trawienia
zapoczgtkowanego w jelicie cienkim.

W sktad jelita grubego (intestinum crassum) wchodzg nastepujgce odcinki jelit:

1) jelito Slepe, 2) okreznica gruba, 3) okreznica cienka, 4) odbytnica.

Btona sluzowa jelita grubego nie ma kosmkow i jest pokryta nabtonkiem jednowarstwowym
walcowatym. Warstwa podtuzna btony migesniowej jelita Slepego i okreznicy tworzy tasmy
(taeniae), a ciensza warstwa okrezna — wypuklenia (haustrae).

W jelicie grubym konia odbywa sie dalszy proces trawienia btonnika rozpoczety w jelicie
cienkim, jak rowniez koncowe wchtanianie sktadnikdw pokarmowych. Okoto 70% wody
dostajacej sie do jelita slepego ulega tu wchtonieciu (okoto 30 | w ciggu dnia). Poniewaz
ten odcinek jelita jest diugi i ma duzg srednice, duza jest tez jego powierzchnia wchtaniania.
Dodatkowym czynnikiem zwiekszajgcym te powierzchnie jest obecnosc¢ licznych fatdow
(plicae). Czas przesuwania sie tresci pokarmowej przez jelito $lepe wynosi okoto 5 godzin (1).
Petny cykl skurczu jelita Slepego powtarza sie co okoto 4 minuty. Obecnos¢ sluzu
produkowanego przez gruczoty jelitowe utatwia pasaz gestej tresci pokarmowe;.

Jelito $lepe (caecum) u konia osigga znaczne rozmiary. Jego dtugos¢ moze dochodzi¢
do 1 m, a pojemnos¢ wynosi od 16 do 68 | (2). Jelito Slepe zajmuje tylng czes¢ jamy brzuszne;
po prawej stronie. Ma ksztatt wielkiego przecinka, w ktorym rozroznia sie podstawe, trzon
i wierzchotek. Podstawa jelita slepego jest umocowana do grzbietowej czesci sciany jamy
brzusznej za pomocg krezki rozciggajgcej sie od 14 zebra do guza biodrowego, jak rowniez
do prawej nerki i do trzustki (3). Ponadto jelito to jest potgczone z brzusznym prawym
pokfadem okreznicy grubej fatdem slepo-okrezniczym. Na gornej powierzchni trzonu,
ku przodowi od podstawy, znajdujg sie dwa otwory — mniejszy i wiekszy. Nizej potozony jest



otwor wiekszy prowadzgcy do okreznicy grubej (ujscie slepo-okreznicze), a powyzej otwor
mniejszy bedacy ujsciem jelita biodrowego. Bfona miesniowa tworzy 4 rzedy tasm i wypuklen,
ktore znajdujg sie po kazdej stronie jelita, z wyjgtkiem podstawy. Tasma dogrzbietowa taczy sie
z fatdem biodrowo-$lepym, przyczepiajac sie na czesci jelita biodrowego przeciwnej do krezki,
natomiast tasma boczna tgczy sie z brzusznym prawym poktadem okreznicy grubej, tworzac
fatd Slepo-okrezniczy (1, 4).

Unaczynienie jelita Slepego zapewniajg dwie tetnice, lewa i prawa, przebiegajgce
w tasmach bocznej i przysrodkowej (4).

Okreznica dzieli sie na grubg i cienkg. Okreznica gruba sktada sie z dwoch poktadow:
okreznicy dobrzusznej i okreznicy dogrzbietowej. Oba te poktady potgczone sg ze sobg
za pomocg krezki. W poktadzie dobrzusznym rozroznia sie okreznice dobrzuszna prawg
(colon ventrale dextrum), w okolicy przepony zgiecie mostkowe (flexura sternalis) i okreznice
dobrzuszna lewg (colon ventrale sinistrum). Tuz przed miednicg lewy poktad zagina sie ku gorze,
tworzgc zgiecie miedniczne (flexura pelvina), w ktdrym rozpoczyna sie okreznica dogrzbietowa
lewa (colon dorsale sinistrum) kierujgca sie do przodu i w okolicy przepony tworzaca zgiecie
przeponowe (flexura diaphragmatica), ktore przechodzi w okreznice dogrzbietowa prawg
(colon dorsale dextrum). Pokfad dogrzbietowy prawy ma znaczne rozmiary i tworzy banke
okreznicy, ktéra nastepnie przechodzi na strong lewg jako okreznica poprzeczna (colon
tfransversum), ktora cechuje sie niewielkg srednicg. Okreznica gruba w okolicy lewej nerki
przechodzi w okreznice cienkg. W poktadzie dobrzusznym wystepujg 4 rzedy tasm i wypuklen,
natomiast w dogrzbietowym — trzy (poza zgieciem miednicznym i lewym poktadem).

Okreznica gruba podwieszona jest na cienkiej krezce. Pojemnosc¢ tego odcinka jelit waha
sie pomiedzy 55-130 |, a dlugos¢ wynosi srednio 3,5 m, co stanowi okoto 11% diugosci catego
przewodu pokarmowego (2). Srednica waha sie pomiedzy 10 cm w zagieciu miednicznym
do 50 cm w prawym dogrzbietowym poktadzie. W jelicie tym obserwuje sie zaréwno fale
perystaltyczne, jak i antyperystaltyczne (mieszanie tresci).

Okreznica cienka ma 2 tasmy i 2 rzedy wypuklen. Dtugosc¢ tego odcinka jelita waha sie
od 2,5 do 4 m. Podwieszona jest na niezbyt diugiej krezce.

Niedroznosci jelita slepego

Zatkania jelita sSlepego
Stanowig okoto 5% zatkan jelit grubych i okoto 40-55% wszystkich chordb jelita Slepego.

Wedtug Dabareinera i Whita (1) zatkania jelita $lepego sg najczestszg postacig niedroznosci

tego jelita i sg przyczyng 2-5% wszystkich morzysk. Nie obserwuje sie predylekcji rasowych

ani zwigzanych z ptcig. Zatkania jelita Slepego czesciej wystepujg u zwierzat starszych,
powyzej 15 lat.
Przyczyny. Wsrod przyczyn niedroznosci rozroznia sie wiele czynnikdw sprzyjajgcych,

a duza ich czes¢ dotyczy nastepujgeych problemow (5, 6): zly stan uzebienia, zfa jakosc

paszy, zapiaszczenie pokarmu, brak odpowiedniej ilosci wody, inwazje pasozytnicze, inne

choroby oraz nastepstwa znieczulenia ogolnego, leczenie srodkami zwalniajgcymi perystaltyke

(a,-agonisci, butorfanol) i niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.

Zatkanie jelita Slepego rozwija sie w ciggu kilku dni. Rozréznia sie dwa rodzaje zatkania:

1. Jelito jest wypetnione suchg trescig pokarmowg, co moze prowadzi¢ do znacznego
powiekszenia jelita — ptyny i gazy majg mozliwos¢ przemieszczania sie.

2. Zatkanie bedgce wynikiem zaburzen czynnosci jelita slepego. Tres¢ moze by¢ rzadka lub
normalnej konsystenciji. Jelito moze ulec znacznemu powiekszeniu. W tym rodzaju zatkania
obserwuje sie wieksze ryzyko pekniecia jelita. Objawy bélowe sg zdecydowanie bardzie;
nasilone niz w pierwszym rodzaju zatkania. Ryzyko pekniecia jelita jest zdecydowanie
wieksze u klaczy w okresie okotoporodowym (1).



Ponadto zatkanie jelita slepego moze mie¢ charakter wtorny, gdy jest nastepstwem
niedroznosci okreznicy grubej lub cienkiej.

Objawy kliniczne. Objawy mogg przybierac¢ rozne nasilenie w zaleznosci od stopnia
zaawansowania choroby i rodzaju zatkania. Stosowane wczesniej leki mogg maskowac
rzeczywiste objawy. Najczesciej obserwuje sie: tetno 40-50 na minute, temperature
wewnetrzng ciata w granicach normy, wzrost liczby oddechdw, brak zmian w wygladzie bton
sluzowych, czas wypetnienia kapilar w normie, okresowe grzebanie konczynami, oglgdanie
sie na boki, poktadanie sie, zmniejszony apetyt lub zupetny brak pobierania pokarmu,
ostabienie perystaltyki, oddawanie niewielkich ilosci suchego katu.

Rozpoznanie. Bardzo wazne w postawieniu precyzyjnego rozpoznania jest
przeprowadzenie doktadnego wywiadu uwzgledniajgcego czas trwania choroby, rodza;
spozywanej paszy, wczesniej stosowane leczenie oraz odrobaczanie.

Rozpoznanie stawia sie na podstawie wynikow badania klinicznego i rektalnego. Podczas
badania rektalnego wyczuwa sie powiekszenie objetosci jelita i zmiane jego konsystencii
w zaleznosci od stopnia zaawansowania choroby. Tasma dobrzuszna jelita slepego staje sie
bardziej napieta i mniej ruchliwa (7). Ponadto jelito przesuwa sie ku linii posrodkowej (8).
Tasma dobrzuszna ma wtedy przebieg skosny — ze strony prawej na lewg i od gory na dot.
Punkcja jamy otrzewnej najczesciej nie jest konieczna. W przypadku niepowiktanego zatkania
obserwuje sie zwiekszenie ilosci ptynu otrzewnowego bez zmian jego jakosci.

Sondowanie zotgdka w przypadkach zawansowanych moze ujawni¢ cofanie sie tresci
pokarmowej (refluks zotgdkowy).

Leczenie zachowawcze. Celem leczenia zachowawczego jest doprowadzenie
do rozmiekczenia zalegajacej tresci pokarmowej, pobudzenie perystaltyki i dziatanie
przeciwbolowe (9).

Rozmiekczenie tresci mozna osiggng¢ wieloma sposobami, a mianowicie przez
nawadnianie pacjenta — zarowno przez podawanie ptyndw dozylnie, jak i dozotgdkowo (10)
oraz podawanie oleju parafinowego (0,5-1 I na 100 kg m.c.) i soli glauberskiej lub gorzkiej.

W ocenie stopnia odwodnienia pacjenta pomocne sg zaréwno wyniki badania klinicznego,
jak badan laboratoryjnych. Nalezy zwraca¢ uwage na: suchosc¢ bton sluzowych, szybkosc
wypetniania sie zyly szyjnej zewnetrznej, szybkosc rozprostowywania sie fatdu skory, wielkos¢
hematokrytu i szybko$¢ opadania krwinek czerwonych (OB), stezenie biatka catkowitego
W surowicy, poziom mocznika i kreatyniny we krwi oraz ciezar wiasciwy moczu.

Do okreslenia ilosci potrzebnych ptyndw przydatne jest okreslenie procentu odwodnienia
i pomnozenie go przez mase ciata. Jak wspomniano poprzednio, w przypadku zatkan jelit
grubych ptyny podawane sg po to, aby rozmiekczy¢ tres¢ pokarmowag. W zwigzku z tym
stezenie biatka catkowitego w surowicy powinno by¢ utrzymywane pomiedzy 4,0-4,5 g/dl.
Takie stezenie biatka we krwi umozliwia przechodzenie ptyndw z tozyska naczyniowego
do Swiatta jelit. Podaje sie przede wszystkim ptyny elektrolitowe w dawce 8-12 ml/kg
m.c./godzine. Podawanie ptyndw nalezy kontynuowac az do wyleczenia.

Jesli nie obserwuije sie refluksu, mozna podac sol glauberskg lub gorzkg w dawce okoto
1 g/kg m.c. rozpuszczone w cieptej wodzie (8 ml wody na gram soli).

W celu pobudzenia perystaltyki stosuje sie:

a) erytromycyne — 0,5-1,0 mg/kg m.c. i.v. w 1 | roztworu fizjologicznego

(8—4 wlewy co 2-6 h); u koni erytromycyna podana dozylnie ma dziatanie agonistyczne

w stosunku do receptorow dla motyliny na miesniowce gtadkiej jelit oraz pobudza

uwalnianie acetylocholiny i motyliny,

b) neostygmine (inhibitor acetylocholinoesterazy) — 2-4 mg/konia s.c. lub i.v. co 1-2 h,
c) lidokaine — 1,3 mg/kg m.c. i.v., potem 0,05 mg/kg m.c./min w 1 | roztworu fizjologicznego;

lidokaina stymuluje miesniowke gtadka jelit i dziata przeciwbodlowo (11).

Pozostaje do dyspozycji wiele srodkow przeciwbolowych, ale trzeba pamietac, ze wiele z nich
hamuije lub osfabia perystaltyke jelit:



1) leki z grupy agonistéw receptorow a,-adrenergicznych wywierajg bardzo dobry efekt
przeciwbolowy, ale ostabiajg perystaltyke:

a) ksylazyna — 0,2-1,1 mg/kg m.c. (czas dziatania 10-30 min),

b) detomidyna 10-40 ug/kg m.c. (czas dziatania podobny do ksylazyny),

c) romifidyna 40-80 ug/kg m.c. (czas dziatania 1-3 godziny),

2) narkotyki przeciwbolowe wywierajg stabszy efekt przeciwbolowy w poréwnaniu z lekami

Z poprzedniej grupy,

a) siarczan morfiny 0,3-0,66 mg/kg m.c. (nalezy podawac tgcznie z a, agonistami w celu
unikniecia objawow podniecenia); znacznie spowalnia perystaltyke jelit cienkich
i okreznicy, natomiast zwieksza napiecie miesni zwieraczy;

b) butorfanol — 0,05-0,075 mg/kg m.c., wykazuje najlepsze dziatanie przeciwbodlowe w tej
grupie i najmniejsze efekty uboczne; spowalnia perystaltyke, ale gfownie jelit cienkich;
moze powodowac ataksijeg;

3) niesteroidowe leki przeciwzapalne,

a) megluminian fluniksyny — 1,1 mg/kg m.c., czas dziatania 1-24 h w zaleznosci od
natezenia bolu; silnie maskuje objawy bolowe, znacznie obniza liczbe uderzen serca,
poprawia stan bton sluzowych;

b) metamizol — 10-20 mg/kg m.c.

Leczenie operacyjne. Konieczne jest w przypadku braku rezultatéw leczenia

zachowawczego. Rodzaj leczenia operacyjnego uzalezniony jest od stanu jelita Slepego
i od rodzaju niedroznosci.

Otwarcie i oproznienie jelita slepego ma uzasadnienie w przypadku zatkania suchg trescig
pokarmowa, kiedy przyczyng nie sg zaburzenia w perystaltyce tego odcinka przewodu
pokarmowego.

Potgczenie omijajgce (bypass, ,bajpas”) zupetne lub niezupetne stosowane jest
w przypadku zatkania bedgcego wynikiem zaburzen czynnosci jelita Slepego. Bajpas
niezupetny polega na wykonaniu potgczenia jelita slepego z prawym dobrzusznym poktadem
okreznicy grubej. Jednak z powodu wielu problemdw pooperacyjnych nie jest polecany.

Wiekszg szanse powodzenia ma bajpas zupetny, tj. potaczenie jelita czczego badz
biodrowego z okreznicg grubg (1). W przypadku wykonania bajpasu zupetnego jelito slepe
ulega zanikowi.

Wgtobienia jelita slepego

Wystepujg one stosunkowo rzadko. Wedtug Gaughana i Harrevelda (12) sg przyczyng
okoto 1,3% morzysk u koni. Wgtobienia wystepujg czesciej u mtodych koni. Najczesciej
wystepujg w obrebie wierzchotka jelita Slepego, najrzadziej zdarzajg sie wgtobienia jelita
slepego do okreznicy.

Rozrdznia sie nastepujgce rodzaje wgtobien:

1) slepo-slepe — w obrebie podstawy badz wierzchotka jelita slepego,
2) slepo-okreznicze — wgtobienie jelita Slepego do okreznicy dobrzusznej prawe;.

Przyczyny. Nie sg znane. Podejrzewa sie, ze wptyw mogg mie¢ rozne czynniki sprzyjajgce
(12, 13), takie jak podawanie parasympatykomimetykow, odrobaczanie za pomocg srodkow
fosforoorganicznych, inwazje pasozytnicze (Strongylus vulgaris, Anaplocephala perfoliata,
kokcydie) i salmoneloza.

Objawy kliniczne. Objawy uzaleznione sg od stopnia zaawansowania choroby, ktéra moze
mie¢ przebieg ostry, podostry i przewlekty. Posta¢ ostra moze manifestowac sie silnymi bolami
w jamie brzusznej. Mogg pojawic sie objawy wstrzgsu, endotoksemii i zapalenia otrzewnej.
Problemy te sg najczesciej wynikiem zaburzen w ukrwieniu w wyniku zacisniecia naczyn
odzywiajgcych jelito.

W postaci przewlekfej obserwuije sie okresowe bdle brzucha, brak apetytu, zmniejszenie
ilosci wydalanego katu, spadek masy ciata, czasami biegunke.



Rozpoznanie. Moze by¢ trudne z powodu braku jednoznacznego wyniku badania
rektalnego. Pomocne w postawieniu rozpoznania moze by¢ badanie ultrasonograficzne.
Najczesciej dokfadne rozpoznanie stawiane jest po wykonaniu laparotomii (12, 13).

Leczenie. Skuteczne jest jedynie leczenie operacyjne (12). Najczesciej wgtobiony odcinek
wymaga resekcji. Rzadko jest mozliwe odprowadzenie wgtobienia bez otwarcia jelita slepego
badz okreznicy. Koniecznos¢ otwarcia jelita znacznie pogarsza rokowanie z powodu
zwiekszonego ryzyka rozwiniecia sie zapalenia otrzewnej. Czasami konieczne jest wykonanie
pofgczenia jelita biodrowego z okreznicg grubg. Mozliwosc te nalezy traktowac jako
ostateczng w przypadku wyczerpania wszystkich innych rozwigzan (12).

Niedroznosci okreznicy grubej

Wczesniej wymienione uwarunkowania anatomiczne majg duzy wptyw na wystepowanie
niedroznosci tego odcinka jelita.

Zatkania okreznicy grubej

Zatkanie odwodniong trescig pokarmowg jest najczestszg postacig niedroznosci tego
odcinka jelita. Niedroznos¢ ta wedtug White’a i Dabareinera (14, 15) moze by¢ przyczyng 7,4%
wszystkich morzysk diagnozowanych u koni, a wedfug Hansona — 13,4% (14, 15). Najczescie;
dochodzi do zatkania w obrebie zgiecia miednicznego lub w pokfadzie prawym dogrzbietowym.
Do zatkan tego odcinka jelita moze doprowadzi¢ obecnos¢ enterolitow i piasku. Enterolity sg
przyczynag 15% wszystkich morzysk. Stwierdza sie je u 27% koni leczonych operacyjnie
z powodu morzyska (18). Zaburzenia perystaltyki mogg przyczyniac sie do czesciowej lub
zupetnej niedroznosci. Do zaburzen perystaltyki i w konsekwenciji do zatkarn moze prowadzic¢
leczenie amitrazg. Wczesniej przeprowadzane zabiegi na jelicie mogg by¢ przyczyng
przewezen, kiore z kolei mogg utrudniacC przesuwanie sie tresci pokarmowej. Podawanie
niesteroidowych lekow przeciwzapalnych moze prowadzi¢ do owrzodzen w obrebie okreznicy
dogrzbietowej prawej. W wyniku inwazji stupkowcow moze dojs¢ do ogniskowych zawatow
Sciany jelita, ktére mogg by¢ przyczyng przewezen (19). Skomplikowana budowa okreznicy
i duze réznice w wielkosci jej przekroju predysponujg ten odcinek jelita do czestych zatkan.
Nie obserwuje sie predylekcji rasowych ani wiekowych do tego zaburzenia.

Przyczyny. Wsrod czynnikow sprzyjajgcych zatkaniom nalezy wymienic: ztej jakosci karme,
zly stan uzebienia, ograniczony dostep do wody, ograniczenie ruchu (wytgczenie konia z pracy),
ciata obce w sianie, spozywanie duzej ilosci piasku na skagpo porosnietych wybiegach, udziat
w zawodach, srodki przeciwpasozytnicze oraz zaburzenia perystaltyki.

Objawy kliniczne. Objawy sg zréznicowane i nie wystepujg stale. Nasilenie bolu brzucha
jest zazwyczaj niewielkie, chociaz u niektorych koni moga wystgpi¢ nagte ostre bole,
szczegolnie przy zatkaniach zupetnych. Obserwuje sie rowniez brak apetytu, oglgdanie sie
na boki, grzebanie konczynami i poktadanie sie. Liczba uderzen serca i oddechdw jest
w normie (mogg ulec podwyzszeniu przy zaawansowaniu choroby), czas wypetniania kapilar
bez zmian, a stan bton sluzowych dobry. Perystaltyka ulega zwolnieniu lub pojawia sie atonia.

W badaniu rektalnym wyczuwa sie zalegajaca tres¢ w zgieciu miednicznym. W przypadku
zatkania piaskiem wyczuwa sie jego charakterystyczng konsystencje i ziarnistosci. Na rekawicy
mozna znalez¢ slady piasku. Odcinek okreznicy przed zatkaniem i jelito Slepe moga byc¢
wzdete. W zaawansowanych przypadkach obserwuje sie refluks zotgdkowy.

Rozpoznanie. Stawia sie na podstawie wynikow badania klinicznego, rektalnego i naktucia
jamy otrzewnej. W niezbyt zaawansowanych przypadkach nie obserwuje sie zmian jakosciowych
w ptynie otrzewnowym, zwieksza sie natomiast jego ilos¢. W przypadkach dtuzej trwajgcych,
w ktorych dochodzi do obumierania btony sluzowej, obserwuje sie wzrost ilosci biatka w ptynie
otrzewnowym.



W rozpoznaniu zatkania piaskiem prawego pokfadu okreznicy moze by¢ pomocne badanie
ultrasonograficzne.

Leczenie zachowawcze. Prawidtowo prowadzone i rozpoczete wczesnie leczenie
zachowawcze jest zazwyczaj skuteczne. Nalezy je kontynuowac przez kilka dni. Obejmuje ono
nastepujgce dziatania: podawanie srodkow przeciwbolowych i spazmolitycznych, stosowanie
Scistej diety, nawadnianie pacjenta, podawanie srodkow przeczyszczajgcych i rozmiekczajgeych.

U koni, u ktérych dochodzi do catkowitej niedroznosci okreznicy grubej, moze dojsc
do silnego wzdecia jelita Slepego. Konieczne wtedy moze by¢ usuniecie gazu poprzez
naktucie jelita slepego (15).

Stosowane sg nastepujgce srodki przeciwbodlowe i spazmolityczne:

* Biovetalgin (Biowet Drwalew), Novasol (Richter Pharma), Spasmium compositum
(Richter Pharma), Buscopan compositum (Boehringer Ingelheim) — 20 ml i.v. jednorazowo;
* ksylazyna — 0,2-0,4 mg/kg m.c. i.v. lub i.m. (ostabia perystaltyke i jednoczesnie rozluznia
miesniowke gtadkg — dziata spazmolitycznie);

* detomidyna — 0,01-0,02 mg/kg m.c. i.v. lub im.;

* butorfanol — 0,01-0,02 mg/kg m.c. i.v. lub im.;

* megluminian fluniksyny — 0,25-0,5 mg/kg m.c. i.v. co 6 h.

Zalecana jest dieta. Podaje sie kilka razy dziennie bardzo mate porcje siana albo stosuje
gtodowke.

Nawadnia sie pacjenta, podajgc dozotgdkowo 4-8 | ptynu co 6 h (10) lub dozylnie 2-5 |
ptynu elekrolitowego/h. Stosuje sie nastepujgce srodki przeczyszczajgce i rozmiekczajgce tresé
pokarmowg;

* olej parafinowy — 2—4 | dozotgdkowo (nie nalezy podawac w przypadku istnienia refluksu),
* psyllium mucilloid (sproszkowane nasiona babki lancetowatej) — 0,5-1,0 g/kg m.c., per os
co 6-24 h w 4-8 | wody (szczegdlnie polecane w przypadku zapiaszczenia),

* sjarczan magnezu (sol gorzka) — 0,5-1 g/kg m.c., per os (mozna podawac tylko u koni
dobrze nawodnionych),

* siarczan sodu (s6l glauberska) — 1 g/kg m.c., per o0s.

Podawanie srodkow pobudzajgcych perystaltyke jest kontrowersyjne, gdyz moze nasila¢
bdl brzucha i prowadzi¢ do pekniecia jelita. Podanie neostygminy mozna rozwazac tylko
u pacjenta dobrze nawodnionego i wowczas, gdy masy zalegajgce w okreznicy sg rozluznione.

Leczenie operacyjne. Gdy leczenie zachowawcze nie daje pozgdanych rezultatow, a stan
pacjenta sie pogarsza, nalezy przeprowadzi¢ zabieg operacyjny. Zalecany jest on zwtaszcza
w zatkaniu jelit piaskiem lub enterolitami.

Wykaz pismiennictwa zostanie podany w drugiej czesci artykutu.

Dr B. Turek, Ustandw, ul. Jutrzenki 6, 05-540 Zalesie Gorne, E-mail: turek@amaltea.sggw.waw.pl



Przewlekta wyniszczajgca choroba
zwierzyny ptowej

Zdzistaw Glinski, Krzysztof Kostro, Dorota Luft-Deptuta
z Katedry Epizootiologii i Kliniki Chorob Zakaznych Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Chronic wasting disease of free-ranging cervids. Glinski Z., Kostro K.,
Luft-Deptuta D. Department of Epizootiology and Clinic of Infectious
Diseases, Institute of Infectious and Invasive Diseases, Faculty
of Veterinary Medicine, University of Agriculture, Lublin.

Chronic wasting disease (CWD) is one of a group of transmissible
spongiform encephalopaties including bovine spongiform encephalopathy
(BSE), all invariably fatal, which show similar clinical and neurological
changes. CWD affects elk, white tailed deer, black tailed deer and mule
deer, but is not known in livestock or humans. The exact mode
of transmission of CWD is unknown, however, circumstantial
and experimental data indicate horizontal transmission in captive
cervids, either but direct animal-to-animal contact or by environmental
contamination. The clinical course of CWD can vary from weeks to a year,
and cervids rarely survive more than 12 months. Immunohistochemistry
is very sensitive and specific to CWD and is typically used to confirm
diagnosis by measuring accumulation of PrPCWD in brain tissues,
especially in the obex of the medulla oblongata of infected deer and elk
and in lymphoid tissues of infected mule deer. Scrapie like associated
fibrils are observed by electron microscopy in the brain tissue of infected
cervids. Surveillance to allow early detection of the disease is essential
in preventing inadvertent human-assisted or natural movement
of affected animals. The transmission of CWD to humans is largely
unknown but should not be dismissed.

Keywords: chronic wasting disease, free-ranging cervids, prevalence,
clinical signs, PrPCWD, diagnosis.

Wsrdd zakaznych ggbczastych encefalopatii zwierzat (tab. 1) coraz wiekszg uwage zwraca
przewlekta wyniszczajgca choroba (CWD — chronic wasting disease) zwierzyny ptowej, okreslana
tez jako choroba wyniszczajgca fosi i jeleni. Wywotuje ona straty wsrdd zwierzyny ptowej
w USA, a ostatnio tez w Kanadzie, a takze stanowi zagrozenie dla zdrowia czfowieka, bowiem
tusze tosi i jeleni stanowig surowiec do produkcji wielu produktow spozywczych. Jakkolwiek
dotychczas prowadzone badania nie potwierdzity mozliwosci zakazenia sie cztowieka tg
choroba, to jednak ze wzgledu na jej etiologie prionowa takiej ewentualnosci nie mozna wykluczyc.
Swiadczg o tym m.in. wskazania wiadz sanitarnych w USA, ktdre nakazujg postepowanie
z tuszami zwierzat chorych na CWD w sposéb podobny, jaki OIE zaleca w przypadku BSE.

Tabela 1. Zakazne ggbczaste encefalopatie zwierzat Gabczasta encefalopatia kotéw domowych (FSE - feline

Trzesawka owiec i kéz (scrapie) spongiform encephalopathy)

Gabczasta encefalopatia bydta (BSE — bovine Gabczasta encefalopatia duzych kotéw (LC FSE — large cat
spongiform encephalopathy) feline spongiform encephalopathy)

Przewlekta wyniszczajgca choroba zwierzyny Gabczasta encefalopatia matp naczelnych w ogrodach

ptowej (CWD — chronic wasting disease) zoologicznych (ZPSE — zoo primate spongiform encephalopathy)
Zakazna encefalopatia norek (TME — transmissible Gabczasta encefalopatia ryb (FSE — fish spongiform

mink encephalopathy) encephalopathy)

Gabczasta encefalopatia egzotycznych zwierzat Gabczasta encefalopatia strusi (OSE — ostrich spongiform
kopytnych (EUE — exotic ungulate encephalopathy) encephalopathy)




Epidemiologia

Przewlekig wyniszczajgcg chorobe stwierdzono po raz pierwszy w 1967 r. w stadach
trzymanych w niewoli trzech gatunkéw jeleni: wirginijskiego (Odocoileus virginianus), mulaka
(Odocoileus hemionus hemionus) i czarnoogoniastego (Odocoileus hemionus columbianus).
Chorobe uznano za zakazng ggbczastg encefalopatie w 1978 r. W latach 1980-1981 CWD
rozpoznano u zyjacego na wolnosci fosia (Cervus elaphus nelsonii) w Gorach Skalistych
w USA. Od 1990 r. choroba wystgpita w stadach przebywajgcych na wolnosci tosi i trzech
gatunkéw jeleni pétnocnoamerykanskich w 5 stanach USA (Potfudniowa Dakota, Nebraska,
Wisconsin, Nowy Meksyk, Saskatchewan; 1). W 2002 r. CWD stwierdzano u fosi w stanach
Kolorado, Wyoming, Nebraska, Kansas, Oklahoma, Montana, Potudniowa Dakota,
Saskatchewan, Alberta i Minnesota oraz u jeleni w stanach Kolorado, Wyoming, Nebraska,
Potudniowa Dakota, Wisconsin, Nowy Meksyk, lllinois i Saskatchewan. Choroba wystepuje
endemicznie w stanach Kolorado i Wyoming. W latach 1980-1997 opisano objawy Kliniczne,
charakter zmian w uktadzie nerwowym i wykazano zakazny charakter choroby (1, 2, 3).
Nastepnie na podstawie badania immunohistochemicznego stwierdzono obecno$¢ PrPCWD
w okolicy zasuwki (obex), zagardfowych weztach chfonnych oraz w migdatkach jeleni, opisano
patogeneze, a takze ustalono przydatnos¢ metody immunohistochemicznej z uzyciem
przeciwciata monoklonalnego Mab F99/97.6.1 do jej rozpoznawania przyzyciowego (4, 5).

Etiologia i patogeneza

Przewlekfa choroba wyniszczajgca, podobnie jak i inne zakazne ggbczaste encefalopatie
cztowieka i zwierzat (TSE — transmissible spongiform encephalopaties), jest Smiertelng
przewlekig chorobg zwigzang z gromadzeniem patologicznej izomorfy (PrPCWD) normalnego
biatka prionowego (PrP) wchodzgcego w sktad komorek nerwowych. Biatko PrP jest gatunkowo
swoistym biatkiem komaorek nerwowych, wystepujgcym gtownie na powierzchni neuronow,
gdzie jest zakotwiczone przez glikozylofosfatydyloinozytol btonowy. PrP jest kodowane przez
pojedynczy ekson i jest wrazliwe na dziatanie enzymow proteolitycznych. Przewazajgca czesc
tego biatka wystepuje w postaci zwinietej spirali, ktéra tworzy a-helise. Patogenny prion (PrPCWD)
wykazuje zdolnos¢ do samoreplikacji poprzez kontakt z normalnymi prionami (PrP), indukujgc
w efekcie ich przemiane na patogenne priony PrPCWD, Gromadzi sie on wewnatrz komorki
nerwowej w lizosomach, ma konformacie tzw. B-kartki i jest wzglednie niepodatne na dziatanie
proteaz (6, 7). Lizosomy zawierajgce patologiczne biatko prionowe pekajg, a uwolnione enzymy
lizosomalne niszczg struktury komarki, powodujac ich $mieré¢. Cze$¢ uwolnionego PrPCWD jest
fagocytowana przez inne komorki, w ktérych ma miejsce transformacja PrP w PrPCWD,
Patologiczne priony wystepujg we widkienkach podobnych do towarzyszgcych scrapie (SAF-like,
scrapie associated fibrils-like) o cechach widkien amyloidu. Hipoteza prionowa zaktada, ze prion
jest jedyng przyczyng zakaznych gabczastych encefalopatii (8, 9, 10, 11, 12).

Sposdb rozprzestrzeniania sie choroby nie jest w petni poznany. Najprawdopodobniej
najwazniejsze znaczenie w szerzeniu sie CWD odgrywa droga horyzontalna przez bezposredni
kontakt zwierzagt chorych ze zwierzetami zdrowymi. 89% zakazen szerzy sie tg drogg u jeleni
mulakow (13). Zanieczyszczenie ziemi wydalinami chorych zwierzagt moze odgrywac pewng
role w transmisji choroby, zwtaszcza w stadach hodowlanych. Choroba wystgpita po 10 latach
w stadzie, ktore zasiedlifo pomieszczenia, w ktorych uprzednio byty hodowane jelenie mulaki,
pomimo ze pomieszczenia byty odkazone i niezasiedlone przez 10 lat.

Zakazenie przenosi sie za posrednictwem $liny, moczu, kafu, bton ptodowych, a wrotami
zakazenia jest przewod pokarmowy. Droga wedréwki materiatu zakaznego przedstawia sie
W sposob nastepujgcy: szpara ust lub nozdrza O jamy ustna i nosowa O przetyk O zotgdek O
jelita O nerw btedny O os$rodkowy uktad nerwowy. Wrazliwos¢ na CWD nie zalezy od ptci



i wieku zwierzat. Materiatem patologicznym pochodzgcym od chorych tosi i jeleni nie udato sie
zakazi¢ per os krow oraz drogg inokulacji do mozgu — krow, kéz i myszy laboratoryjnych.

U jeleni zakazonych domdzgowo homogenatem mozgu pochodzgcym od owiec ze scrapie
rozwija sie CWD, natomiast owce zakazone domdzgowo materiatem zakaznym od chorych
zwierzat na CWD nie chorujg ani na scrapie, ani na CWD (14).

U jeleni mulakéw zakazonych per os PrPCWD wystepuje po 3 miesigcach w weztach
chtonnych, a po 6 miesigcach w zasuwce. Natomiast u tosi zakazonych tg samag drogg PrPc"P
stwierdza sie w weztach chtonnych i w zasuwce po 6 miesigcach. Zakazenie obejmuje tkanke
chtonng jelit, w tym kepki Peyera i okreznice. Unerwienie przewodu pokarmowego bierze
udziat w transporcie zakaznych prionow do miejsc ich docelowego dziatania. Obserwacje
wskazuijg, ze pierwszym miejscem docelowego dziatania PrPCWD jest grzbietowe jgdro
ruchowe nerwu btednego (DMNV — dorsal motor nucleus vagus nerve). Za posrednictwem
nerwu btednego PrPCWD przedostaje sie z jelit do osrodkowego uktadu nerwowego. Obecnosc
PrPCWD stwierdzono w splocie miegniowo-$luzéwkowym jelita, pniu nerwu btednego, zwoju
dolnym nerwu bfednego, a takze w rdzeniu nadnerczy i wyspach trzustki (15). Nie mozna tez
wykluczy¢ transportu PrPEWD za posrednictwem krwi, nerwow czaszkowych IX i X
unerwiajgcych $luzéwke jamy ustnej lub autonomicznych nerwdw trzewnych. PrPCWD wykryto
tez w czesci posredniej i nerwowej przysadki chorych jeleni, do ktérej mogt sie on przedostac
za posrednictwem widkien nerwowych z podwzgdrza, w ktorym PrPCWD wystepuje w duzej ilosci.
W przysadce nie wystepowaly przy tym zadne zmiany histologiczne przemawiajgce za CWD (5, 16).

Efektem dziatania PrPCWD jest uszkodzenie komorek istoty szarej (neuropilu) i obecnosé
pojedynczych lub licznych wewnagtrzcytoplazmatycznych wakuoli w okolicy przylegajgcej
do jgder neurondw oraz intensywny przerost astrocytow.

Objawy kliniczne

Chorujg jelenie i tosie w wieku od 17 miesiecy do 15 lat; sredni wiek chorych zwierzat waha
sie od 3 do 5 lat. Okres inkubacji choroby jest dfugi, waha sie od 2 do 12 miesiecy, zazwycza;
nie przekracza 24 miesiecy. Znane sg jednak przypadki, w ktérych okres inkubacji wyniost
34 miesigce. Maksymalny czas, jaki uptywa od momentu zakazenia do padniecia zwierzecia,
u jeleni nie przekracza 25 miesiecy, u fosi — 34 miesiecy. Czas trwania objawow klinicznych
wynosi od kilku dni do roku i rzadko przekracza jeden rok.

Do najwazniejszych objawow klinicznych nalezy postepujgce wyniszczenie i odwodnienie
oraz zaburzenia neurologiczne i zmiany zachowania zwigzane z uszkodzeniem osrodkowego
uktadu nerwowego. Jelenie i fosie chore na CWD padajg. Niektoére objawy nie wystepujg
zawsze, a wiele z nich pojawia sie réwniez w innych chorobach. Wystepowanie objawow
klinicznych i ich nasilenie zalezy od stadium rozwoju choroby. Kondycja zwierzat stabnie,
masa ciafa spada oraz wystepujg zaburzenia w przezuwaniu. Obserwuje sie ostupienie (stupor),
nadwrazliwos¢ dotykowag, gtosowg i wzrokowa, brak leku przed cztowiekiem, zaburzenie
koordynaciji ruchéw (ataksje) oraz potykanie sie (14). Chore zwierzeta sg nadmiernie pobudzone
i ostabione, czesto lezg i zgrzytajg zebami. Wiosy sa nastroszone i matowe. Slinotokowi towarzyszy
zwiotczenie miesni twarzy, pochylenie gtowy i opadniecie matzowin usznych. Wystepuje
zwiekszone pragnienie i nadmierne wydalanie moczu, hipotonia przetyku, trudnosci w potykaniu
i regurgitacja, postepujgce wyniszczenie i odwodnienie. Choroba zawsze konczy sie $miercia.

Zmiany sekcyjne, histopatologiczne i immunochemiczne
Nie wystepujg patognomoniczne zmiany sekcyjne. Nie mozna bowiem do nich zaliczy¢

wyniszczenia organizmu, zaniku ttuszczowej tkanki podskornej i tkanki ttuszczowej narzgdéw
wewnetrznych, konsystencji galaretowatej szpiku kostnego, podostrego lub przewlektego



odoskrzelowego zapalenia ptuc, owrzodzenia przedzotgdkdw lub trawienca, powiekszenia
nadnerczy, obecnosci wodnistej lub pienistej tresci w zwaczu, niskiego ciezaru wtasciwego moczu
na skutek wielomoczu. Objawy te mogg bowiem wystepowac¢ w innych chorobach tosi i jeleni.

Zmiany histopatologiczne w mdézgu i w rdzeniu kregowym wystepowaty u wszystkich
zwierzat, u ktérych na podstawie objawdw klinicznych diagnozowano CWD. Polegaty one
na wakuolizacji istoty szarej. Dominowaty zmiany o charakterze ggbczastym w postaci drobnych,
pustych, okrggtych przestrzeni w komoérkach nerwowych istoty szarej. W wiekszosci
przypadkow zmiany te byly tez wyraznie zaznaczone w korze mozdzku i korze mézgowe;.
Zmiany w korze mozgowej z reguty dotyczg warstw gtebszych. Niekiedy wakuole byty wieksze,
wystepowaty pojedynczo lub po kilka, a ich brzegi byty wyraznie zaznaczone.

Podobnie jak w przypadku zakaznych ggbczastych encefalopatii innych gatunkéw zwierzat
badania biochemiczne i immunochemiczne, takie jak: elektroforeza SDS-PAGE, barwienie
srebrem, Western blotting, wykazaty obecnos¢ witdkienek podobnych do towarzyszgcych
scrapie. Sg one nastepstwem konwersji PrP w PrPSC na nieokres$lonym etapie poprzez
transport nowo syntetyzowanego PrP na powierzchnie komorki, gdzie staje sie ono dostepne
dla fosfatydyloinozytolo-swoistej fosfolipazy C, a nastepnie do lizosomdw.

Badaniem immunohistochemicznym stwierdza sie obecno$¢ PrPCWD w zmianach
patologicznych w mozgu, w posrednio-bocznym stupie rdzenia kregowego, a takze
w komorkach nerwowych splotu miesniowo-sluzéwkowego i komorkach satelitarnych,
pniu nerwu btednego, zwoju dolnym nerwu btednego, a takze w rdzeniu nadnerczy i wyspach
trzustki (15). W preparatach z mikroskopu elektronowego w mozgu chorych jeleni i fosi
wystepuje SAF.

Rozpoznanie

Podobnie jak i w innych zakaznych ggbczastych encefalopatiach, rowniez w przewlekiej
wyniszczajacej chorobie zwierzyny ptowej objawy kliniczne nie dajg podstawy do rozpoznania.
Podobne lub nawet identyczne objawy ze strony uktadu nerwowego mogg wystgpi¢ w innych
chorobach.

Obecnie mozliwosci wykrycia CWD u padtych zwierzat sg duze. Jednak walidacja szybkich
testéw diagnostycznych jest ograniczona. Rozpoznanie zalezy nie tylko od stadium choroby,
ale tez od charakteru materiatu przestanego do diagnozy. Istnieje tez mozliwosc przyzyciowej
diagnostyki choroby. Aktualnie rozpoznanie CWD opiera sie o badanie histopatologiczne,
badanie w mikroskopie elektronowym na obecnos¢ widkienek zwigzanych ze scrapie (SAF)
oraz o badanie immunohistochemiczne, ktére ma na celu wykrycie patologicznej formy biatka
prionowego w preparatach sporzgdzonych z moézgu (obex), zagardtowych weztéw chtonnych
i migdatkéw. Badanie immunohistochemiczne jest ,ztotym standardem diagnostycznym”.

Z tymi samymi tkankami wykonuje sie test ELISA. Badanie immunohistochemiczne jest
zalecane do potwierdzenia obecnosci CWD, zwtaszcza na terenach, na ktérych choroba
wystgpita po raz pierwszy.

Materiatern do przyzyciowej diagnostyki CWD sg bioptaty migdatkéw. Przyzyciowg
diagnostyke zaleca sie w badaniach przesiewowych u jeleni; nie daje ona efektow u tosi (17).

Profilaktyka i zwalczanie

Profilaktyka CWD dotyczy ograniczenia mozliwosci przenoszenia choroby pomiedzy stadami
jeleni i tosi wolno zyjgcych i hodowlanych, ograniczenia rozprzestrzeniania sie CWD wsrod
zyjacych na wolnosci zwierzat oraz w populacjach zwierzgt hodowlanych oraz tworzenia stref
wolnych od choroby, a takze niedopuszczenia do ponownego jej zawleczenia na tereny
uwolnione od choroby. Odrebne zagadnienie dotyczy ochrony zdrowia cztowieka przed
ewentualnym zakazeniem.



W celu niedopuszczenia do przenoszenia CWD pomiedzy stadami hodowlanymi jeleni i tosi
a tymi gatunkami zwierzat zyjgcymi na wolnosci nalezy catkowicie ograniczy¢, a przynajmniej
zminimalizowac, istnienie farm tych zwierzat na terenach, gdzie wystepuje CWD, w przypadku
istniejgcych ferm ograniczy¢ mozliwos¢ kontaktu zwierzgt hodowlanych z wolno zyjgcymi
przez instalowanie odpowiednio skonstruowanych podwajnych ptotow. Kazdy przypadek
kontaktu zwierzat wolno zyjacych z hodowlanymi powinien by¢ analizowany ze wzgledu
na mozliwosc¢ transmisji choroby.

W celu ograniczenia mozliwosci rozprzestrzeniania sie CWD w populaciji jeleni i fosi wolno
zyjacych nie nalezy dopuszcza¢ do przemieszczania sie chorych zwierzat na tereny wolne
od choroby, prowadzi¢ monitoring w kierunku CWD padtych i upolowanych zwierzat, likwidowac
zwierzeta podejrzane o CWD z nastepowym ich badaniem oraz ograniczy¢ zageszczenia
populacji tosi i jeleni na terenie, gdzie wystepuje CWD.

Pomimo ze nie stwierdzono dotychczas mozliwosci przeniesienia sie CWD z chorych
zwierzat na cztowieka, Federalne Centrum Kontroli Chordb w Atlancie (Federal Centers for
Disease Control and Prevention in Atlanta) zaleca mysliwym, azeby nie odstrzeliwali, nie
handlowali i nie przeznaczali do konsumpciji zwierzat chorych na CWD, $cisle przestrzegali
zasady higieny osobistej, jak uzywanie rekawic gumowych przy skérowaniu i oprawianiu
zwierzat, minimalizowali kontakty z mézgiem i rdzeniem, doktadnie myli rece oraz sprzet
uzywany do rozbidrki tusz. Na terenach, gdzie wystepuje CWD, nalezy wykluczy¢ z konsumpgii
mozg, rdzen kregowy, gatki oczne, sledzione, migdatki i wezty chfonne (16, 17).

Uwagi koncowe

Pomimo ze poczyniono duze postepy w poznaniu etiologii, diagnostyce i zwalczaniu CWD,
to nadal istnieje koniecznos¢ rozwigzania kilku problemdw. Nalezy do nich ocena dotychczas
stosowanych testow diagnostycznych pod wzgledem czufosci i swoistosSci oraz opracowanie
nowych szybkich testow diagnostycznych, ktére znajdg zastosowanie w badaniu przyzyciowym
zwierzat i umozliwig wykrywanie zanieczyszczenia srodowiska przez priony. Potrzebne jest
poznanie sposobow transmisji CWD wsrod jeleni i fosi zyjgcych na wolnosci oraz jej dynamiki,
opracowanie bardziej skutecznych metod profilaktyki i zwalczania oraz ustalenie relacji pomiedzy
CWD a cztowiekiem — hodowca, tfowcg i konsumentem produktow spozywczych pochodzgcych
od tosi i jeleni.

Drugim waznym problemem jest potrzeba petniejszego wyjasnienia patogenezy choroby,
identyfikacji szczepow priondw atakujgcych rézne gatunki jeleni oraz tosie, okreslenia wrazliwosci
innych gatunkéw zwierzat na CWD, jednoznacznego okreslenia wszystkich wrét zakazenia,
szybkosci transmisji choroby, wielkosci dawki zakaznej, ustalenia gatunkow zwierzat przydatnych
do przeprowadzenia proby biologicznej. Badania genetyczne powinny ustali¢, czy istniejg
roznice w podatnosci na zakazenie w populacjach jeleni i tosi na réznych terenach.

Nie mniej waznym problemem, ktéry wymaga szybkiego rozwigzania, jest zwiekszenie
efektywnosci metod profilaktyki i zwalczania CWD wsrdd zyjgeych na wolnosci tosi i jeleni.
Nadal nierozwigzanym problemem sg relacje pomiedzy zwierzetami chorymi na CWD
a cztowiekiem. W ramach programow ochrony zdrowia publicznego istnieje potrzeba opracowania
strategii zapobiegania chorobie. Waznym sktadnikiem programu ochrony zdrowia publicznego
jest uswiadomienie ewentualnych zagrozen, jakie dla cztowieka niesie ze sobg CWD.
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