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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.
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Pies zajmuje szczególne miejsce wÊród zwierzàt domowych. Dla wielu w∏aÊcicieli jest
przyjacielem, wr´cz cz∏onkiem rodziny. Mo˝e jednak staç si´ prawdziwym utrapieniem,
êród∏em ustawicznych k∏opotów, a nawet zagro˝eniem. ˚eby prawid∏owo wychowaç psa,
wa˝na jest znajomoÊç ontogenezy jego behawioru i jej okresów krytycznych.

O ile rozwój zachowania szczeni´cia w okresie prenatalnym jest zasadniczo poza kontrolà
hodowcy czy opiekuna, o tyle w okresie postnatalnym w∏aÊciwe post´powanie i stworzenie
odpowiednich warunków Êrodowiskowych w poszczególnych fazach rozwoju ma ogromne
znaczenie dla jego prawid∏owego funkcjonowania jako psa „rodzinnego”, a tak˝e pe∏nienia
przezeƒ wszelkiego rodzaju funkcji u˝ytkowych.

Zachowanie psa jest determinowane przez wiele ró˝nych niezale˝nych, lecz
wspó∏dzia∏ajàcych ze sobà czynników natury biologicznej i wywodzàcych si´ z jego
wczeÊniejszych doÊwiadczeƒ. Choç psy sà biologicznie przygotowane do rozwoju 
w okreÊlony, specyficzny dla nich sposób i wytworzenia okreÊlonego zespo∏u mo˝liwych cech 
i wzorców zachowania si´, jednak ekspresja tych tendencji jest zmienna i uzale˝niona od tego,
czego si´ pies w ciàgu ˝ycia nauczy∏. Ta zmiennoÊç adaptacyjna zawiera si´ oczywiÊcie 
w pewnych ramach i jest ograniczona poprzez wrodzone uwarunkowania. Inaczej mówiàc,
behawior kszta∏towany jest nie tylko przez predyspozycje genetyczne i ekspresj´ tych genów,
ale te˝ poprzez wp∏yw doÊwiadczeƒ, jakie spotykajà psa w ciàgu jego ˝ycia. Jedyny w swoim
rodzaju, unikatowy charakter (czyli zespó∏ zachowaƒ typowych dla danego osobnika) psa jest
swego rodzaju wypadkowà jego wrodzonych mo˝liwoÊci, a wi´c genotypu, i wp∏ywu
Êrodowiska, w jakim si´ wychowuje i przebywa. Czynniki Êrodowiskowe mogà wywieraç
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korzystny bàdê destrukcyjny wr´cz wp∏yw na prawid∏owe ukszta∏towanie si´ zachowaƒ psa.
Nale˝y przy tym pami´taç, ˝e rozwój zachowania psa jako jego dostosowania si´
do Êrodowiska, w jakim ˝yje, jest procesem ciàg∏ym i wszelkie jego doÊwiadczenia mogà staç
si´ konstruktywnym elementem kszta∏tujàcym jego prawid∏owe zachowanie – bàdê odwrotnie,
szczególnie w przypadku wra˝liwego szczeni´cia. Bardzo cz´sto w∏aÊciciele psów pope∏niajà
b∏àd, uczàc je starannie pewnych zachowaƒ w trakcie zaplanowanych lekcji, a poza lekcjami
nie egzekwujà wykonywania tych samych poleceƒ. Tymczasem pies jest odbiorcà sygna∏ów,
które do niego wysy∏amy przez ca∏y czas, a nie tylko w czasie szkolenia. Post´pujàc 
w okreÊlony sposób uczymy go nie tylko siadania czy przychodzenia do nogi, ale tak˝e tego
jak ma si´ zachowywaç w domu i na spacerze, jak reagowaç na inne psy i obcych ludzi,
kiedy jest czas na zabaw´, a kiedy lepiej spokojnie pole˝eç na swoim pos∏aniu.

Na ca∏okszta∏t zachowaƒ psa sk∏ada si´ wiele rozmaitych komponentów wzajemnie 
ze sobà powiàzanych. Prawid∏owe funkcjonowanie okreÊlonych, wa˝nych z naszego punktu
widzenia zachowaƒ zwiàzane jest z prawid∏owoÊcià funkcjonowania ca∏ego tego systemu.
Niedobory pokarmowe w okresie szczeni´cym sprawiajà, ˝e pies nie osiàgnie swoich
optymalnych mo˝liwoÊci, jego potencja∏ genetyczny nie zostanie w pe∏ni wykorzystany.
Podobnie brak odpowiednich bodêców ze Êrodowiska lub niew∏aÊciwe doÊwiadczenia 
w okresie rozwoju szczeni´cia mogà spowodowaç nieprawid∏owy rozwój lub zanik pewnych
wrodzonych wzorców zachowania si´. Szczeni´ta s∏abo zsocjalizowane lub pozbawione
stymulujàcych ich rozwój bodêców zewn´trznych cz´sto wykazujà deficyty niektórych
zachowaƒ ju˝ do koƒca ˝ycia. Znane sà doÊwiadczenia (1) polegajàce na izolacji szczeniàt 
w wieku 4–7 tygodni od kontaktów z innymi psami i ludêmi. W póêniejszym wieku szczeni´ta te
nie by∏y zdolne do nawiàzania prawid∏owych relacji ani z innymi psami, ani z ludêmi, okazywa∏y
l´k przed jakimikolwiek kontaktami socjalnymi, gorzej uczy∏y si´ i s∏abo radzi∏y sobie 
z prostymi zadaniami. Postawione w nowej sytuacji wykazywa∏y hiperaktywnoÊç lub zamiera∏y
bez ruchu, by∏y te˝ wyraênie niestabilne emocjonalnie.

OczywiÊcie ca∏kowita izolacja socjalna szczeni´cia spotykana jest tylko w eksperymentach
laboratoryjnych. Jednak i poza laboratorium kontakty spo∏eczne i mo˝liwoÊç nabywania
nowych doÊwiadczeƒ w okresie szczeni´cym jest bardzo zró˝nicowana. Szczeni´ta
odchowywane i traktowane jak zwierz´ta gospodarskie przez nieÊwiadomych lub niedba∏ych
hodowców sà tego dobrym przyk∏adem. Pozbawione mo˝liwoÊci kontaktu i zabawy z ludêmi,
nieznajàce innego Êwiata poza zamkni´tym kojcem, w którym si´ urodzi∏y, kiedy trafiajà 
do domu swoich nabywców, sà cz´sto hiperaktywne, bojaêliwe lub agresywne (ze strachu) 
w stosunku do ludzi i innych psów. Przysparzajà te˝ swoim nabywcom wiele k∏opotów,
okazujàc nadmierny l´k przed osamotnieniem, sk∏onnoÊci niszczycielskie, a nawet koprofagi´.
Znacznie trudniej te˝ uczà si´ czystoÊci w domu. Du˝o cierpliwoÊci i pracy nad prawid∏owà
socjalizacjà i stopniowym oswojeniem z otoczeniem i nowymi zjawiskami (takimi jak 
na przyk∏ad ruch uliczny i otwarta przestrzeƒ) ze strony w∏aÊciciela takiego psa potrzeba, 
aby nadrobi∏ on braki z wczeÊniejszego okresu ˝ycia. Najcz´Êciej jednak nawet wtedy nie uda
si´ w pe∏ni rozwinàç jego wrodzonych mo˝liwoÊci.

Odpowiedzialny hodowca dba o to, aby dostarczaç szczeni´tom codziennie nowych
bodêców, które pozwolà rozwinàç im wrodzone zdolnoÊci eksploracyjne, umo˝liwiç im
zdobywanie doÊwiadczeƒ poprzez kontakty i zabaw´ z ludêmi i z innymi psami oraz zapewniç
poczàtki wychowania, choçby poprzez nauk´ czystoÊci w domu.

Klasyczne badania (2) pozwoli∏y wyodr´bniç kolejne fazy rozwoju zachowania si´ psów 
o zasadniczym znaczeniu dla ukszta∏towania si´ funkcji psychosocjalnych. Fazy te okreÊlane
sà jako okresy krytyczne lub okresy wra˝liwoÊci.

Okresy krytyczne rozwoju behawioru socjalnego psa sà definiowane przez nieodwracalnà
organizacj´ procesów odzwierciedlonych we wzroÊcie i wy∏onieniu si´ z∏o˝onych zachowaƒ (3).
Jednà z najwa˝niejszych funkcji okresów krytycznych jest kszta∏towanie wi´zi spo∏ecznych
i umiej´tnoÊç ˝ycia w stadzie.
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Faza neonatalna

Faza neonatalna obejmuje okres od urodzenia do 12 dnia ˝ycia (tab. 1). Szczeni´ta rodzà
si´ ca∏kowicie zale˝ne od opieki rodziców. BezpoÊrednio po urodzeniu matka, li˝àc szczeni´ta
czyÊci je i osusza, a tak˝e stymuluje ruchy mi´Êni i oddychanie. W tym pierwszym okresie
przez wi´kszoÊç czasu szczeni´ Êpi, a oko∏o 30% czasu w ciàgu doby przypada na jedzenie.
W czasie snu pojawiajà si´ spontaniczne skurcze i drganie mi´Êni. Nowo narodzone
szczeni´ta sà g∏uche i Êlepe, o Êwiecie zewn´trznym informuje je zmys∏ w´chu, dotyk, smak,
wra˝liwoÊç na ból i temperatur´. Choç same nie s∏yszà, dyskomfort manifestujà g∏oÊnà
wokalizacjà – skomleniem. Poczàtkowo szczeni´ nie jest zdolne do samodzielnego
kontrolowania temperatury cia∏a, a przy tym jest bardzo wra˝liwe na temperatur´ otoczenia.
Utrzymanie odpowiedniej temperatury uzale˝nione jest od bezpoÊredniego fizycznego
kontaktu z matkà i rodzeƒstwem. Oddalone od êród∏a ciep∏a szczeni´ zaczyna skowytem
sygnalizowaç swój dyskomfort. W ciàgu pierwszych pi´ciu dni po porodzie suka zazwyczaj
przenosi takie skamlàce szczeni´. Zaobserwowano jednak, ˝e je˝eli temperatura szczeni´cia
spadnie poni˝ej pewnego krytycznego poziomu, matka przestaje je karmiç. Takie zachowanie
jest jak najbardziej naturalne u zwierzàt i przyczynia si´ do eliminacji s∏abego potomstwa,
niezdolnego do podj´cia samodzielnego ˝ycia.

Wylizywanie przez matk´ bezpoÊrednio przed ssaniem okolic anogenitalnych szczeni´cia
powoduje oddawanie moczu i defekacj´. Poczàtkowo szczeni´ porusza si´, pe∏zajàc dzi´ki
ruchom przednich koƒczyn, a w wieku oko∏o 8 dni próbuje tak˝e podnosiç si´ na tylne
koƒczyny.

Charakterystyczny dla tej fazy rozwoju jest odruch kr´cenia g∏owà i ruchów pyska 
(tzw. rooting reflex), który mo˝na wyzwoliç, dotykajàc policzków psa.

Ju˝ w tym pierwszym okresie mo˝na zaobserwowaç pewne podstawowe formy uczenia si´,
na przyk∏ad rozpoznawania zapachu matki.

Choç zasadniczo ta wczesna faza rozwoju szczeni´cia przebiega w pewnej izolacji
od otoczenia, zauwa˝ono, ˝e pewne doÊwiadczenia mogà mieç d∏ugotrwa∏y wp∏yw na uczenie si´,
wra˝liwoÊç emocjonalnà i ogólne zdolnoÊci adaptacyjne. Na przyk∏ad ∏agodne podnoszenie
szczeni´cia na r´kach codziennie przez kilka minut, powodujàce niewielkie zmiany
temperatury i delikatny ruch, mo˝e mieç pozytywny wp∏yw na jego reaktywnoÊç emocjonalnà
i zdolnoÊç rozwiàzywania problemów (Morton 1968, za 4).
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Tabela 1. Faza neonatalna

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

(w dniach)

Zmys∏y w´ch, dotyk, smak, wra˝liwoÊç na ból i temperatur´

Motoryka przewaga mi´Êni podpieranie si´

zginaczy, „rooting reflex”, przednimi koƒczynami,  

pe∏zanie przy u˝yciu pe∏zanie przy u˝yciu 

przednich koƒczyn wszystkich koƒczyn

Zachowania okazywanie skomleniem dyskomfortu poszukiwanie ciep∏a i pokarmu

spo∏eczne

ZdolnoÊç reakcja na delikatne bodêce ma∏e i nieutrwalone zdolnoÊci 

uczenia si´ uczenia si´



Faza przejÊciowa

Faza przejÊciowa trwa od 12 do 21 dnia ˝ycia (tab. 2). Okres ten charakteryzuje gwa∏towny
rozwój uk∏adu nerwowego, co ∏àczy si´ z du˝à poprawà zdolnoÊci motorycznych. Szczeni´
zaczyna poruszaç si´ na wyprostowanych koƒczynach, poczàtkowo chwiejnie, stopniowo
uzyskujàc coraz wi´kszà sprawnoÊç. Zaczyna tak˝e pos∏ugiwaç si´ wzrokiem i s∏uchem 
(choç otwarcie oczu nast´puje zwykle w 9–11 dniu ˝ycia, dopiero po kilku dniach uzyskujà
one odpowiednià ostroÊç widzenia, podobnie jest z otwarciem przewodów s∏uchowych).
Znaczàcy rozwój zdolnoÊci dzia∏ania uk∏adu somatycznego umo˝liwia Êwiadomà kontrol´
zachowania. CzynnoÊci wydalnicze nie wymagajà ju˝ pomocy matki. W oko∏o 16 dniu szczeni´
jest ju˝ zdolne do przyjmowania innego pokarmu ni˝ mleko matki. Pod koniec tego okresu
zaczynajà wyrastaç z´by mleczne.

Czynniki te powodujà zmian´ zachowania szczeni´cia na skutek prze∏amania jego
ca∏kowitej zale˝noÊci od matki. Suka wcià˝ jeszcze karmi szczeni´ta, wylizuje i sp´dza z nimi
wi´kszoÊç czasu, jednak zaczyna ju˝ opuszczaç legowisko na d∏u˝szy okres. Oko∏o trzeciego
tygodnia ˝ycia nast´puje rozwój zdolnoÊci uczenia si´ szczeniàt. Zaczynajà rozpoznawaç
wzrokowo matk´ i rodzeƒstwo, podejmujà pierwsze próby zabawy, emocje okazujà nie tylko
skomleniem w przypadku dyskomfortu, ale te˝ przyjaznym machaniem ogonem. Aktywnie
domagajà si´ pokarmu, oblizujàc pysk matki.

Faza socjalizacji pierwotnej

Faza socjalizacji pierwotnej trwa od trzeciego do piàtego tygodnia ˝ycia (tab. 3). 
Wraz z rozwojem wra˝liwoÊci zmys∏ów i zdolnoÊci motorycznych szczeni´cia wzrasta jego
zainteresowanie otoczeniem, a przede wszystkim interakcja z matkà i rodzeƒstwem. Ujawniajà
si´ jego sk∏onnoÊci emocjonalne, budowane sà pierwsze wi´zi spo∏eczne, rozwija si´
wra˝liwoÊç i ÊwiadomoÊç socjalna. Kiedy szczeni´ jest odseparowane od matki i rodzeƒstwa,
wyraênie okazuje swoje strapienie, skomlàc i z wysi∏kiem próbujàc powróciç do legowiska. 
Ju˝ od 20 dnia ˝ycia szczeni´ wyraênie identyfikuje swoje rodzeƒstwo i matk´. Badania (5)
wykaza∏y, ˝e szczeni´ta mi´dzy 20 a 24 dniem ˝ycia oddzielone od reszty miotu spoÊród
ró˝nych legowisk wybiera∏y pos∏ania przesiàkni´te zapachem ich rodzeƒstwa. 
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Tabela 2. Faza przejÊciowa

Wiek (w dniach) 12 15 18 21

Zmys∏y oczy otwarte, otwarte przewody 

ale s∏abowidzàce uszne, post´pujàcy 

rozwój narzàdów 

zmys∏ów i uk∏adu 

nerwowego

Motoryka pe∏zanie do ty∏u, niepewne poruszanie si´ na 

podnoszenie si´ na tylne koƒczyny wyprostowanych koƒczynach, 

zdolnoÊç przyjmowania 

pó∏p∏ynnego pokarmu

Zachowania spo∏eczne pierwsze zachowania spo∏eczne, 

pojawienie si´ z´bów mlecznych

ZdolnoÊç uczenia si´ zmienna, lecz kszta∏tujàca si´ zdolnoÊç uczenia

dalszy rozwój zdolnoÊci uczenia si´



W tym okresie ca∏y miot zaczyna zachowywaç si´ jak miniaturowe stado. Szczeni´ta coraz
cz´Êciej wykazujà zachowania allelomimetyczne, zaczynajà si´ te˝ wspólnie bawiç. Zwykle jest
to zabawa w formie mocowania si´, skradania, doskakiwania, poÊcigów i ucieczek. W trakcie
zabawy szczeni´ta nie tylko çwiczà swojà sprawnoÊç ruchowà, ale te˝ poznajà si´ nawzajem
i uczà si´ regu∏ hierarchii spo∏ecznej. Hierarchia w tym wieku nie jest jeszcze ustalona
i zmienia si´ co chwila, a w trakcie zabawy psy uczà si´ na przemian okazywania dominacji
i uleg∏oÊci. Gryzàc si´ nawzajem i bawiàc z matkà, poprzez reakcje wspó∏uczestników zabawy
uczà si´ kontroli w∏asnej agresywnoÊci i miarkowania swojej si∏y. Zabawa z obiektami
nieo˝ywionymi: zabawkami, kocem z legowiska itp. pozwala szczeni´ciu çwiczyç zachowania
∏owieckie (chwytanie pyskiem, przytrzymywanie ∏apami, szarpanie i potrzàsanie obiektem).
Coraz cz´Êciej pojawia si´ te˝ zachowanie eksploracyjne – w´szenie, kopanie i przenoszenie
przedmiotów.

W czasie socjalizacji pierwotnej mo˝na zaobserwowaç, jak szczeni´ta z coraz wi´kszym
zainteresowaniem i bez l´ku witajà wszelkie nowe obiekty. Trzytygodniowe szczeni´ zaczyna
reagowaç na siedzàcego przed nim spokojnie cz∏owieka, zbli˝ajàc si´ powoli i ostro˝nie, 
w koƒcu podchodzi ca∏kiem blisko, obwàchuje go i zaczyna machaç ogonem. Machanie
ogonem wyra˝a przyjazne emocje wobec obiektu socjalnego, pe∏ni podobnà rol´ jak uÊmiech
u dziecka. Przez nast´pne dwa tygodnie szczeni´ta sà coraz bardziej zainteresowane
wszystkim, co dzieje si´ wokó∏ nich, reagujàc ˝ywio∏owo i z du˝ym zainteresowaniem
podchodzàc zw∏aszcza do ruchomych obiektów.

W tym okresie matka coraz cz´Êciej opuszcza legowisko, a po powrocie zwraca na wpó∏
strawiony pokarm (regurgitacja) szczeni´tom. Zachowanie to pojawia si´ tylko u niektórych
suk, na ogó∏ mi´dzy 3 a 6 tygodniem po porodzie.

Wraz z doskonaleniem zdolnoÊci ruchowych szczeni´ta tak˝e zaczynajà same opuszczaç
legowisko w celu za∏atwiania potrzeb fizjologicznych, matka natomiast przestaje po nich
sprzàtaç.

Okres socjalizacji pierwotnej jest szczególnie wa˝ny dla rozwoju stabilnego emocjonalnie
temperamentu szczeniàt. Psy, które zbyt wczeÊnie pozbawione zosta∏y kontaktu z matkà oraz
rodzeƒstwem i trafi∏y do nowych w∏aÊcicieli, wykazujà jako doros∏e osobniki liczne defekty
socjalne i emocjonalne. Najcz´Êciej obserwuje si´ u nich pewnà „sztywnoÊç emocjonalnà”,
brak umiej´tnoÊci komunikacji z innymi osobnikami i nawiàzania prawid∏owych kontaktów
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Tabela 3. Faza socjalizacji przejÊciowej i wtórnej

Wiek (w tygodniach) 3 6 9 12

Zmys∏y wszystkie zmys∏y zdolne do funkcjonowania, 

elektroencefalogram jak u doros∏ego psa

Motoryka post´pujàca koordynacja ruchów, 

ruchy z∏o˝one, bieg, sparring, elementy zachowaƒ drapie˝niczych

Zachowania spo∏eczne pojawienie si´ machania ogonem, zabawy i zachowaƒ agonistycznych, 

intensywna wokalizacja w przypadku dyskomfortu, 

tworzenie niestabilnej struktury hierarchii stada

ZdolnoÊç uczenia si´ optymalny okres 

socjalizacji wtórnej

pojawia si´ du˝a zdolnoÊç uczenia si´, 

okres wra˝liwoÊci 

na warunkowanie 

l´kowe



spo∏ecznych. Cz´sto te˝ wykazujà nadaktywnoÊç ruchowà, wzmo˝onà czujnoÊç i l´kliwoÊç.
S∏abo sobie radzà z samodzielnym rozwiàzywaniem problemów, a pozostawione same 
w domu majà sk∏onnoÊç do zachowaƒ destrukcyjnych, ciàg∏ego szczekania i nieprawid∏owych
zachowaƒ, jeÊli chodzi o za∏atwianie si´. Nawiàzujà bardzo silny zwiàzek emocjonalny 
z w∏aÊcicielami, jednak cz´sto sà nadmiernie agresywne w stosunku do osób obcych 
i do innych psów lub te˝ w ogóle bojà si´ innych psów, przedk∏adajàc towarzystwo ludzi.
Zdarza si´ te˝, ˝e wykazujà zachowania seksualne w stosunku do w∏aÊcicieli.

Faza socjalizacji wtórnej

Faza socjalizacji wtórnej obejmuje okres od 6 do 12 tygodnia ˝ycia (tab. 3). Jedynà 
w swoim rodzaju specyfikà behawioru psów, utrwalonà w procesie udomowienia, jest ich
zdolnoÊç przystosowania si´ do wymagaƒ i ograniczeƒ, jakie nak∏ada na nie ˝ycie wÊród ludzi.
Wymagania te obejmujà bardzo szeroki zakres, od za∏atwiania si´ do zdolnoÊci
pozawerbalnego komunikowania si´ z ludêmi, okazywania im przywiàzania, a tak˝e wspólnej
zabawy z przedstawicielami odmiennego wszak gatunku. Doros∏y pies powinien czuç si´
dobrze zarówno w towarzystwie innych psów, jak i ludzi, których akceptuje jako cz∏onków
swojego „stada”. ZdolnoÊç dostosowania si´ psa do obu przenikajàcych si´ nawzajem
Êwiatów, psiego i ludzkiego, zale˝na jest w du˝ej mierze od doÊwiadczeƒ wyniesionych 
z okresu szczeni´cego. Proces tworzenia wi´zi spo∏ecznych w kontekÊcie przystosowania psa
do ˝ycia wÊród ludzi okreÊlany jest jako okres socjalizacji wtórnej. Zasadniczo okres ten
zbiega si´ z chwilà, gdy szczeni´ opuszcza matk´ i rodzeƒstwo i rozpoczyna samodzielne
˝ycie w ludzkiej rodzinie. Wielu doÊwiadczonych hodowców i treserów psów, a tak˝e wyniki
prac eksperymentalnych (6) dowodzà, ˝e optymalny jest tu wiek 7 tygodni (±1 tydzieƒ). 
Jest to zwiàzane w du˝ej mierze z zachowaniem si´ suki, która z coraz mniejszym
zainteresowaniem zajmuje si´ szczeni´tami i cz´sto nie chce ich d∏u˝ej karmiç, nawet jeÊli
laktacja jeszcze si´ nie skoƒczy∏a (i nic dziwnego, gdy˝ ostre mleczne z´by dzieci sprawiajà jej
dotkliwy ból). Tak˝e pomi´dzy rodzeƒstwem nasilajà si´ zachowania agonistyczne i choç jest
to wcià˝ raczej zabawa w agresj´, niepowodujàca obra˝eƒ, to nieustajàca konkurencja i walka
niekoniecznie dobrze s∏u˝y szczeni´ciu, które ma przystosowaç si´ do roli psa rodzinnego.

Eksperymenty dotyczàce rozwoju socjalnego psów wykaza∏y, ˝e pewne parametry
zwiàzane z tworzeniem wi´zi i socjalizacjà majà w tym okresie swój szczyt. Na przyk∏ad
reakcja szczeni´cia na oddzielenie od reszty rodzeƒstwa jest najbardziej gwa∏towna w wieku 
7 tygodni, a potem szybko zmniejsza si´ do oko∏o 10 tygodnia ˝ycia. Mniej wi´cej 
do 5 tygodnia ˝ycia nasila si´ tendencja do zbli˝ania si´ i przyjaznego zachowania wobec
obcych, a nowe obiekty spotykajà si´ z wyraênym zaciekawienie. W tym czasie szczeni´ uczy
si´ generalizowaç, to znaczy rozpoznawaç podobieƒstwo obiektów na podstawie ich wybranej
cechy – zapachu, widoku, charakterystycznego dêwi´ku – lub kombinacji tych cech. Dzi´ki
temu uczy si´ rozpoznawaç przedstawicieli swojego gatunku, a tak˝e jeÊli ma dostateczny
kontakt z ludêmi, akceptowaç ludzi jako swoich wspó∏partnerów. W szkoleniu psów broniàcych
stad byd∏a i owiec szczeni´ w tym wieku wprowadzane jest do stada i uczy si´ akceptowaç je
jako w∏asnà grup´ i broniç przed wszelkimi zagro˝eniami.

Pomi´dzy 7 a 10 tygodniem ch´ç zbli˝ania si´ i przyjazne reakcje wobec nieznanego
stopniowo malejà, natomiast od 5 tygodnia nasila si´ nieufnoÊç i l´k przed nieznanym.
Szczeni´ zaczyna odmiennie reagowaç na znane mu wczeÊniej obiekty (na przyk∏ad 
na opiekuna), a z coraz mniejszà ufnoÊcià podchodzi do nowych osób i zjawisk w swoim
otoczeniu. Wzrasta jego wra˝liwoÊç na silne bodêce, takie jak g∏oÊne ha∏asy, uderzenie 
czy nag∏y b∏ysk Êwiat∏a. Takie zachowanie si´ jest uzasadnione biologicznie – w tym wieku
dzikie szczeni´ta zaczynajà opuszczaç nor´ i nara˝one sà na wiele niebezpieczeƒstw Êwiata
zewn´trznego, w którym zbytnià ufnoÊç mog∏yby przyp∏aciç ˝yciem.
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L´k przed nieznanym nasila si´ a˝ do koƒca okresu socjalizacji, osiàgajàc swój szczyt 
w wieku oko∏o 12 tygodni. Oko∏o 7 tygodnia ˝ycia tendencje zbli˝ania si´ i ucieczki przed
nieznanym sà mniej wi´cej zrównowa˝one.

Niezwykle istotny dla prawid∏owego tworzenia wi´zi szczeni´cia z ludêmi jest cz´sty,
pozytywny kontakt umo˝liwiajàcy zaakceptowanie ludzi jako swoistych partnerów socjalnych,
cz∏onków tego samego stada, mimo ˝e nale˝àcych do odmiennego gatunku. Wa˝ne jest te˝,
aby kontakt ten nie ogranicza∏ si´ do jednego tylko opiekuna, ale rozciàga∏ si´ te˝ na innych
ludzi, co umo˝liwi psu nauczenie si´ akceptacji cz∏owieka w ogóle jako wspó∏partnera.
Powinno to mieç miejsce zanim reakcja unikania przewa˝y nad ch´cià zbli˝ania si´, a wi´c 
nie póêniej ni˝ w wieku 5–7 tygodni. Badania (7) prowadzone na owczarkach niemieckich
wykaza∏y, ˝e szczeni´ta odchowywane w Êcis∏ym kontakcie z opiekunami by∏y znacznie
bardziej odwa˝ne, ch´tniej bada∏y nowe przedmioty i wczeÊniej zaczyna∏y samodzielnie
opuszczaç gniazdo ni˝ szczeni´ta, które ca∏y czas sp´dza∏y tylko w towarzystwie swego
rodzeƒstwa.

Ogromnà rol´ w kszta∏towaniu wi´zi w grupie, formowaniu hierarchii, a tak˝e doskonaleniu
umiej´tnoÊci ∏owieckich pe∏ni w ciàgu ca∏ego okresu socjalizacji zabawa szczeniàt mi´dzy
sobà, zabawa z matkà i opiekunami. W stanie dzikim w tym okresie do zabawy 
ze szczeni´tami w∏àcza si´ tak˝e ich ojciec-przywódca stada. W mieszanej psio-ludzkiej
rodzinie opiekun powinien przejàç t´ rol´, co umo˝liwi psu czerpanie radoÊci z przebywania 
z opiekunem i z samej nauki. Nauka w formie zabawy u∏atwia póêniejszy trening psa. Zabawa
opiekuna ze szczeni´ciem u∏atwia te˝ jego zdolnoÊç uczenia si´. Oko∏o 8 tygodnia ˝ycia coraz
wyraêniej zaczyna kszta∏towaç si´ hierarchia w grupie szczeniàt. Tak˝e zabawa przybiera coraz
cz´Êciej form´ próby narzucania podporzàdkowania s∏abszym szczeni´tom. Pojawiajà si´ te˝
zachowania terytorialne – szczekanie ostrzegawcze przy pojawieniu „intruza” w pobli˝u
legowiska oraz oddawanie moczu i ka∏u w okreÊlonych miejscach. T́  naturalnà tendencj´ 
do znakowania terenu ∏atwo jest w tym okresie przekszta∏ciç w nawyk za∏atwiania si´ poza
domem. Znacznie trudniej, niestety, uczyniç to póêniej, gdy szczeni´ przyzwyczai∏o si´ ju˝ 
do oddawania moczu i ka∏u w jakimÊ okreÊlonym miejscu w domu.

Zaobserwowano, ˝e w tym okresie matka coraz cz´Êciej i bardziej surowo karci szczeni´ta.
Takie „wychowywanie” szczeniàt przez matk´ reguluje ich zbytnià agresywnoÊç, a tak˝e uczy
okazywania podporzàdkowania i respektowania przywilejów osobników ustawionych wy˝ej 
w hierarchii stada. Szczeni´ta zaczynajà si´ uczyç od matki, przejmujà od niej preferencje
pokarmowe, zaczynajà naÊladowaç jà w okazywaniu przyjacielskich uczuç albo te˝ l´ku 
lub agresji. JeÊli matka jest nadmiernie l´kliwa lub agresywna na skutek wczeÊniejszych z∏ych
doÊwiadczeƒ, mo˝e „zaraziç” swoim zachowaniem szczeni´ta. Interesujàce wyniki uzyskali
autorzy (8), którzy wykazali, ˝e szczeni´ta, które w wieku 9–12 tygodni mia∏y mo˝noÊç
obserwowania pracy swojej matki przy wykrywaniu narkotyków, znacznie ∏atwiej uczy∏y si´
tego, majàc 6 miesi´cy, ni˝ ich rówieÊnicy. Z drugiej strony jednak zbyt d∏ugie przebywanie
szczeniàt z matkà mo˝e spowodowaç ich nadmierne od niej uzale˝nienie. Takie szczeni´ta
nawet jako doros∏e nie potrafià prawid∏owo funkcjonowaç samodzielnie. Podporzàdkowane
trwale dominacji matki, w sytuacjach gdy pozbawione sà jej obecnoÊci, okazujà l´kliwoÊç 
i nie potrafià samodzielnie rozwiàzywaç problemów. Pfaffenberg (9) pisze: „Nie przypominam
sobie ani jednego psa odchowywanego z matkà do wieku doros∏ego, którego uda∏oby si´
skutecznie wyszkoliç jako psa przewodnika”. Podobne problemy pojawiajà si´ u szczeniàt
odchowywanych wraz z rodzeƒstwem do wieku doros∏ego. Dzia∏ajàc zawsze jako „stado”,
stajà si´ cz´sto zagubione i niepewne, gdy majà samodzielnie rozwiàzywaç postawione przed
nimi zadania. Szkoleniowcy amerykaƒscy przygotowujàcy psy do udzia∏u w zawodach preferujà
oddzielanie szczeniàt od matki ju˝ w wieku 5 tygodni, pomi´dzy 5 a 8 tygodniem szczeni´ta
utrzymywane sà parami, a od 8 tygodnia ˝ycia indywidualnie (informacja w∏asna). Sprzyjaç
ma to wytworzeniu bardzo silnej wi´zi z opiekunem i u∏atwiaç sportowe wyszkolenie psa.
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Takie post´powanie w Êwietle przedstawionych poprzednio wyników badaƒ mo˝e jednak
spowodowaç zbyt jednostronny rozwój osobowoÊci psa i utrudniç mu póêniej nawiàzywanie
kontaktów z innymi psami i ludêmi, poza opiekunem.

Jak widaç, dla prawid∏owego rozwoju psychiki psa wskazane jest, aby od oko∏o
7 tygodnia ˝ycia zaczà∏ on funkcjonowaç w nowej rodzinie, a jeÊli nawet pozostaje z matkà 
i rodzeƒstwem, to uczestniczy∏ w indywidualnych spacerach poza w∏asnym domem, w czasie
których mo˝e poznawaç nowe otoczenie, spotykaç si´ z rozmaicie zachowujàcymi si´ ludêmi
(dzieçmi, biegaczami, rowerzystami, osobami upoÊledzonymi ruchowo), nawiàzywaç kontakty
z innymi psami i z innymi zwierz´tami. OczywiÊcie takie post´powanie ma tak˝e swoje s∏abe
strony – po pierwsze ryzyko zachorowania na choroby zakaêne, po drugie ryzyko nara˝enia
szczeni´cia na doÊwiadczenia tak nieprzyjemne i stresujàce, ˝e mogà pozostawiç uraz 
do koƒca ˝ycia. To drugie zagra˝a najbardziej w okresie krytycznym wzrostu nieufnoÊci wobec
nieznanego mi´dzy 8 a 10 tygodniem ˝ycia.

DoÊwiadczony hodowca, obserwujàc szczeni´ta, potrafi okreÊliç ich predyspozycje
behawioralne, pomocne mogà te˝ byç przeprowadzane zazwyczaj w wieku 6–7 tygodni testy
psychiczne dla szczeniàt. Testy takie (opracowane przez ró˝nych autorów) pomagajà okreÊliç
sk∏onnoÊç do dominacji lub podporzàdkowania si´ szczeni´cia, jego wra˝liwoÊç na ró˝ne
bodêce i ch´ç do wspó∏pracy z cz∏owiekiem. Mo˝e to u∏atwiç prawid∏owy wybór szczeni´cia
tak, aby jak najlepiej spe∏nia∏o oczekiwania przysz∏ych w∏aÊcicieli.

Faza m∏odzieƒcza

Faza m∏odzieƒcza trwa od 12 tygodnia ˝ycia do osiàgni´cia dojrza∏oÊci (tab. 4). Pod koniec
okresu socjalizacji w wieku oko∏o 12 tygodni psy zaczynajà wchodziç w okres m∏odzieƒczy,
który trwa w zasadzie do osiàgni´cia dojrza∏oÊci p∏ciowej i charakteryzuje si´ post´pujàcà
niezale˝noÊcià, rozwojem indywidualnoÊci, zdolnoÊci uczenia si´, wra˝liwoÊci zmys∏ów 
i stabilizacji emocjonalnej. Pies w tym okresie doskonali koordynacj´ i sprawnoÊç ruchowà,
uzyskujàc w wieku oko∏o 6–8 miesi´cy (psy ma∏e na ogó∏ wczeÊniej, du˝e i bardzo du˝e
póêniej) wielkoÊç i sprawnoÊç doros∏ego osobnika.

Wi´kszoÊç szczeniàt ju˝ w wieku 7 tygodni zaczyna opuszczaç gniazdo i udawaç si´ 
na coraz d∏u˝sze wycieczki, choç dalsze samodzielne wyprawy to wiek powy˝ej 12 tygodnia
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Tabela 4. Faza m∏odzieƒcza

Wiek (w tygodniach) 12 15 18 21

Zmys∏y optimum reakcji 

odroczonej

wzrost sprawnoÊci zmys∏ów i integracji systemowej

Motoryka post´pujàcy wzrost sprawnoÊci motorycznej i koordynacji, 

pojawienie si´ z´bów sta∏ych

Zachowania spo∏eczne narastajàcy l´k przed obcymi, 

post´pujàca stabilizacja hierarchii stada

ZdolnoÊç uczenia si´ rozpocz´cie zahamowanie

podstawowego zdolnoÊci

szkolenia, uczenia si´

optymalny okres 

zapoznawania 

z otoczeniem



˝ycia. Jak wykaza∏y badania (10), wczesne doÊwiadczenia szczeniàt z nowymi obiektami majà
zasadniczy wp∏yw na rozwój zachowaƒ eksploracyjnych. W okresie m∏odzieƒczym psy coraz
cz´Êciej oddalajà si´ i samodzielnie penetrujà otoczenie.

Jest to okres niebywa∏ej ch∏onnoÊci, jeÊli chodzi o nabywanie doÊwiadczenia i uczenie si´.
Dlatego te˝ uwa˝a si´, ˝e w tym czasie najlepiej zaczàç nauk´ metodà warunkowania.
Szczególnie szybko uczà si´ szczeni´ta w wieku 12 tygodni, natomiast swojego rodzaju
okresem krytycznym jest wiek 16 tygodni, w którym pies pope∏nia b∏´dy nawet we wczeÊniej,
zdawa∏oby si´, utrwalonych çwiczeniach, s∏abo zapami´tuje i z trudem uczy nowych çwiczeƒ.
Ten nag∏y kryzys zdolnoÊci uczenia si´ zwiàzany jest z pewnà niestabilnoÊcià rozwoju
mechanizmu pobudzania i hamowania, w której procesy pobudzania okresowo przewy˝szajà
hamowanie (10). Odmienne wyniki uzyskano badajàc reakcj´ odroczonà psów (11).
Stwierdzono brak wyraênych ró˝nic w zdolnoÊci do lokalizacji niewidocznych obiektów u psów
mi´dzy 8 tygodniem a 9 miesiàcem ˝ycia. Dopiero oko∏o 8–10 miesiàca ˝ycia zdolnoÊci
kognitywne stopniowo ros∏y, by osiàgnàç maksymalny poziom oko∏o 11 miesiàca.

Okres dorastania jest szczególnie wa˝ny dla ustalenia pozycji psa w grupie. Dlatego te˝
niektórzy autorzy (4) rozró˝niajà w tym okresie faz´ tworzenia hierarchii stada.

Faza tworzenia hierarchii stada

Faza ta wyst´puje mi´dzy 13 a 16 tygodniem ˝ycia psa. W tym okresie u wilków wataha
stanowi ju˝ podstawowà jednostk´ spo∏ecznà, a wi´zi mi´dzy osobnikami nale˝àcymi do tej
samej grupy sà trwa∏e. Wataha wilków charakteryzuje si´ du˝à trwa∏oÊcià wi´zi spo∏ecznych.
Ustalona hierarchia zmienia si´ stosunkowo rzadko, ustalana jest zwykle raz do roku w okresie
rozrodczym za pomocà rytualnych, zwykle bezkrwawych walk. Harmonijna wspó∏praca mi´dzy
osobnikami warunkuje skuteczne ∏owy i udane odchowanie potomstwa. Psy, podobnie jak ich
dzicy przodkowie, majà tendencj´ do formowania trwa∏ych wi´zi w stadzie. Wi´zi te oparte sà
o ÊciÊle okreÊlonà (co nie oznacza, ˝e niezmiennà) hierarchi´ w grupie psów, rodzinie ludzkiej
lub mieszanym zwierz´co-ludzkim stadzie. OkreÊlone miejsce w tej hierarchii to okreÊlone
przywileje i wymagania w stosunku do pozosta∏ych cz∏onków grupy. JeÊli któryÊ z cz∏onków
grupy pozwala sobie na wi´cej, ni˝ przys∏uguje mu z racji jego rangi, powoduje w stadzie
napi´cia i nara˝a si´ na manifestacje wrogoÊci ze strony pozosta∏ych osobników.

U szczeniàt formowanie si´ hierarchii mo˝na zaobserwowaç ju˝ w wieku 6 tygodni, kiedy
zaczyna si´ rywalizacja o dost´p do jedzenia czy najlepsze miejsce na pos∏aniu. Inaczej 
ni˝ u szczeniàt wilczych poczàtkowo jest ona bardzo nietrwa∏a i zmienia si´ z dnia na dzieƒ.
Dopiero oko∏o 12 tygodnia ˝ycia hierarchia pomi´dzy szczeni´tami stabilizuje si´. Miejsce 
w hierarchii zale˝y oczywiÊcie w du˝ej mierze od wielkoÊci i p∏ci szczeni´cia, ale nie tylko.
Czasami szczeni´ ma∏e, ale bardzo aktywne i sprawne fizycznie zachowuje si´ w sposób tak
dominujàco-agresywny, ˝e podporzàdkowuje sobie ca∏e rodzeƒstwo. Na status szczeni´cia
ma du˝y wp∏yw jakoÊç i iloÊç jego wczeÊniejszych doÊwiadczeƒ spo∏ecznych. Jak stwierdzono
eksperymentalnie, szczeni´ta odchowywane „bezstresowo”, którym na wszystko pozwalano,
stawa∏y si´ znacznie bardziej dominujàce ni˝ pozosta∏e (12).

Mo˝na rozró˝niç psy wyraênie dominujàce, wygrywajàce w czasie zabawy w mocowanie,
pierwsze przy misce i przy drzwiach wyjÊciowych, gdy wychodzà na spacer, grup´
subdominantów podporzàdkowanà tej pierwszej, lecz okazujàcà zachowania dominacyjne 
w stosunku do pozosta∏ych szczeniàt, i grup´ osobników podporzàdkowanych
(submisywnych), które ust´pujà wszystkim innym.

Interesujàce jest, ˝e mi´dzy szczeni´tami ze Êrodkowej, subdominacyjnej grupy wspó∏˝ycie
uk∏ada si´ zwykle harmonijnie i bez konfliktów. Mo˝na przypuszczaç, ˝e wykazujàc dominacj´ 
i podporzàdkowanie wobec wyraênie silniejszego i znacznie s∏abszego rodzeƒstwa, çwiczà
rytualizacj´ zachowaƒ w sytuacjach konfliktowych – potrafià porozumiewaç si´ mi´dzy sobà
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bez uciekania si´ do przemocy. Szczeni´ta najbardziej dominujàce sà wr´cz niezdolne do
okazania uleg∏oÊci, co powoduje mi´dzy nimi ciàg∏e napi´cia. Z kolei szczeni´ta najbardziej
podporzàdkowane, nie doÊç asertywne, nara˝one sà na ciàg∏e zaczepki ze strony rodzeƒstwa.

Kszta∏towanie si´ hierarchii stada ma zasadnicze znaczenie dla funkcjonowania psa 
w ludzkiej rodzinie. Mniej wi´cej do 11 tygodnia ˝ycia jego status jest jeszcze nieutrwalony.
Stopniowo jednak szczeni´ staje si´ coraz bardziej pewne siebie i sk∏onne do gwa∏townej
nawet obrony swojej pozycji – zw∏aszcza jeÊli poczàtkowo by∏a to pozycja wysoka.
WczeÊniejsze zabawy w „mocowanie” mogà przerodziç si´ w podgryzanie, szarpanie ubrania
opiekuna. Takie zachowanie bywa cz´sto brane za objaw zwyk∏ej ch´ci zabawy 
czy „sw´dzenia” rosnàcych sta∏ych z´bów i tolerowane – co utrwala wysokà (we w∏asnym
mniemaniu) pozycj´ psa w rodzinie, a w efekcie przyczynia si´ póêniej do powa˝nych
konfliktów.

Nauczenie psa zasad ˝ycia w grupie i zapoznanie go ze Êrodowiskiem, w którym przyjdzie
mu ˝yç przez nast´pne lata, powinno nastàpiç w wieku, kiedy jest on najlepiej przygotowany
do odbioru nowych wra˝eƒ i zaj´cia w∏aÊciwego miejsca w rodzinie. JeÊli pies nie pozna
Êwiata zewn´trznego poza rodzinnym kojcem, nie zetknie si´ z nowymi bodêcami i nie
prze∏amie w∏asnego l´ku przed nieznanym, jeÊli nie zacznie ˝yç w ludzkiej rodzinie 
i akceptowaç ludzi jako swoje stado do ukoƒczenia 16 tygodnia ˝ycia – jest ju˝ za póêno. 
Zbyt wczesne wystawienie szczeni´cia na silnie stresujàce bodêce mo˝e byç równie˝
destrukcyjne, spowodowaç utrwalenie jego l´ków.
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Niedro˝noÊci jelita grubego u koni.
Cz´Êç I

Bernard Turek
z Katedry Nauk Klinicznych Wydzia∏u 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 I 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 sà istotnym czynnikiem
sprzyjajàcym cz´stemu wyst´powaniu niedro˝noÊci. Koƒ w zwiàzku z tym, ˝e jest zwierz´ciem
roÊlino˝ernym, ma dosyç d∏ugi przewód pokarmowy przystosowany do wykorzystania
pokarmu roÊlinnego. W jelicie grubym konia przebiega dalszy proces trawienia
zapoczàtkowanego w jelicie cienkim.

W sk∏ad jelita grubego (intestinum crassum) wchodzà nast´pujàce odcinki jelit: 
1) jelito Êlepe, 2) okr´˝nica gruba, 3) okr´˝nica cienka, 4) odbytnica.

B∏ona Êluzowa jelita grubego nie ma kosmków i jest pokryta nab∏onkiem jednowarstwowym
walcowatym. Warstwa pod∏u˝na b∏ony mi´Êniowej jelita Êlepego i okr´˝nicy tworzy taÊmy
(taeniae), a cieƒsza warstwa okr´˝na – wypuklenia (haustrae).

W jelicie grubym konia odbywa si´ dalszy proces trawienia b∏onnika rozpocz´ty w jelicie
cienkim, jak równie˝ koƒcowe wch∏anianie sk∏adników pokarmowych. Oko∏o 70% wody
dostajàcej si´ do jelita Êlepego ulega tu wch∏oni´ciu (oko∏o 30 l w ciàgu dnia). Poniewa˝ 
ten odcinek jelita jest d∏ugi i ma du˝à Êrednic´, du˝a jest te˝ jego powierzchnia wch∏aniania.
Dodatkowym czynnikiem zwi´kszajàcym t´ powierzchni´ jest obecnoÊç licznych fa∏dów
(plicae). Czas przesuwania si´ treÊci pokarmowej przez jelito Êlepe wynosi oko∏o 5 godzin (1).
Pe∏ny cykl skurczu jelita Êlepego powtarza si´ co oko∏o 4 minuty. ObecnoÊç Êluzu
produkowanego przez gruczo∏y jelitowe u∏atwia pasa˝ g´stej treÊci pokarmowej.

Jelito Êlepe (caecum) u konia osiàga znaczne rozmiary. Jego d∏ugoÊç mo˝e dochodziç
do 1 m, a pojemnoÊç wynosi od 16 do 68 l (2). Jelito Êlepe zajmuje tylnà cz´Êç jamy brzusznej
po prawej stronie. Ma kszta∏t wielkiego przecinka, w którym rozró˝nia si´ podstaw´, trzon 
i wierzcho∏ek. Podstawa jelita Êlepego jest umocowana do grzbietowej cz´Êci Êciany jamy
brzusznej za pomocà krezki rozciàgajàcej si´ od 14 ˝ebra do guza biodrowego, jak równie˝
do prawej nerki i do trzustki (3). Ponadto jelito to jest po∏àczone z brzusznym prawym
pok∏adem okr´˝nicy grubej fa∏dem Êlepo-okr´˝niczym. Na górnej powierzchni trzonu,
ku przodowi od podstawy, znajdujà si´ dwa otwory – mniejszy i wi´kszy. Ni˝ej po∏o˝ony jest
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otwór wi´kszy prowadzàcy do okr´˝nicy grubej (ujÊcie Êlepo-okr´˝nicze), a powy˝ej otwór
mniejszy b´dàcy ujÊciem jelita biodrowego. B∏ona mi´Êniowa tworzy 4 rz´dy taÊm i wypukleƒ,
które znajdujà si´ po ka˝dej stronie jelita, z wyjàtkiem podstawy. TaÊma dogrzbietowa ∏àczy si´
z fa∏dem biodrowo-Êlepym, przyczepiajàc si´ na cz´Êci jelita biodrowego przeciwnej do krezki,
natomiast taÊma boczna ∏àczy si´ z brzusznym prawym pok∏adem okr´˝nicy grubej, tworzàc
fa∏d Êlepo-okr´˝niczy (1, 4).

Unaczynienie jelita Êlepego zapewniajà dwie t´tnice, lewa i prawa, przebiegajàce 
w taÊmach bocznej i przyÊrodkowej (4).

Okr´˝nica dzieli si´ na grubà i cienkà. Okr´˝nica gruba sk∏ada si´ z dwóch pok∏adów:
okr´˝nicy dobrzusznej i okr´˝nicy dogrzbietowej. Oba te pok∏ady po∏àczone sà ze sobà 
za pomocà krezki. W pok∏adzie dobrzusznym rozró˝nia si´ okr´˝nic´ dobrzuszna prawà
(colon ventrale dextrum), w okolicy przepony zgi´cie mostkowe (flexura sternalis) i okr´˝nic´
dobrzuszna lewà (colon ventrale sinistrum). Tu˝ przed miednicà lewy pok∏ad zagina si´ ku górze,
tworzàc zgi´cie miedniczne (flexura pelvina), w którym rozpoczyna si´ okr´˝nica dogrzbietowa
lewa (colon dorsale sinistrum) kierujàca si´ do przodu i w okolicy przepony tworzàca zgi´cie
przeponowe (flexura diaphragmatica), które przechodzi w okr´˝nic´ dogrzbietowa prawà
(colon dorsale dextrum). Pok∏ad dogrzbietowy prawy ma znaczne rozmiary i tworzy baƒk´
okr´˝nicy, która nast´pnie przechodzi na stronà lewà jako okr´˝nica poprzeczna (colon
transversum), która cechuje si´ niewielkà Êrednicà. Okr´˝nica gruba w okolicy lewej nerki
przechodzi w okr´˝nic´ cienkà. W pok∏adzie dobrzusznym wyst´pujà 4 rz´dy taÊm i wypukleƒ,
natomiast w dogrzbietowym – trzy (poza zgi´ciem miednicznym i lewym pok∏adem).

Okr´˝nica gruba podwieszona jest na cienkiej krezce. PojemnoÊç tego odcinka jelit waha
si´ pomi´dzy 55–130 l, a d∏ugoÊç wynosi Êrednio 3,5 m, co stanowi oko∏o 11% d∏ugoÊci ca∏ego
przewodu pokarmowego (2). Ârednica waha si´ pomi´dzy 10 cm w zagi´ciu miednicznym
do 50 cm w prawym dogrzbietowym pok∏adzie. W jelicie tym obserwuje si´ zarówno fale
perystaltyczne, jak i antyperystaltyczne (mieszanie treÊci).

Okr´˝nica cienka ma 2 taÊmy i 2 rz´dy wypukleƒ. D∏ugoÊç tego odcinka jelita waha si´
od 2,5 do 4 m. Podwieszona jest na niezbyt d∏ugiej krezce.

Niedro˝noÊci jelita Êlepego

Zatkania jelita Êlepego
Stanowià oko∏o 5% zatkaƒ jelit grubych i oko∏o 40–55% wszystkich chorób jelita Êlepego.

Wed∏ug Dabareinera i Whita (1) zatkania jelita Êlepego sà najcz´stszà postacià niedro˝noÊci
tego jelita i sà przyczynà 2–5% wszystkich morzysk. Nie obserwuje si´ predylekcji rasowych
ani zwiàzanych z p∏cià. Zatkania jelita Êlepego cz´Êciej wyst´pujà u zwierzàt starszych,
powy˝ej 15 lat.

Przyczyny. WÊród przyczyn niedro˝noÊci rozró˝nia si´ wiele czynników sprzyjajàcych, 
a du˝a ich cz´Êç dotyczy nast´pujàcych problemów (5, 6): z∏y stan uz´bienia, z∏a jakoÊç
paszy, zapiaszczenie pokarmu, brak odpowiedniej iloÊci wody, inwazje paso˝ytnicze, inne
choroby oraz nast´pstwa znieczulenia ogólnego, leczenie Êrodkami zwalniajàcymi perystaltyk´
(α2-agoniÊci, butorfanol) i niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.

Zatkanie jelita Êlepego rozwija si´ w ciàgu kilku dni. Rozró˝nia si´ dwa rodzaje zatkania:
1. Jelito jest wype∏nione suchà treÊcià pokarmowà, co mo˝e prowadziç do znacznego

powi´kszenia jelita – p∏yny i gazy majà mo˝liwoÊç przemieszczania si´.
2. Zatkanie b´dàce wynikiem zaburzeƒ czynnoÊci jelita Êlepego. TreÊç mo˝e byç rzadka lub

normalnej konsystencji. Jelito mo˝e ulec znacznemu powi´kszeniu. W tym rodzaju zatkania
obserwuje si´ wi´ksze ryzyko p´kni´cia jelita. Objawy bólowe sà zdecydowanie bardziej
nasilone ni˝ w pierwszym rodzaju zatkania. Ryzyko p´kni´cia jelita jest zdecydowanie
wi´ksze u klaczy w okresie oko∏oporodowym (1).
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Ponadto zatkanie jelita Êlepego mo˝e mieç charakter wtórny, gdy jest nast´pstwem
niedro˝noÊci okr´˝nicy grubej lub cienkiej.

Objawy kliniczne. Objawy mogà przybieraç ró˝ne nasilenie w zale˝noÊci od stopnia
zaawansowania choroby i rodzaju zatkania. Stosowane wczeÊniej leki mogà maskowaç
rzeczywiste objawy. Najcz´Êciej obserwuje si´: t´tno 40–50 na minut´, temperatur´
wewn´trznà cia∏a w granicach normy, wzrost liczby oddechów, brak zmian w wyglàdzie b∏on
Êluzowych, czas wype∏nienia kapilar w normie, okresowe grzebanie koƒczynami, oglàdanie 
si´ na boki, pok∏adanie si´, zmniejszony apetyt lub zupe∏ny brak pobierania pokarmu,
os∏abienie perystaltyki, oddawanie niewielkich iloÊci suchego ka∏u.

Rozpoznanie. Bardzo wa˝ne w postawieniu precyzyjnego rozpoznania jest
przeprowadzenie dok∏adnego wywiadu uwzgl´dniajàcego czas trwania choroby, rodzaj
spo˝ywanej paszy, wczeÊniej stosowane leczenie oraz odrobaczanie.

Rozpoznanie stawia si´ na podstawie wyników badania klinicznego i rektalnego. Podczas
badania rektalnego wyczuwa si´ powi´kszenie obj´toÊci jelita i zmian´ jego konsystencji 
w zale˝noÊci od stopnia zaawansowania choroby. TaÊma dobrzuszna jelita Êlepego staje si´
bardziej napi´ta i mniej ruchliwa (7). Ponadto jelito przesuwa si´ ku linii poÊrodkowej (8).
TaÊma dobrzuszna ma wtedy przebieg skoÊny – ze strony prawej na lewà i od góry na dó∏.
Punkcja jamy otrzewnej najcz´Êciej nie jest konieczna. W przypadku niepowik∏anego zatkania
obserwuje si´ zwi´kszenie iloÊci p∏ynu otrzewnowego bez zmian jego jakoÊci.

Sondowanie ˝o∏àdka w przypadkach zawansowanych mo˝e ujawniç cofanie si´ treÊci
pokarmowej (refluks ˝o∏àdkowy).

Leczenie zachowawcze. Celem leczenia zachowawczego jest doprowadzenie 
do rozmi´kczenia zalegajàcej treÊci pokarmowej, pobudzenie perystaltyki i dzia∏anie
przeciwbólowe (9).

Rozmi´kczenie treÊci mo˝na osiàgnàç wieloma sposobami, a mianowicie przez
nawadnianie pacjenta – zarówno przez podawanie p∏ynów do˝ylnie, jak i do˝o∏àdkowo (10)
oraz podawanie oleju parafinowego (0,5–1 l na 100 kg m.c.) i soli glauberskiej lub gorzkiej.

W ocenie stopnia odwodnienia pacjenta pomocne sà zarówno wyniki badania klinicznego,
jak badaƒ laboratoryjnych. Nale˝y zwracaç uwag´ na: suchoÊç b∏on Êluzowych, szybkoÊç
wype∏niania si´ ˝y∏y szyjnej zewn´trznej, szybkoÊç rozprostowywania si´ fa∏du skóry, wielkoÊç
hematokrytu i szybkoÊç opadania krwinek czerwonych (OB), st´˝enie bia∏ka ca∏kowitego 
w surowicy, poziom mocznika i kreatyniny we krwi oraz ci´˝ar w∏aÊciwy moczu.

Do okreÊlenia iloÊci potrzebnych p∏ynów przydatne jest okreÊlenie procentu odwodnienia 
i pomno˝enie go przez mas´ cia∏a. Jak wspomniano poprzednio, w przypadku zatkaƒ jelit
grubych p∏yny podawane sà po to, aby rozmi´kczyç treÊç pokarmowà. W zwiàzku z tym
st´˝enie bia∏ka ca∏kowitego w surowicy powinno byç utrzymywane pomi´dzy 4,0–4,5 g/dl.
Takie st´˝enie bia∏ka we krwi umo˝liwia przechodzenie p∏ynów z ∏o˝yska naczyniowego 
do Êwiat∏a jelit. Podaje si´ przede wszystkim p∏yny elektrolitowe w dawce 8–12 ml/kg
m.c./godzin´. Podawanie p∏ynów nale˝y kontynuowaç a˝ do wyleczenia.

JeÊli nie obserwuje si´ refluksu, mo˝na podaç sól glauberskà lub gorzkà w dawce oko∏o
1 g/kg m.c. rozpuszczone w ciep∏ej wodzie (8 ml wody na gram soli).

W celu pobudzenia perystaltyki stosuje si´:
a) erytromycyn´ – 0,5–1,0 mg/kg m.c. i.v. w 1 l roztworu fizjologicznego 

(3–4 wlewy co 2–6 h); u koni erytromycyna podana do˝ylnie ma dzia∏anie agonistyczne
w stosunku do receptorów dla motyliny na mi´Êniówce g∏adkiej jelit oraz pobudza
uwalnianie acetylocholiny i motyliny,

b) neostygmin´ (inhibitor acetylocholinoesterazy) – 2–4 mg/konia s.c. lub i.v. co 1–2 h,
c) lidokain´ – 1,3 mg/kg m.c. i.v., potem 0,05 mg/kg m.c./min w 1 l roztworu fizjologicznego;

lidokaina stymuluje mi´Êniówk´ g∏adkà jelit i dzia∏a przeciwbólowo (11).
Pozostaje do dyspozycji wiele Êrodków przeciwbólowych, ale trzeba pami´taç, ˝e wiele z nich
hamuje lub os∏abia perystaltyk´ jelit:
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1) leki z grupy agonistów receptorów α2-adrenergicznych wywierajà bardzo dobry efekt
przeciwbólowy, ale os∏abiajà perystaltyk´:
a) ksylazyna – 0,2–1,1 mg/kg m.c. (czas dzia∏ania 10–30 min),
b) detomidyna 10–40 µg/kg m.c. (czas dzia∏ania podobny do ksylazyny),
c) romifidyna 40–80 µg/kg m.c. (czas dzia∏ania 1–3 godziny),

2) narkotyki przeciwbólowe wywierajà s∏abszy efekt przeciwbólowy w porównaniu z lekami 
z poprzedniej grupy,
a) siarczan morfiny 0,3–0,66 mg/kg m.c. (nale˝y podawaç ∏àcznie z α2 agonistami w celu

unikni´cia objawów podniecenia); znacznie spowalnia perystaltyk´ jelit cienkich
i okr´˝nicy, natomiast zwi´ksza napi´cie mi´Êni zwieraczy;

b) butorfanol – 0,05–0,075 mg/kg m.c., wykazuje najlepsze dzia∏anie przeciwbólowe w tej
grupie i najmniejsze efekty uboczne; spowalnia perystaltyk´, ale g∏ównie jelit cienkich;
mo˝e powodowaç ataksj´;

3) niesteroidowe leki przeciwzapalne,
a) megluminian fluniksyny – 1,1 mg/kg m.c., czas dzia∏ania 1–24 h w zale˝noÊci od

nat´˝enia bólu; silnie maskuje objawy bólowe, znacznie obni˝a liczb´ uderzeƒ serca,
poprawia stan b∏on Êluzowych;

b) metamizol – 10–20 mg/kg m.c.
Leczenie operacyjne. Konieczne jest w przypadku braku rezultatów leczenia

zachowawczego. Rodzaj leczenia operacyjnego uzale˝niony jest od stanu jelita Êlepego
i od rodzaju niedro˝noÊci.

Otwarcie i opró˝nienie jelita Êlepego ma uzasadnienie w przypadku zatkania suchà treÊcià
pokarmowà, kiedy przyczynà nie sà zaburzenia w perystaltyce tego odcinka przewodu
pokarmowego.

Po∏àczenie omijajàce (bypass, „bajpas”) zupe∏ne lub niezupe∏ne stosowane jest 
w przypadku zatkania b´dàcego wynikiem zaburzeƒ czynnoÊci jelita Êlepego. Bajpas
niezupe∏ny polega na wykonaniu po∏àczenia jelita Êlepego z prawym dobrzusznym pok∏adem
okr´˝nicy grubej. Jednak z powodu wielu problemów pooperacyjnych nie jest polecany.

Wi´kszà szans´ powodzenia ma bajpas zupe∏ny, tj. po∏àczenie jelita czczego bàdê
biodrowego z okr´˝nicà grubà (1). W przypadku wykonania bajpasu zupe∏nego jelito Êlepe
ulega zanikowi.

Wg∏obienia jelita Êlepego
Wyst´pujà one stosunkowo rzadko. Wed∏ug Gaughana i Harrevelda (12) sà przyczynà

oko∏o 1,3% morzysk u koni. Wg∏obienia wyst´pujà cz´Êciej u m∏odych koni. Najcz´Êciej
wyst´pujà w obr´bie wierzcho∏ka jelita Êlepego, najrzadziej zdarzajà si´ wg∏obienia jelita
Êlepego do okr´˝nicy.

Rozró˝nia si´ nast´pujàce rodzaje wg∏obieƒ:
1) Êlepo-Êlepe – w obr´bie podstawy bàdê wierzcho∏ka jelita Êlepego,
2) Êlepo-okr´˝nicze – wg∏obienie jelita Êlepego do okr´˝nicy dobrzusznej prawej.

Przyczyny. Nie sà znane. Podejrzewa si´, ˝e wp∏yw mogà mieç ró˝ne czynniki sprzyjajàce
(12, 13), takie jak podawanie parasympatykomimetyków, odrobaczanie za pomocà Êrodków
fosforoorganicznych, inwazje paso˝ytnicze (Strongylus vulgaris, Anaplocephala perfoliata,
kokcydie) i salmoneloza.

Objawy kliniczne. Objawy uzale˝nione sà od stopnia zaawansowania choroby, która mo˝e
mieç przebieg ostry, podostry i przewlek∏y. Postaç ostra mo˝e manifestowaç si´ silnymi bólami
w jamie brzusznej. Mogà pojawiç si´ objawy wstrzàsu, endotoksemii i zapalenia otrzewnej.
Problemy te sà najcz´Êciej wynikiem zaburzeƒ w ukrwieniu w wyniku zaciÊni´cia naczyƒ
od˝ywiajàcych jelito.

W postaci przewlek∏ej obserwuje si´ okresowe bóle brzucha, brak apetytu, zmniejszenie
iloÊci wydalanego ka∏u, spadek masy cia∏a, czasami biegunk´.
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Rozpoznanie. Mo˝e byç trudne z powodu braku jednoznacznego wyniku badania
rektalnego. Pomocne w postawieniu rozpoznania mo˝e byç badanie ultrasonograficzne.
Najcz´Êciej dok∏adne rozpoznanie stawiane jest po wykonaniu laparotomii (12, 13).

Leczenie. Skuteczne jest jedynie leczenie operacyjne (12). Najcz´Êciej wg∏obiony odcinek
wymaga resekcji. Rzadko jest mo˝liwe odprowadzenie wg∏obienia bez otwarcia jelita Êlepego
bàdê okr´˝nicy. KoniecznoÊç otwarcia jelita znacznie pogarsza rokowanie z powodu
zwi´kszonego ryzyka rozwini´cia si´ zapalenia otrzewnej. Czasami konieczne jest wykonanie
po∏àczenia jelita biodrowego z okr´˝nicà grubà. Mo˝liwoÊç t´ nale˝y traktowaç jako
ostatecznà w przypadku wyczerpania wszystkich innych rozwiàzaƒ (12).

Niedro˝noÊci okr´˝nicy grubej

WczeÊniej wymienione uwarunkowania anatomiczne majà du˝y wp∏yw na wyst´powanie
niedro˝noÊci tego odcinka jelita.

Zatkania okr´˝nicy grubej
Zatkanie odwodnionà treÊcià pokarmowà jest najcz´stszà postacià niedro˝noÊci tego

odcinka jelita. Niedro˝noÊç ta wed∏ug White’a i Dabareinera (14, 15) mo˝e byç przyczynà 7,4%
wszystkich morzysk diagnozowanych u koni, a wed∏ug Hansona – 13,4% (14, 15). Najcz´Êciej
dochodzi do zatkania w obr´bie zgi´cia miednicznego lub w pok∏adzie prawym dogrzbietowym.
Do zatkaƒ tego odcinka jelita mo˝e doprowadziç obecnoÊç enterolitów i piasku. Enterolity sà
przyczynà 15% wszystkich morzysk. Stwierdza si´ je u 27% koni leczonych operacyjnie
z powodu morzyska (18). Zaburzenia perystaltyki mogà przyczyniaç si´ do cz´Êciowej lub
zupe∏nej niedro˝noÊci. Do zaburzeƒ perystaltyki i w konsekwencji do zatkaƒ mo˝e prowadziç
leczenie amitrazà. WczeÊniej przeprowadzane zabiegi na jelicie mogà byç przyczynà
przew´˝eƒ, które z kolei mogà utrudniaç przesuwanie si´ treÊci pokarmowej. Podawanie
niesteroidowych leków przeciwzapalnych mo˝e prowadziç do owrzodzeƒ w obr´bie okr´˝nicy
dogrzbietowej prawej. W wyniku inwazji s∏upkowców mo˝e dojÊç do ogniskowych zawa∏ów
Êciany jelita, które mogà byç przyczynà przew´˝eƒ (19). Skomplikowana budowa okr´˝nicy
i du˝e ró˝nice w wielkoÊci jej przekroju predysponujà ten odcinek jelita do cz´stych zatkaƒ.
Nie obserwuje si´ predylekcji rasowych ani wiekowych do tego zaburzenia.

Przyczyny. WÊród czynników sprzyjajàcych zatkaniom nale˝y wymieniç: z∏ej jakoÊci karm´,
z∏y stan uz´bienia, ograniczony dost´p do wody, ograniczenie ruchu (wy∏àczenie konia z pracy),
cia∏a obce w sianie, spo˝ywanie du˝ej iloÊci piasku na skàpo poroÊni´tych wybiegach, udzia∏
w zawodach, Êrodki przeciwpaso˝ytnicze oraz zaburzenia perystaltyki.

Objawy kliniczne. Objawy sà zró˝nicowane i nie wyst´pujà stale. Nasilenie bólu brzucha
jest zazwyczaj niewielkie, chocia˝ u niektórych koni mogà wystàpiç nag∏e ostre bóle,
szczególnie przy zatkaniach zupe∏nych. Obserwuje si´ równie˝ brak apetytu, oglàdanie si´
na boki, grzebanie koƒczynami i pok∏adanie si´. Liczba uderzeƒ serca i oddechów jest
w normie (mogà ulec podwy˝szeniu przy zaawansowaniu choroby), czas wype∏niania kapilar
bez zmian, a stan b∏on Êluzowych dobry. Perystaltyka ulega zwolnieniu lub pojawia si´ atonia.

W badaniu rektalnym wyczuwa si´ zalegajàcà treÊç w zgi´ciu miednicznym. W przypadku
zatkania piaskiem wyczuwa si´ jego charakterystycznà konsystencj´ i ziarnistoÊci. Na r´kawicy
mo˝na znaleêç Êlady piasku. Odcinek okr´˝nicy przed zatkaniem i jelito Êlepe mogà byç
wzd´te. W zaawansowanych przypadkach obserwuje si´ refluks ˝o∏àdkowy.

Rozpoznanie. Stawia si´ na podstawie wyników badania klinicznego, rektalnego i nak∏ucia
jamy otrzewnej. W niezbyt zaawansowanych przypadkach nie obserwuje si´ zmian jakoÊciowych
w p∏ynie otrzewnowym, zwi´ksza si´ natomiast jego iloÊç. W przypadkach d∏u˝ej trwajàcych,
w których dochodzi do obumierania b∏ony Êluzowej, obserwuje si´ wzrost iloÊci bia∏ka w p∏ynie
otrzewnowym. 
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W rozpoznaniu zatkania piaskiem prawego pok∏adu okr´˝nicy mo˝e byç pomocne badanie
ultrasonograficzne.

Leczenie zachowawcze. Prawid∏owo prowadzone i rozpocz´te wczeÊnie leczenie
zachowawcze jest zazwyczaj skuteczne. Nale˝y je kontynuowaç przez kilka dni. Obejmuje ono
nast´pujàce dzia∏ania: podawanie Êrodków przeciwbólowych i spazmolitycznych, stosowanie
Êcis∏ej diety, nawadnianie pacjenta, podawanie Êrodków przeczyszczajàcych i rozmi´kczajàcych.

U koni, u których dochodzi do ca∏kowitej niedro˝noÊci okr´˝nicy grubej, mo˝e dojÊç
do silnego wzd´cia jelita Êlepego. Konieczne wtedy mo˝e byç usuni´cie gazu poprzez
nak∏ucie jelita Êlepego (15).

Stosowane sà nast´pujàce Êrodki przeciwbólowe 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. (os∏abia perystaltyk´ i jednoczeÊnie rozluênia
mi´Êniówk´ g∏adkà – dzia∏a spazmolitycznie);
• detomidyna – 0,01–0,02 mg/kg m.c. i.v. lub i.m.;
• butorfanol – 0,01–0,02 mg/kg m.c. i.v. lub i.m.;
• megluminian fluniksyny – 0,25–0,5 mg/kg m.c. i.v. co 6 h.

Zalecana jest dieta. Podaje si´ kilka razy dziennie bardzo ma∏e porcje siana albo stosuje
g∏odówk´. 

Nawadnia si´ pacjenta, podajàc do˝o∏àdkowo 4–8 l p∏ynu co 6 h (10) lub do˝ylnie 2–5 l
p∏ynu elekrolitowego/h. Stosuje si´ nast´pujàce Êrodki przeczyszczajàce i rozmi´kczajàce treÊç
pokarmowà:
• olej parafinowy – 2–4 l do˝o∏àdkowo (nie nale˝y podawaç 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 l wody (szczególnie polecane w przypadku zapiaszczenia),
• siarczan magnezu (sól gorzka) – 0,5–1 g/kg m.c., per os (mo˝na podawaç tylko u koni
dobrze nawodnionych),
• siarczan sodu (sól glauberska) – 1 g/kg m.c., per os.

Podawanie Êrodków pobudzajàcych perystaltyk´ jest kontrowersyjne, gdy˝ mo˝e nasilaç
ból brzucha i prowadziç do p´kni´cia jelita. Podanie neostygminy mo˝na rozwa˝aç tylko
u pacjenta dobrze nawodnionego i wówczas, gdy masy zalegajàce w okr´˝nicy sà rozluênione.

Leczenie operacyjne. Gdy leczenie zachowawcze nie daje po˝àdanych rezultatów, a stan
pacjenta si´ pogarsza, nale˝y przeprowadziç zabieg operacyjny. Zalecany jest on zw∏aszcza
w zatkaniu jelit piaskiem lub enterolitami.

Wykaz piÊmiennictwa zostanie podany w drugiej cz´Êci artyku∏u.

Dr B. Turek, Ustanów, ul. Jutrzenki 6, 05-540 Zalesie Górne, E-mail: turek@amaltea.sggw.waw.pl
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Przewlek∏a wyniszczajàca choroba
zwierzyny p∏owej

Zdzis∏aw Gliƒski, Krzysztof Kostro, Dorota Luft-Deptu∏a
z Katedry Epizootiologii i Kliniki Chorób Zakaênych Wydzia∏u Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Chronic wasting disease of free-ranging cervids. Gliƒski Z., Kostro K.,
Luft-Deptu∏a 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.

WÊród zakaênych gàbczastych encefalopatii zwierzàt (tab. 1) coraz wi´kszà uwag´ zwraca
przewlek∏a wyniszczajàca choroba (CWD – chronic wasting disease) zwierzyny p∏owej, okreÊlana
te˝ jako choroba wyniszczajàca ∏osi i jeleni. Wywo∏uje ona straty wÊród zwierzyny p∏owej
w USA, a ostatnio te˝ w Kanadzie, a tak˝e stanowi zagro˝enie dla zdrowia cz∏owieka, bowiem
tusze ∏osi i jeleni stanowià surowiec do produkcji wielu produktów spo˝ywczych. Jakkolwiek
dotychczas prowadzone badania nie potwierdzi∏y mo˝liwoÊci zaka˝enia si´ cz∏owieka tà
chorobà, to jednak ze wzgl´du na jej etiologi´ prionowà takiej ewentualnoÊci nie mo˝na wykluczyç.
Âwiadczà o tym m.in. wskazania w∏adz sanitarnych w USA, które nakazujà post´powanie
z tuszami zwierzàt chorych na CWD w sposób podobny, jaki OIE zaleca w przypadku BSE.
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Tabela 1. Zakaêne gàbczaste encefalopatie zwierzàt

Trz´sawka owiec i kóz (scrapie)
Gàbczasta encefalopatia byd∏a (BSE – bovine
spongiform encephalopathy)
Przewlek∏a wyniszczajàca choroba zwierzyny
p∏owej (CWD – chronic wasting disease)
Zakaêna encefalopatia norek (TME – transmissible
mink encephalopathy)
Gàbczasta encefalopatia egzotycznych zwierzàt
kopytnych (EUE – exotic ungulate encephalopathy)

Gàbczasta encefalopatia kotów domowych (FSE – feline
spongiform encephalopathy)
Gàbczasta encefalopatia du˝ych kotów (LC FSE – large cat
feline spongiform encephalopathy)
Gàbczasta encefalopatia ma∏p naczelnych w ogrodach
zoologicznych (ZPSE – zoo primate spongiform encephalopathy)
Gàbczasta encefalopatia ryb (FSE – fish spongiform
encephalopathy)
Gàbczasta encefalopatia strusi (OSE – ostrich spongiform
encephalopathy)



Epidemiologia

Przewlek∏à wyniszczajàcà chorob´ stwierdzono po raz pierwszy w 1967 r. w stadach
trzymanych w niewoli trzech gatunków jeleni: wirginijskiego (Odocoileus virginianus), mulaka
(Odocoileus hemionus hemionus) i czarnoogoniastego (Odocoileus hemionus columbianus).
Chorob´ uznano za zakaênà gàbczastà encefalopati´ w 1978 r. W latach 1980–1981 CWD
rozpoznano u ˝yjàcego na wolnoÊci ∏osia (Cervus elaphus nelsonii) w Górach Skalistych
w USA. Od 1990 r. choroba wystàpi∏a w stadach przebywajàcych na wolnoÊci ∏osi i trzech
gatunków jeleni pó∏nocnoamerykaƒskich w 5 stanach USA (Po∏udniowa Dakota, Nebraska,
Wisconsin, Nowy Meksyk, Saskatchewan; 1). W 2002 r. CWD stwierdzano u ∏osi w stanach
Kolorado, Wyoming, Nebraska, Kansas, Oklahoma, Montana, Po∏udniowa Dakota,
Saskatchewan, Alberta i Minnesota oraz u jeleni w stanach Kolorado, Wyoming, Nebraska,
Po∏udniowa Dakota, Wisconsin, Nowy Meksyk, Illinois i Saskatchewan. Choroba wyst´puje
endemicznie w stanach Kolorado i Wyoming. W latach 1980–1997 opisano objawy kliniczne,
charakter zmian w uk∏adzie nerwowym i wykazano zakaêny charakter choroby (1, 2, 3).
Nast´pnie na podstawie badania immunohistochemicznego stwierdzono obecnoÊç PrPCWD

w okolicy zasuwki (obex), zagard∏owych w´z∏ach ch∏onnych oraz w migda∏kach jeleni, opisano
patogenez´, a tak˝e ustalono przydatnoÊç metody immunohistochemicznej z u˝yciem
przeciwcia∏a monoklonalnego Mab F99/97.6.1 do jej rozpoznawania przy˝yciowego (4, 5).

Etiologia i patogeneza

Przewlek∏a choroba wyniszczajàca, podobnie jak i inne zakaêne gàbczaste encefalopatie
cz∏owieka i zwierzàt (TSE – transmissible spongiform encephalopaties), jest Êmiertelnà
przewlek∏à chorobà zwiàzanà z gromadzeniem patologicznej izomorfy (PrPCWD) normalnego
bia∏ka prionowego (PrP) wchodzàcego w sk∏ad komórek nerwowych. Bia∏ko PrP jest gatunkowo
swoistym bia∏kiem komórek nerwowych, wyst´pujàcym g∏ównie na powierzchni neuronów,
gdzie jest zakotwiczone przez glikozylofosfatydyloinozytol b∏onowy. PrP jest kodowane przez
pojedynczy ekson i jest wra˝liwe na dzia∏anie enzymów proteolitycznych. Przewa˝ajàca cz´Êç
tego bia∏ka wyst´puje w postaci zwini´tej spirali, która tworzy α-helis´. Patogenny prion (PrPCWD)
wykazuje zdolnoÊç do samoreplikacji poprzez kontakt z normalnymi prionami (PrP), indukujàc
w efekcie ich przemian´ na patogenne priony PrPCWD. Gromadzi si´ on wewnàtrz komórki
nerwowej w lizosomach, ma konformacj´ tzw. ß-kartki i jest wzgl´dnie niepodatne na dzia∏anie
proteaz (6, 7). Lizosomy zawierajàce patologiczne bia∏ko prionowe p´kajà, a uwolnione enzymy
lizosomalne niszczà struktury komórki, powodujàc ich Êmierç. Cz´Êç uwolnionego PrPCWD jest
fagocytowana przez inne komórki, w których ma miejsce transformacja PrP w PrPCWD.
Patologiczne priony wyst´pujà we w∏ókienkach podobnych do towarzyszàcych scrapie (SAF-like,
scrapie associated fibrils-like) o cechach w∏ókien amyloidu. Hipoteza prionowa zak∏ada, ˝e prion
jest jedynà przyczynà zakaênych gàbczastych encefalopatii (8, 9, 10, 11, 12).

Sposób rozprzestrzeniania si´ choroby nie jest w pe∏ni poznany. Najprawdopodobniej
najwa˝niejsze znaczenie w szerzeniu si´ CWD odgrywa droga horyzontalna przez bezpoÊredni
kontakt zwierzàt chorych ze zwierz´tami zdrowymi. 89% zaka˝eƒ szerzy si´ tà drogà u jeleni
mulaków (13). Zanieczyszczenie ziemi wydalinami chorych zwierzàt mo˝e odgrywaç pewnà
rol´ w transmisji choroby, zw∏aszcza w stadach hodowlanych. Choroba wystàpi∏a po 10 latach
w stadzie, które zasiedli∏o pomieszczenia, w których uprzednio by∏y hodowane jelenie mulaki,
pomimo ˝e pomieszczenia by∏y odka˝one i niezasiedlone przez 10 lat.

Zaka˝enie przenosi si´ za poÊrednictwem Êliny, moczu, ka∏u, b∏on p∏odowych, a wrotami
zaka˝enia jest przewód pokarmowy. Droga w´drówki materia∏u zakaênego przedstawia si´
w sposób nast´pujàcy: szpara ust lub nozdrza ➝ jamy ustna i nosowa ➝ prze∏yk ➝ ˝o∏àdek ➝
jelita ➝ nerw b∏´dny ➝ oÊrodkowy uk∏ad nerwowy. Wra˝liwoÊç na CWD nie zale˝y od p∏ci
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i wieku zwierzàt. Materia∏em patologicznym pochodzàcym od chorych ∏osi i jeleni nie uda∏o si´
zakaziç per os krów oraz drogà inokulacji do mózgu – krów, kóz i myszy laboratoryjnych.
U jeleni zaka˝onych domózgowo homogenatem mózgu pochodzàcym od owiec ze scrapie
rozwija si´ CWD, natomiast owce zaka˝one domózgowo materia∏em zakaênym od chorych
zwierzàt na CWD nie chorujà ani na scrapie, ani na CWD (14).

U jeleni mulaków zaka˝onych per os PrPCWD wyst´puje po 3 miesiàcach w w´z∏ach
ch∏onnych, a po 6 miesiàcach w zasuwce. Natomiast u ∏osi zaka˝onych tà samà drogà PrPCWD

stwierdza si´ w w´z∏ach ch∏onnych i w zasuwce po 6 miesiàcach. Zaka˝enie obejmuje tkank´
ch∏onnà jelit, w tym k´pki Peyera i okr´˝nic´. Unerwienie przewodu pokarmowego bierze
udzia∏ w transporcie zakaênych prionów do miejsc ich docelowego dzia∏ania. Obserwacje
wskazujà, ˝e pierwszym miejscem docelowego dzia∏ania PrPCWD jest grzbietowe jàdro
ruchowe nerwu b∏´dnego (DMNV – dorsal motor nucleus vagus nerve). Za poÊrednictwem
nerwu b∏´dnego PrPCWD przedostaje si´ z jelit do oÊrodkowego uk∏adu nerwowego. ObecnoÊç
PrPCWD stwierdzono w splocie mi´Êniowo-Êluzówkowym jelita, pniu nerwu b∏´dnego, zwoju
dolnym nerwu b∏´dnego, a tak˝e w rdzeniu nadnerczy i wyspach trzustki (15). Nie mo˝na te˝
wykluczyç transportu PrPCWD za poÊrednictwem krwi, nerwów czaszkowych IX i X
unerwiajàcych Êluzówk´ jamy ustnej lub autonomicznych nerwów trzewnych. PrPCWD wykryto
te˝ w cz´Êci poÊredniej i nerwowej przysadki chorych jeleni, do której móg∏ si´ on przedostaç
za poÊrednictwem w∏ókien nerwowych z podwzgórza, w którym PrPCWD wyst´puje w du˝ej iloÊci.
W przysadce nie wyst´powa∏y przy tym ˝adne zmiany histologiczne przemawiajàce za CWD (5, 16).

Efektem dzia∏ania PrPCWD jest uszkodzenie komórek istoty szarej (neuropilu) i obecnoÊç
pojedynczych lub licznych wewnàtrzcytoplazmatycznych wakuoli w okolicy przylegajàcej
do jàder neuronów oraz intensywny przerost astrocytów.

Objawy kliniczne

Chorujà jelenie i ∏osie w wieku od 17 miesi´cy do 15 lat; Êredni wiek chorych zwierzàt waha
si´ od 3 do 5 lat. Okres inkubacji choroby jest d∏ugi, waha si´ od 2 do 12 miesi´cy, zazwyczaj
nie przekracza 24 miesi´cy. Znane sà jednak przypadki, w których okres inkubacji wyniós∏
34 miesiàce. Maksymalny czas, jaki up∏ywa od momentu zaka˝enia do padni´cia zwierz´cia,
u jeleni nie przekracza 25 miesi´cy, u ∏osi – 34 miesi´cy. Czas trwania objawów klinicznych
wynosi od kilku dni do roku i rzadko przekracza jeden rok.

Do najwa˝niejszych objawów klinicznych nale˝y post´pujàce wyniszczenie i odwodnienie
oraz zaburzenia neurologiczne i zmiany zachowania zwiàzane z uszkodzeniem oÊrodkowego
uk∏adu nerwowego. Jelenie i ∏osie chore na CWD padajà. Niektóre objawy nie wyst´pujà
zawsze, a wiele z nich pojawia si´ równie˝ w innych chorobach. Wyst´powanie objawów
klinicznych i ich nasilenie zale˝y od stadium rozwoju choroby. Kondycja zwierzàt s∏abnie,
masa cia∏a spada oraz wyst´pujà zaburzenia w prze˝uwaniu. Obserwuje si´ os∏upienie (stupor),
nadwra˝liwoÊç dotykowà, g∏osowà i wzrokowà, brak l´ku przed cz∏owiekiem, zaburzenie
koordynacji ruchów (ataksj´) oraz potykanie si´ (14). Chore zwierz´ta sà nadmiernie pobudzone
i os∏abione, cz´sto le˝à i zgrzytajà z´bami. W∏osy sà nastroszone i matowe. Âlinotokowi towarzyszy
zwiotczenie mi´Êni twarzy, pochylenie g∏owy i opadni´cie ma∏˝owin usznych. Wyst´puje
zwi´kszone pragnienie i nadmierne wydalanie moczu, hipotonia prze∏yku, trudnoÊci w po∏ykaniu
i regurgitacja, post´pujàce wyniszczenie i odwodnienie. Choroba zawsze koƒczy si´ Êmiercià.

Zmiany sekcyjne, histopatologiczne i immunochemiczne

Nie wyst´pujà patognomoniczne zmiany sekcyjne. Nie mo˝na bowiem do nich zaliczyç
wyniszczenia organizmu, zaniku t∏uszczowej tkanki podskórnej i tkanki t∏uszczowej narzàdów
wewn´trznych, konsystencji galaretowatej szpiku kostnego, podostrego lub przewlek∏ego
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odoskrzelowego zapalenia p∏uc, owrzodzenia przed˝o∏àdków lub trawieƒca, powi´kszenia
nadnerczy, obecnoÊci wodnistej lub pienistej treÊci w ˝waczu, niskiego ci´˝aru w∏aÊciwego moczu
na skutek wielomoczu. Objawy te mogà bowiem wyst´powaç w innych chorobach ∏osi i jeleni.

Zmiany histopatologiczne w mózgu i w rdzeniu kr´gowym wyst´powa∏y u wszystkich
zwierzàt, u których na podstawie objawów klinicznych diagnozowano CWD. Polega∏y one
na wakuolizacji istoty szarej. Dominowa∏y zmiany o charakterze gàbczastym w postaci drobnych,
pustych, okràg∏ych przestrzeni w komórkach nerwowych istoty szarej. W wi´kszoÊci
przypadków zmiany te by∏y te˝ wyraênie zaznaczone w korze mó˝d˝ku i korze mózgowej.
Zmiany w korze mózgowej z regu∏y dotyczà warstw g∏´bszych. Niekiedy wakuole by∏y wi´ksze,
wyst´powa∏y pojedynczo lub po kilka, a ich brzegi by∏y wyraênie zaznaczone.

Podobnie jak w przypadku zakaênych gàbczastych encefalopatii innych gatunków zwierzàt
badania biochemiczne i immunochemiczne, takie jak: elektroforeza SDS-PAGE, barwienie
srebrem, Western blotting, wykaza∏y obecnoÊç w∏ókienek podobnych do towarzyszàcych
scrapie. Sà one nast´pstwem konwersji PrP w PrPSC na nieokreÊlonym etapie poprzez
transport nowo syntetyzowanego PrP na powierzchni´ komórki, gdzie staje si´ ono dost´pne
dla fosfatydyloinozytolo-swoistej fosfolipazy C, a nast´pnie do lizosomów.

Badaniem immunohistochemicznym stwierdza si´ obecnoÊç PrPCWD w zmianach
patologicznych w mózgu, w poÊrednio-bocznym s∏upie rdzenia kr´gowego, a tak˝e
w komórkach nerwowych splotu mi´Êniowo-Êluzówkowego i komórkach satelitarnych,
pniu nerwu b∏´dnego, zwoju dolnym nerwu b∏´dnego, a tak˝e w rdzeniu nadnerczy i wyspach
trzustki (15). W preparatach z mikroskopu elektronowego w mózgu chorych jeleni i ∏osi
wyst´puje SAF.

Rozpoznanie

Podobnie jak i w innych zakaênych gàbczastych encefalopatiach, równie˝ w przewlek∏ej
wyniszczajàcej chorobie zwierzyny p∏owej objawy kliniczne nie dajà podstawy do rozpoznania.
Podobne lub nawet identyczne objawy ze strony uk∏adu nerwowego mogà wystàpiç w innych
chorobach.

Obecnie mo˝liwoÊci wykrycia CWD u pad∏ych zwierzàt sà du˝e. Jednak walidacja szybkich
testów diagnostycznych jest ograniczona. Rozpoznanie zale˝y nie tylko od stadium choroby,
ale te˝ od charakteru materia∏u przes∏anego do diagnozy. Istnieje te˝ mo˝liwoÊç przy˝yciowej
diagnostyki choroby. Aktualnie rozpoznanie CWD opiera si´ o badanie histopatologiczne,
badanie w mikroskopie elektronowym na obecnoÊç w∏ókienek zwiàzanych ze scrapie (SAF)
oraz o badanie immunohistochemiczne, które ma na celu wykrycie patologicznej formy bia∏ka
prionowego w preparatach sporzàdzonych z mózgu (obex), zagard∏owych w´z∏ów ch∏onnych
i migda∏ków. Badanie immunohistochemiczne jest „z∏otym standardem diagnostycznym”.
Z tymi samymi tkankami wykonuje si´ test ELISA. Badanie immunohistochemiczne jest
zalecane do potwierdzenia obecnoÊci CWD, zw∏aszcza na terenach, na których choroba
wystàpi∏a po raz pierwszy.

Materia∏em do przy˝yciowej diagnostyki CWD sà bioptaty migda∏ków. Przy˝yciowà
diagnostyk´ zaleca si´ w badaniach przesiewowych u jeleni; nie daje ona efektów u ∏osi (17).

Profilaktyka i zwalczanie

Profilaktyka CWD dotyczy ograniczenia mo˝liwoÊci przenoszenia choroby pomi´dzy stadami
jeleni i ∏osi wolno ˝yjàcych i hodowlanych, ograniczenia rozprzestrzeniania si´ CWD wÊród
˝yjàcych na wolnoÊci zwierzàt oraz w populacjach zwierzàt hodowlanych oraz tworzenia stref
wolnych od choroby, a tak˝e niedopuszczenia do ponownego jej zawleczenia na tereny
uwolnione od choroby. Odr´bne zagadnienie dotyczy ochrony zdrowia cz∏owieka przed
ewentualnym zaka˝eniem.
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W celu niedopuszczenia do przenoszenia CWD pomi´dzy stadami hodowlanymi jeleni i ∏osi
a tymi gatunkami zwierzàt ˝yjàcymi na wolnoÊci nale˝y ca∏kowicie ograniczyç, a przynajmniej
zminimalizowaç, istnienie farm tych zwierzàt na terenach, gdzie wyst´puje CWD, w przypadku
istniejàcych ferm ograniczyç mo˝liwoÊç kontaktu zwierzàt hodowlanych z wolno ˝yjàcymi
przez instalowanie odpowiednio skonstruowanych podwójnych p∏otów. Ka˝dy przypadek
kontaktu zwierzàt wolno ˝yjàcych z hodowlanymi powinien byç analizowany ze wzgl´du
na mo˝liwoÊç transmisji choroby.

W celu ograniczenia mo˝liwoÊci rozprzestrzeniania si´ CWD w populacji jeleni i ∏osi wolno
˝yjàcych nie nale˝y dopuszczaç do przemieszczania si´ chorych zwierzàt na tereny wolne
od choroby, prowadziç monitoring w kierunku CWD pad∏ych i upolowanych zwierzàt, likwidowaç
zwierz´ta podejrzane o CWD z nast´powym ich badaniem oraz ograniczyç zag´szczenia
populacji ∏osi i jeleni na terenie, gdzie wyst´puje CWD.

Pomimo ˝e nie stwierdzono dotychczas mo˝liwoÊci przeniesienia si´ CWD z chorych
zwierzàt na cz∏owieka, Federalne Centrum Kontroli Chorób w Atlancie (Federal Centers for
Disease Control and Prevention in Atlanta) zaleca myÊliwym, a˝eby nie odstrzeliwali, nie
handlowali i nie przeznaczali do konsumpcji zwierzàt chorych na CWD, ÊciÊle przestrzegali
zasady higieny osobistej, jak u˝ywanie r´kawic gumowych przy skórowaniu i oprawianiu
zwierzàt, minimalizowali kontakty z mózgiem i rdzeniem, dok∏adnie myli r´ce oraz sprz´t
u˝ywany do rozbiórki tusz. Na terenach, gdzie wyst´puje CWD, nale˝y wykluczyç z konsumpcji
mózg, rdzeƒ kr´gowy, ga∏ki oczne, Êledzion´, migda∏ki i w´z∏y ch∏onne (16, 17).

Uwagi koƒcowe

Pomimo ˝e poczyniono du˝e post´py w poznaniu etiologii, diagnostyce i zwalczaniu CWD,
to nadal istnieje koniecznoÊç rozwiàzania kilku problemów. Nale˝y do nich ocena dotychczas
stosowanych testów diagnostycznych pod wzgl´dem czu∏oÊci i swoistoÊci oraz opracowanie
nowych szybkich testów diagnostycznych, które znajdà zastosowanie w badaniu przy˝yciowym
zwierzàt i umo˝liwià wykrywanie zanieczyszczenia Êrodowiska przez priony. Potrzebne jest
poznanie sposobów transmisji CWD wÊród jeleni i ∏osi ˝yjàcych na wolnoÊci oraz jej dynamiki,
opracowanie bardziej skutecznych metod profilaktyki i zwalczania oraz ustalenie relacji pomi´dzy
CWD a cz∏owiekiem – hodowcà, ∏owcà i konsumentem produktów spo˝ywczych pochodzàcych
od ∏osi i jeleni.

Drugim wa˝nym problemem jest potrzeba pe∏niejszego wyjaÊnienia patogenezy choroby,
identyfikacji szczepów prionów atakujàcych ró˝ne gatunki jeleni oraz ∏osie, okreÊlenia wra˝liwoÊci
innych gatunków zwierzàt na CWD, jednoznacznego okreÊlenia wszystkich wrót zaka˝enia,
szybkoÊci transmisji choroby, wielkoÊci dawki zakaênej, ustalenia gatunków zwierzàt przydatnych
do przeprowadzenia próby biologicznej. Badania genetyczne powinny ustaliç, czy istniejà
ró˝nice w podatnoÊci na zaka˝enie w populacjach jeleni i ∏osi na ró˝nych terenach.

Nie mniej wa˝nym problemem, który wymaga szybkiego rozwiàzania, jest zwi´kszenie
efektywnoÊci metod profilaktyki i zwalczania CWD wÊród ˝yjàcych na wolnoÊci ∏osi i jeleni.
Nadal nierozwiàzanym problemem sà relacje pomi´dzy zwierz´tami chorymi na CWD
a cz∏owiekiem. W ramach programów ochrony zdrowia publicznego istnieje potrzeba opracowania
strategii zapobiegania chorobie. Wa˝nym sk∏adnikiem programu ochrony zdrowia publicznego
jest uÊwiadomienie ewentualnych zagro˝eƒ, jakie dla cz∏owieka niesie ze sobà CWD.
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