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Przewlekła wyniszczająca choroba jeleniowatych, 
chronic wasting diesease (CWD) jest śmiertelną choro-
bą prionową, należącą do gąbczastych pasażowalnych 
encefalopatii (TSE – transmissible spongiform ence-
phalopathy). Priony, jako zakaźne białka, przenoszą się 
horyzontalnie między wrażliwymi osobnikami. Białka 
prionowe PrPSC są odpowiednikami białek komórko-
wych PrPC, ale są nieprawidłowo ukształtowane prze-
strzennie, dzięki czemu zyskują właściwości zakaźne 
i chorobotwórcze. Prawidłowo ukształtowane komór-
kowe białko PrPC po kontakcie i agregacji z prionem 
PrPSC zmienia konformację przestrzenną, przez co staje 
się zakaźne. Cecha ta warunkuje neurotoksyczność. 
Zwierzęta, które nie mają białek PrPC nie są wrażliwe 
na infekcję prionową. Białko PrPC musi znajdować się 

w błonie komórkowej aby doszło do typowej infekcji. 
Wadliwe ukształtowanie może być spowodowane 
spontaniczną mutacją genetyczną, a  także wystąpić 
po kontakcie z  PrPSC (15, 20, 32). U  jeleniowatych 
struktura białek PrPC jest konserwatywna, co prowadzi 
do większej podatności na infekcje PrPSC. Występują 
cztery genotypy dla PrPC, przy czym niektóre 30 razy 
bardziej predysponują do choroby (10). Odkryto także, 
że PrPC posiada charakterystyczną dla jeleniowatych 
pętlę między strukturą alfa-helisy i beta-harmonijki, 
zaś u ludzi i bydła nie wykryto podobnej specyficzności 
(3, 7). Nie jest do końca jasne pochodzenie prionów, 
jednak niektórzy badacze sugerują, że jest to związane 
ze zdolnością pewnych białek do zwijania się w beta-
-harmonijkę (34). Gąbczaste pasażowalne encefa-
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lopatie występują zarówno wśród zwierząt dzikich, 
jak i domowych oraz ludzi. Do najbardziej znanych 
chorób zwierząt z tej grupy należą: trzęsawka owiec 
i kóz (scrapie), gąbczasta encefalopatia bydła (BSE 
– bovine spongiform encephalopathy), encefalopatia 
gąbczasta kotów, pasażowalna encefalopatia norek. 
Ludzi natomiast: choroba Creutzfeldta-Jakoba, zespół 
Gerstmanna-Sträusslera-Scheinkera i kuru (śmiejąca 
się śmierć – choroba dotycząca plemion z Papui Nowej 
Gwinei uprawiających praktyki kanibalistyczne) (2, 
5, 12, 28, 33).

Zachorowania na CWD dotyczą takich gatun-
ków, jak: jeleń szlachetny (Cervus elaphus), sarna 
(Capreolus capreolus), fiński renifer leśny (Rangifer 
tarandus fennicus), renifer tundrowy (Rangifer taran-
dus), łoś (Alces alces), jeleń wschodni (Cervus nip-
pon), mulak białoogonowy (Odocoileus virginianus), 
mulak czarnoogonowy (Odocoileus hemionus), wapiti 
(Cervus canadensis) oraz (Cervus elaphus nelsoni) (2). 
Choroba występuje powszechnie na terenie Stanów 
Zjednoczonych i Kanady, notowana jest również na 
terenach Azji, a obecnie także w Europie, w krajach 
skandynawskich (1, 19, 35).

Przewlekła choroba wyniszczająca szerzy się w wy-
niku bezpośredniego kontaktu zwierząt zakażonych ze 
zwierzętami zdrowymi. Uważa się, że są one zdolne 
do infekowania innych jeleniowatych już w okresie 
inkubacji choroby, przed rozwinięciem się objawów 
klinicznych, a  w  ich płynach ustrojowych, ślinie, 
moczu oraz kale wykazano obecność patologicznych 
białek prionowych (17). Wtórnym źródłem zakażenia 
jest zanieczyszczone środowisko, do którego priony 
dostają się wraz z wydalinami i wydzielinami zwierząt 
dotkniętych CWD, a także w wyniku procesu rozkładu 
zwłok zwierząt padłych, gdzie zachowują zakaźność 
przez nawet 2 lata. Prawdopodobnie najczęściej do za-
każenia dochodzi poprzez spożycie zanieczyszczonej 
roślinności oraz poprzez korzystanie z  lizawek sol-
nych, jednak droga alimentarna nie jest wystarczająca 
do wyjaśnienia nieproporcjonalnego występowania 
choroby na różnych obszarach (19, 22, 23). Z uwagi 
na wykrycie białek prionowych w tkankach płodów 
i narządach rozrodczych jeleniowatych możliwa jest 
także droga pionowa zakażenia, która jednak ma 
mniejsze znaczenie w rozprzestrzenianiu choroby (16). 
Prawdopodobne jest także, że do kontaminacji środo-
wiska dochodzi poprzez wydzielinę gruczołów zapa-
chowych zlokalizowanych na głowie i  kończynach. 
Jest to związane z unerwieniem gruczołów skórnych 
głównie przez autonomiczny współczulny układ ner-
wowy. Jako jedną z dróg transmisji należy rozważyć 
naturalny behawior jelenia, który poprzez spałowanie 
pozostawia na drzewach wydzielinę gruczołów przed-
czołowych. Odkryto również wysoką koncentrację 
białek prionowych w  gruczole mlekowym przeżu-
waczy, co może stanowić jedną z dróg zakażenia we 
wczesnym wieku (6, 11, 19, 25). Jak wykazały badania, 
prewalencja CWD w niektórych stadach zwierząt żyją-

cych na wolności w stanie Wyoming w USA wynosiła 
30%, zaś w przypadku zwierząt utrzymywanych przez 
człowieka na tym terenie sięgała 80% (29).

CWD po raz pierwszy opisano pod koniec lat 60. XX 
wieku u jelenia utrzymywanego w niewoli w Stanach 
Zjednoczonych, na terenie stanu Kolorado. W 1981 r. 
opisano przypadki u zwierząt wolno żyjących na tere-
nie stanów Kolorado i Wyoming oraz w Kanadzie (36). 
W  latach 2001-2005 odnotowane zostały pierwsze 
zachorowania na CWD wśród jeleniowatych w Korei 
Południowej związane z importem zwierząt na te tere-
ny. Przypadki dotyczyły łosi sprowadzonych z Kanady 
w latach 1994-1997 (31), a w 2010 r. w tym samym 
kraju opisano chorobę wśród stad jelenia wschodniego 
i jelenia szlachetnego (14, 30). W 2016 r. po raz pierw-
szy opisano przypadek choroby w Norwegii u dziko 
żyjących renifera i łosia. Nie jest znana droga przedo-
stania się choroby do Europy (2, 20). W Szwecji pierw-
szy przypadek opisany u łosia pochodzi z 2021 r. (1).

W Europie, jeszcze przed pojawieniem się CWD 
w Norwegii, w latach 2007-2010 obowiązywał nad-
zór nad przewlekłą chorobą wyniszczającą, który 
regulowany był przez Unię Europejską, a w 2010 r. 
wyniki zostały poddane ocenie przez Europejski 
Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA) (32). 
Po stwierdzeniu choroby u renifera i łosia w Norwegii 
w 2016 r. postanowiono wprowadzić trzyletni monito-
ring obowiązujący od 1 stycznia 2018 r. do 31 grudnia 
2020  r. w ośmiu krajach: Estonii, Finlandii, Litwie, 
Łotwie, Polsce, Szwecji, Norwegii i  Islandii (26). 
W  Polsce program monitoringu wprowadzono na 
mocy Rozporządzenia Ministra Rolnictwa i Rozwoju 
Wsi z dnia 8 lutego 2018 r. w sprawie wprowadzenia 
programu mającego na celu poszerzenie wiedzy o ry-
zyku wystąpienia przewlekłej wyniszczającej choroby 
jeleniowatych (CWD) na lata 2018-2020 (27).

Celem pracy była analiza wyników programu moni-
toringowego przeprowadzonego w kierunku występo-
wania CWD Polsce w latach 2018-2020 prze Inspekcję 
Weterynaryjną oraz ocena sytuacji epizootycznej tej 
choroby zarówno w Polsce jak i innych krajach Europy.

Materiał i metody
Monitoring CWD przeprowadzony został zgodnie z roz-

porządzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 
999/2001 z dnia 22 maja 2001 r. ustanawiającym zasady 
dotyczące zapobiegania, kontroli i zwalczania niektórych 
pasażowalnych gąbczastych encefalopatii ze zmianami 
wprowadzonymi w 2017 r. (26). Wyniki badania monito-
ringowego opracowano na podstawie udostępnionych rocz-
nych sprawozdań sporządzanych przez Główny Inspektorat 
Weterynarii, które zamykają się w roku kalendarzowym.

Monitoring obejmował sześć gatunków jeleniowatych: 
euroazjatyckiego renifera tundrowego, fińskiego renifera 
leśnego, sarnę, łosia, jelenia szlachetnego i jelenia wirgi-
nijskiego. Próbki do badania były pobierane przez lekarzy 
weterynarii oraz przez osoby przeszkolone i pochodziły, 
z  zasuwki (obex) w  obrębie rdzenia przedłużonego, za-
gardłowych węzłów chłonnych, migdałków lub innych 
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węzłów chłonnych leżących na obszarze głowy. Zwierzę-
ta ujęte w badaniach utrzymywane były przez człowieka 
w  warunkach fermowych i  wolno żyjące. W  badaniach 
monitoringowych terytorium kraju zostało podzielone na 
podstawowe jednostki próby (PJP). W przypadku zwierząt 
utrzymywanych przez człowieka był to obiekt, na terenie 
którego zwierzęta były utrzymywane, zaś w  przypadku 
zwierząt wolno żyjących – jak też miejsca gromadzenia 
się zwierząt w pewnych sezonach w roku, ograniczone na-
turalnymi granicami. Badania podzielone zostały na dwa 
etapy. Pierwszy obejmował podzielenie terytorium kraju na 
100 PJP oddzielnie dla dzikich i utrzymywanych w niewoli 
jeleniowatych, które musiały zachować reprezentatywność 
geograficzną i uwzględniać czynniki ryzyka, zaś drugi etap 
obejmował pobieranie z PJP próbek przez 3 lata. Zakładano, 
że na każdą PJP zostanie zbadanych 30 zwierząt, tak aby 
w ciągu całego okresu monitoringu przebadać po 3000 jele-
niowatych utrzymywanych przez człowieka i tyle samo od 
zwierząt wolno żyjących. W przypadku Polski niemożliwe 
było określenie 100 PJP dla dzikich jeleniowatych, zatem 
określono 16 PJP zgodnie z podziałem administracyjnym 
na województwa i przyjęto, że z każdej PJP pobierane będą 
63 próbki w roku, tak aby w ciągu trzech lat suma próbek 
wynosiła 3000. W badaniach uwzględniane były osobniki 

powyżej 12. miesiąca życia. Wśród jeleniowatych utrzy-
mywanych przez człowieka grupy docelowe ujęte w bada-
niach monitoringowych to: zwierzęta padłe oraz poddane 
eliminacji, poddane ubojowi, osobniki z zaobserwowanymi 
objawami klinicznymi. Grupy docelowe wśród zwierząt 
wolno żyjących to: zwierzęta padłe, poddane eliminacji, 
zabite lub zranione na drogach i przez drapieżniki. W szyb-
kich testach w kierunku TSE używano półprzekroju zasuwki 
świeżej lub mrożonej, resztę zasuwki i migdałki oraz węzły 
chłonne utrwalano. Monitoring prowadzono za pomocą 
szybkich testów, zaś w przypadkach wątpliwych i dodatnich 
wykonywano badania potwierdzające obejmujące meto-
dę immunohistochemiczną lub Western-Blot, a następnie 
charakterystykę izolatów. Szybkie testy wykorzystywane 
w badaniach to: Bio-Rad TeSeE SAP rapid test z dodatkiem 
CWD, Idexx Herdchek CWD Antigen Test Kit, EIA, Idexx 
HerdChek BSE-Scrapie Antigen Test Kit, EIA (26, 27).

Wyniki i omówienie
Wyniki badań przedstawiono w  tabelach 1 i  2. 

W trakcie trzech lat trwania programu monitorowania 
choroby w Polsce poddano badaniu 3541 próbek po-
branych od zwierząt jeleniowatych zarówno utrzymy-

Tab. 2. Monitoring w kierunku CWD dzikich oraz częściowo oswojonych jeleniowatych występujących w Polsce w latach 
2018-2020

Rok

Dzikie jeleniowate

Gatunek
Liczba zbadanych sztuk

padłe lub poddane 
eliminacji

zranione lub zabite na 
drogach lub przez drapieżniki

u których występowały 
objawy kliniczne

upolowane, uznane za 
niezdatne do spożycia

upolowane, uznane za 
zdatne do spożycia

2018

łoś     4   38 0 0     0

sarna   72 668 8 2 136

jeleń szlachetny   11   49 1 1 128

2019

łoś   16   67 0 0     0

sarna 194 662 2 0   44

jeleń szlachetny     9   71 1 0   64

2020

łoś   18   48 0 0     1

sarna 243 621 0 4   47

jeleń szlachetny   10   36 0 1   38

Tab. 1. Monitoring kierunku CWD jeleniowatych utrzymywanych w warunkach fermowych i żyjących w niewoli w Polsce 
w latach 2018-2020

Rok

Jeleniowate utrzymywane w warunkach fermowych i żyjące w niewoli

Gatunek
Liczba zbadanych sztuk

padłe lub poddane 
eliminacji

u których występowały 
objawy kliniczne

poddane ubojowi, które uznano 
za niezdatne do spożycia

poddane ubojowi, które uznano 
za zdatne do spożycia

2018

łoś   0 0   0   0

sarna   0 0   0   0

jeleń szlachetny   3 0   5 15

2019

łoś   0 1   0   0

sarna   0 0   0   0

jeleń szlachetny 33 0 16 66

2020

łoś   0 0   0   0

sarna   0 0   0   0

jeleń szlachetny 55 0   0 32
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wanych w warunkach fermowych, jak i pozostających 
na wolności.

Wyniki badań zwierząt żyjących w niewoli i utrzy-
mywanych w warunkach fermowych przedstawiono 
w tabeli 1. Podczas trzyletniego monitoringu przeba-
dano jedynie 226 osobników, w tym w 2018 r. były 
to 23 sztuki jeleni szlachetnych, w 2019 r. 115 jeleni 
szlachetnych oraz 1 samica łosia, a w 2020 r. zbadano 
87 jeleni szlachetnych. Nie zrealizowano więc założeń 
monitoringu, który przewidywał przebadanie 3000 
próbek pochodzących z tej grupy zwierząt. Na sytuację 
tę wpłynęła zbyt mała liczba zwierząt utrzymywanych 
przez człowieka w niewoli i w warunkach fermowych. 
Program monitoringowy zakładał jako grupy docelowe 
przeznaczone do pobrania próbek do badań wśród jele-
niowatych utrzymywanych przez człowieka zwierzęta 
padłe i  poddane eliminacji, oraz poddane ubojowi, 
osobniki z zaobserwowanymi objawami klinicznymi. 
Zbyt mała liczba jeleniowatych z  grupy docelowej 
zwierząt utrzymywanych przez człowieka uniemożli-
wiła spełnienie założeń programu monitoringowego, 
dlatego też postanowiono zrekompensować przynaj-
mniej częściowo niedobór próbek z tej grupy zwierząt, 
pobraniem i zbadaniem większej liczby próbek z grupy 
zwierząt wolo żyjących.

Wyniki badań monitoringowych w grupie wolno ży-
jących jeleniowatych przedstawia tabela 2. Badaniem 
w tej grupie w okresie trzyletniego monitoringu objęto 
3315 zwierząt. W grupie tej przebadano o 315 osobni-
ków więcej niż zakładał program. W 2018 r. pobrano 
próbki od 42 łosi, 886 saren i 190 jeleni szlachetnych, 
w 2019 r. przebadano 83 łosie, 902 sarny, 145 jeleni 
szlachetnych, a w ostatnim roku badań 67 łosi, 915 
saren oraz 85 jeleni szlachetnych. Łącznie w 2018 r. ba-
dania wykonano na 1141 zwierzętach, w 2019 r. liczba 
przebadanych zwierząt wynosiła 1246, a w 2020 roku 
1154. U żadnego badanego osobnika nie stwierdzono 
choroby. Monitoring zakończył się 31 grudnia 2020 r. 
i ze względu na negatywne – ujemne wyniki badań 
nie zdecydowano się na jego kontynuację. W grupie 
zwierząt wolno żyjących liczba próbek przebadanych 
przekroczyła założenia programu monitoringowego. 
Liczba próbek pobrana od poszczególnych zwierząt 
odpowiada proporcjonalnie populacjom bytującym na 
wolności w naszym kraju.

Negatywne wyniki trzyletniego monitoringu CWD 
w Polsce nie są zaskakujące, ponieważ choroba po raz 
pierwszy pojawiła się na terenie Europy w 2016 r. (2). 
Dotychczas nie zaobserwowano objawów klinicznych 
choroby wśród jeleniowatych żyjących na terenie 
Polski. Monitoring potwierdził zatem, że Polska jest 
krajem, w  którym nie występuje, jak dotychczas, 
chroniczna wyniszczająca choroba jeleniowatych. 
Badania monitoringowe CWD były bardzo istotne 
i  zobrazowały, że problem tej choroby nie dotyczy 
jeszcze naszego kraju, jednak w  związku z  coraz 
liczniejszymi doniesieniami o  nowych przypadkach 

pochodzących z  krajów skandynawskich może być 
problemem w przyszłości (1, 20).

Bramą wejścia dla zakaźnych prionów PrPSC jest 
najczęściej jama ustna poprzez spożycie kontamino-
wanego materiału. W organizmie zwierzęcia priony 
pokonują barierę nabłonkową jelita i  przenikają do 
migdałków, zagardłowych węzłów chłonnych oraz 
tkanki limfatycznej związanej z jelitem (gut-associa-
ted lymphoid tissue – GALT) (4, 8). W późniejszych 
stadiach choroby PrPSC obecne są w splocie neuronów 
jelitowych oraz w nerwie błędnym, którym docierają 
do centralnego układu nerwowego (30), o czym świad-
czy stwierdzenie prionów w jądrze grzbietowym nerwu 
błędnego w  rdzeniu przedłużonym. Neuroinwazja 
obejmuje również transport wsteczny wzdłuż włókien 
nerwu trzewnego, w wyniku czego PrPSC pojawiają się 
w  odcinku piersiowym rdzenia kręgowego. Istnieje 
również hematogenna droga rozprzestrzeniania za-
kaźnych białek prionowych. PrPSC transportowane są 
przez krew i  limfę, a na terenie narządów okołoko-
morowych, gdzie naczynia włosowate mają budowę 
okienkową, przekraczają barierę krew–mózg (21). 
Akumulacja nieprawidłowo ukształtowanych białek 
w  układzie nerwowym powoduje: utratę neuronów, 
wakuolizację, neurodegenerację, rozplem astrocytów, 
odkładanie się blaszek amyloidowych, co dotyczy 
istoty szarej centralnego układu nerwowego (13, 24). 
Priony kumulują się również w: błonie śluzowej nosa, 
migdałkach, gruczołach ślinowych, nerkach, pęcherzu 
moczowym, jelitach, narządach układu rozrodczego 
samic i samców, co wyjaśnia ich obecność w wydzie-
linach i wydalinach zwierzęcia (8, 21).

W badaniu histopatologicznym stwierdza się zwy-
rodnienie gąbczaste neuronów, hiperplazję i  hiper-
trofię astrocytów, gromadzenie się złogów amyloidu 
w  istocie szarej międzymózgowia, rdzenia przedłu-
żonego oraz korze węchowej. Dodatkowo badaniami 
immunohistochemicznymi możliwe jest wykrycie 
białek prionowych odkładających się w  ośrodkach 
rozmnażania grudek limfatycznych węzłów chłonnych 
i śledziony (8, 16). Natomiast do zmian sekcyjnych 
należą: zachłystowe zapalenie płuc, pienista lub wod-
nista treść żwacza, owrzodzenia trawieńca i  jamy 
ustnej, powiększenie nadnerczy, a także atrofia szpiku 
kostnego, tłuszczu osierdziowego i mięśni (30).

Objawy przewlekłej choroby wyniszczającej je-
leniowatych nie są specyficzne. Są to: postępujące 
wychudzenie, kacheksja, odchodzenie od stada, 
utrudnione połykanie, ślinotok, depresja i  ociężałe 
nieskoordynowane ruchy. W  badaniach nad CWD 
wykazano także powtarzające się incydenty utraty 
świadomości trwające kilka minut, przełyk olbrzymi 
oraz regurgitacje ze żwacza. Objawy pojawiały się 
zwykle na 2 tygodnie do 8 miesięcy przed śmiercią 
(31). Nie stwierdzono predylekcji płciowej oraz sezo-
nowości zachorowań. Pierwsze objawy obserwowano 
u zwierząt 2,5-4-letnich (30, 36).
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Rozprzestrzenianie się przewlekłej choroby wynisz-
czającej spowodowało, że przedmiotem wielu badań 
stało się określenie jej potencjału zoonotycznego, 
ze względu na wysoką zaraźliwość oraz obecność 
prionów nie tylko w układzie nerwowym, ale także 
w  innych tkankach zwierzęcia, m.in. w  mięśniach 
szkieletowych często spożywanych przez ludzi. 
Spośród chorób prionowych transmisję na człowieka 
zaobserwowano tylko przy gąbczastej encefalopatii 
bydła (BSE). W  przypadku CWD badania przepro-
wadzono na makakach, transgenicznych myszach 
z ekspresją ludzkiego PrP oraz wykonano badania in 
vitro z użyciem metod amplifikacji, które wykazały 
niską zdolność PrPSC do przekształcenia prawidło-
wego białka ludzkiego w  formę chorobotwórczą. 
Udowodniono jednak możliwość zakażenia doustnego 
i domózgowego saimiri z rzędu naczelnych, co skłoniło 
do refleksji, że bariera gatunkowa nie jest tak silna, jak 
do tej pory uważano. Zważywszy na sprzeczne wyniki 
badań należy pamiętać, że CWD cechuje się długim 
okresem inkubacji, a choroba u badanych naczelnych 
może rozwinąć się nawet po kilku latach (9, 16, 18).

Międzygatunkowe przenoszenie TSE ogranicza 
pewna liczba barier naturalnych, natomiast zaraźli-
wość zależy od wielu czynników, takich jak: gatunek 
zwierzęcia, drogi zakażenia, dawka infekcyjna, rodzaj 
szczepu prionu czy też genetyczne uwarunkowania go-
spodarza. Pomimo tych uwarunkowań w sprzyjających 
warunkach bariery gatunkowe, w przypadku chorób 
prionowych, mogą zostać przerwane. Badania prze-
prowadzone na zwierzętach potwierdzają możliwość 
zarażenia tą chorobą człowieka. Biorąc pod uwagę 
liczną populację jeleniowatych zarówno w kraju, jak 
i w Europie, a także duże spożycie dziczyzny pocho-
dzącej od tych gatunków, można postawić hipotezę, 
że spożycie zakażonego prionami CWD mięsa jele-
niowatych może stanowić potencjalne zagrożenie dla 
zdrowia konsumenta.
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