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Głuchota lub zaburzenia słuchu nie są jednolitym 
problemem. Mogą być klasyfikowane na podstawie 

różnych kryteriów, np. ze względu na czas powstania 
dzielone są na nagłe i wolno postępujące, przy czym 
nagłe dzieli się na te o znanej i nieokreślonej etiolo-
gii; na podstawie dynamiki można wyodrębnić głu-
chotę ustabilizowaną, postępującą i fluktuacyjną. Na 
rodzaj zaburzenia słuchu i jego następstwa znaczny 
wpływ ma miejsce, w którym powstało uszkodzenie, 
tj. w uchu zewnętrznym, środkowym, wewnętrznym 

i centralnych odcinkach drogi słuchowej. Dlatego wy-
odrębniono również podział na zaburzenia przewodze-
niowe i odbiorcze, a te ostatnie z kolei na ślimakowe, 
neurotyczne i ośrodkowe. Dzięki postępowi w bada-
niach audiologicznych i obrazowych układu nerwo-
wego, niedosłuch ośrodkowy dzieli się jeszcze dodat-
kowo na spowodowany zmianami umiejscowionymi 
w pniu mózgu i ośrodkach słuchowych w korze mó-
zgowej, a te z kolei na słuchowe i poznawczo-koja-
rzeniowe (1).
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Patofizjologia

Zaburzenia słuchu mogą być spowodowane wieloma 
czynnikami występującymi w trakcie życia osobnicze-
go, ale to dziedziczna głuchota, zwłaszcza wrodzona, 
jest znaczącym problemem w przypadku ludzi i wielu 
gatunków zwierząt. Dziedziczna głuchota różnych ga-
tunków i ras jest powiązana z genem białego umasz-
czenia. Za ten związek odpowiadają geny wykazują-
ce działanie plejotropowe, których ekspresja może też 
powodować inne patologie układu nerwowego, w tym 
zaburzenia widzenia (2). Uważa się, że depigmenta-
cja wynika z dysfunkcji genów odpowiedzialnych za 
migrację, rozwój, a także funkcje melanocytów, któ-
re uczestniczą w procesie dojrzewania nabłonka rzę-
satego, stanowiącego receptor bodźców słuchowych. 
Jak dotąd odkryto 17  różnych genów odpowiedzial-
nych za prawidłowe działanie tych komórek (2, 3, 4), 
w  tym zaburzeń melanocytów, rozwija się głucho-
ta czuciowo-nerwowa (cochleosaccular, CS). Ma ona 
swoje podłoże w zwyrodnieniu prążka naczyniowe-
go znajdującego się w ścianie zewnętrznej przewodu 
ślimakowego, prowadzącego do zwyrodnienia komó-
rek rzęsatych, pełniących funkcję komórek zmysło-
wych, zapadnięcia blaszki przedsionkowej oraz oka-
zjonalnie zapadnięcia ściany woreczka i uszkodzenia 
plamki sitkowatej. Obecne badania dążą do identyfi-
kacji specyficznych genów w celu stworzenia testów 
DNA umożliwiających identyfikację nosicieli mutacji, 
a tym samym zmniejszenia częstości występowania 
zaburzeń słuchu. Dotychczas stwierdzone geny od-
powiedzialne za tę współzależność u ludzi, psów, ko-
tów, koni, przeżuwaczy i świń to m.in.: MITF, PMEL, 
KIT, EDNRB, CDH23 oraz MYO7H. W razie braku kore-
lacji pomiędzy umaszczeniem a zaburzeniem słuchu 
mówi się o patologii ślimaka, tzw. głuchocie neuro-
epitelnialnej (neuroepithelial, NE), tzn. pierwotnie 
spowodowanej brakiem zarówno komórek rzęsatych, 

podporowych oraz odżywczych. W wyniku tego zjawi-
ska z narządu Cortiego ślimaka pozostają tylko nie-
zróżnicowane, niewyspecjalizowane komórki. Głu-
chota neuroepitelialna występuje znacznie rzadziej 
niż czuciowo-nerwowa.

Zaburzenia słuchu u człowieka  
i niektórych gatunków zwierząt

Ze wszystkich zmysłów najczęściej upośledzanym u lu-
dzi jest słuch (6). Obecnie uznaje się, że przynajmniej 
połowa ciężkiej głuchoty u ludzi ma podłoże genetycz-
ne, a szacunkowe jej występowanie wynosi 1 przypadek 
na 2000 urodzeń. Ponad 75% przypadków jest dziedzi-
czonych autosomalnie recesywnie, 10–20% autoso-
malnie dominująco, natomiast 2–3% jest związanych 
z chromosomem X (5). Zaburzenia słyszenia bywają 
również częścią syndromów, jak zespół Waardenbur-
ga będący wynikiem mutacji w genie EDNRB. Uszko-
dzenie słuchu ma wtedy charakter czuciowo-nerwo-
wy. Towarzyszącymi objawami są plamy bielacze oraz 
różnobarwne tęczówki. Innym syndromem jest zespół 
Ushera powiązany z mutacją w  jednym z dziesięciu 
typowych dla tego zespołu genów, m.in. CDH23 i MY-
O7H. Zespół ten jest najczęstszą przyczyną głuchoto-
-ślepoty u ludzi (7).

Mechanizmy zaburzenia słuchu u psów i kotów 
są znacznie lepiej poznane niż występujące u innych 
zwierząt domowych. Najczęściej występującą głuchotą 
u zwierząt mięsożernych jest głuchota czuciowo-ner-
wowa, a jej występowanie u psów jest znacznie częst-
sze u takich ras jak dalmatyńczyki, bulteriery i sete-
ry angielskie, natomiast u kotów występuje częściej 
u białych, niebieskookich osobników. W przypadku 
obu gatunków ciężkie zaburzenia słuchu lub całkowi-
ta głuchota objawią się u osobników homozygotycz-
nych. Najlepiej poznanymi genami odpowiadającymi 
za tę patologię u psów są geny PMEL, odpowiadające 
za umaszczenie merle (M), oraz MITF fenotypowo ob-
jawiający się umaszczeniem łaciatym (sp), całkowicie 
białym (sw) lub irish spotting (si). Oba dziedziczone są 
jako autosomalne recesywne. Heterozygoty nie prze-
jawiają objawów klinicznych (3).

Wraz z głuchotą u dalmatyńczyków głuchota u bia-
łych, niebieskookich kotów jest prawdopodobnie najczę-
ściej rozpoznawaną formą zaburzeń słuchu u zwierząt. 
U kotów jest to związane z genem KIT odpowiedzial-
nym za migrację, proliferację i różnicowanie melano-
blastów. Białe umaszczenie (W) jest dziedziczone au-
tosomalnie dominująco, co oznacza, że mogą to być 
zarówno hetero- jak i homozygoty z jedno- lub obu-
stronnym zaburzeniem słuchu (8, 9).

Zwiększone ryzyko czuciowo-nerwowych zabu-
rzeń słuchu występuje u koni ras quarter horse, ame-
rican paint horse i appaloosa, a na szczególną uwa-
gę zasługują osobniki z dużą ilością białych znaczeń 
na głowie i kończynach, z różnokolorowymi lub cał-
kiem niebieskimi tęczówkami (4). Wynikiem muta-
cji w genie EDNRB kodującym receptor β endoteliny, 
a odpowiadającym za proliferację, migrację i różnico-
wanie melanocytów, jest umaszczenie określone jako 
overo ramowy. Umaszczenie overo nie zawsze kore-
luje z nosicielstwem zmutowanego genu, ponieważ 
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są osobniki srokate nie będące nosicielami i odwrot-
nie. Mutacja ta prowadzi do zamiany 118. aminokwa-
su w białku – izoleucyny na lizynę (Ile118Lys). Dys-
funkcja melanocytów skutkuje zaburzonym słuchem, 
natomiast nie stwierdzono, by niebieski kolor oczu 
(tzw. rybie oko) tych osobników był związany z zabu-
rzeniami widzenia (19). Homozygotyczne potomstwo 
heterozygotycznych nosicieli mutacji w genie EDNRB 
rodzi się całkowicie lub prawie całkiem białe, dlate-
go zespół ten nazywa się syndromem białego źrebię-
cia (lethal white syndrome, lethal white overo). Ho-
mozygoty padają w ciągu 24 godzin od porodu wśród 
objawów kolki jelitowej w związku z wadliwym uner-
wieniem okrężnicy i dysfunkcją tego narządu (2). Mu-
tacja występuje najczęściej u ras american paint horse 
i quarter horse, rzadziej u koni pełnej krwi angielskiej 
(7). U ludzi odpowiednikiem tego zaburzenia jest cho-
roba Hirschsprunga (5).

Innym genem zaangażowanym w umaszczenie jest 
gen MITF (czynnik transkrypcyjny związany z mikro-
ftalmią), od którego zależy rozwój i różnicowanie ko-
mórek barwnikowych, a także wewnątrzkomórkowy 
transport melanin. Gen jest odpowiedzialny za umasz-
czenie plamiste białe (splashed white). Efektem plejo-
tropowym mutacji jest obustronna głuchota. Mutacja 
genu MITF nie jest letalna (19).

Wtórne zaburzenia słuchu mogą być skutkiem ura-
zu, podawania ototoksycznych antybiotyków (genta-
mycyna), które pośrednio lub bezpośrednio uszkadza-
ją komórki rzęsate, zakażenia ucha środkowego lub 
wewnętrznego oraz zwyrodnienia stawu skroniowo 
gnykowego (temporohyoid osteoarthropathy – THO; 
13, 15, 18). Jest to zaburzenie dotyczące części skalistej 
kości skroniowej oraz stylohyoideum. Zwyrodnienie 
powoduje nadmierne nadbudowanie kości z następo-
wą dysfunkcją nerwów VII, VIII, IX i X. Etiologia THO 
jest niejednoznaczna. Wymienia się: zapalenie, zaka-
żenie wstępujące z układu oddechowego lub bezpo-
średnio z worków powietrznych (11).

Przyczyną głuchoty mogą być również wieloogni-
skowe zmiany w obrębie pnia mózgu. U źrebiąt brak 
słuchowych potencjałów wywołanych z pnia mózgu 
(BEAR) w badaniu elektrodiagnostycznym był stwier-
dzony w przypadku posocznicy, hipoksji z następową 
encefalopatią, niedojrzałości źrebiąt oraz przy izoery-
trolizie noworodków (3, 14, 15).

Objawy zaburzeń słuchu u koni

Objawy związane z zaburzeniami słuchu są niespecy-
ficzne. Ich nasilenie i typ zależą od przyczyny, wieku, 
stopnia głuchoty i użytkowania koni. Najczęściej moż-
na zaobserwować zachowaną reaktywność na bodź-
ce wzrokowe i dotykowe oraz brak reakcji na bodźce 
słuchowe, a co za tym idzie, brak reakcji na polecenia, 
mimo że w przeszłości były one wykonywane. Zwie-
rzę może być zaniepokojone lub wręcz przeciwnie – 
spokojne w zagrażającej sytuacji. W przypadku infek-
cji ucha wewnętrznego koń ociera uszy o przedmioty, 
potrząsa głową oraz ją przechyla, przez co zaburzony 
jest jego ruch (4, 10, 11). Brak wokalizacji wskazuje na 
wrodzoną głuchotę, natomiast dysfagia i utrata masy 
ciała związane są z THO (13, 14).

Diagnostyka

Problematyka diagnostyki zaburzenia słuchu u koni 
wynika z ich zdolności do kompensacji deficytów za 
pomocą innych zmysłów, dlatego empiryczne stwier-
dzenie niedostatków możliwe jest tylko w przypadku 
poważnego uszkodzenia słuchu.

W przypadku podejrzenia głuchoty wykorzystuje się 
dane z wywiadu (uraz, leczenie), wyniku badania kli-
nicznego oraz neurologicznego. Może być wykonane 
badanie otoskopowe lub endoskopia przewodu słucho-
wego w celu wykluczenia zmian patologicznych lub ciał 
obcych w obrębie przewodu słuchowego (16). W przy-
padku THO przydatne jest badanie rentgenowskie (11).

W przeszłości stosowano metodę „go/no go” pole-
gającą na nagradzaniu zwierzęcia za specyficzną odpo-
wiedź po usłyszeniu bodźca dźwiękowego, przy czym 
głośność dźwięku ulegała zmianie przy każdej próbie. 
Nie pozwalała ona jednak na obiektywną ocenę funk-
cjonowania narządu słuchu (10, 12).

Obecnie do oceny zdolności słyszenia wykorzystu-
je się technikę elektrodiagnostyczną, jaką jest bada-
nie słuchowych potencjałów wywołanych z pnia mó-
zgu (słuchowe potencjały wywoływane pnia mózgu, 
BAER), dzięki której możliwa jest ocena elektrofizjolo-
gicznej aktywności dróg słuchowych (ryc. 1). W czasie 
badania energia akustyczna przetwarzana jest w im-
pulsy nerwowe i przesyłana do ośrodków w ośrodko-
wym układzie nerwowym. Jest to metoda pozwalająca 
na obiektywną ocenę słuchu, stosowana do diagnosty-
ki zaburzeń częściowych i całkowitych w każdej gru-
pie wiekowej (13, 14, 18). Każda strona ciała powinna 
być zbadana indywidualnie w celu wykrycia ewentu-
alnej jednostronnej głuchoty.

Wykonanie badania

Badanie BAER wykonuje się w sedacji, wykorzystując 
0,4 mg/kg m.c. ksylazyny lub 0,013 mg/kg m.c. detomi-
dyny w celu uniknięcia zakłóceń spowodowanych po-
trząsaniem głowy przy silniejszych dźwiękach.

Ryc. 1.  
Aparat do 
elektrodiagnostyki 
z modułem badania 
BAER
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W technice BAER wykorzystuje się słuchawki in-
sercyjne wkładane głęboko do przewodu słuchowego, 
przez które przepuszczany jest bodziec dźwiękowy lub 
emiter kostny. W przypadku słuchawek insercyjnych 
w celu eliminacji zakłóceń i strat dźwięku można za-
stosować woskowe zatyczki uszczelniające kanał słu-
chowy. Przez słuchawki przepuszczany jest bodziec 
stymulujący o częstotliwości 100–6000 Hz. Zapis BAER 
może być odnotowany w zakresie 30–90 dB, z najlep-
szym efektem w zakresie 60–90 dB.

Elementem rejestrującym potencjały wywołane są 
podskórne platynowe lub stalowe elektrody igłowe 
o długości 12 mm. Elektrodę referencyjną (+) należy 

umieścić na szczycie głowy, natomiast jedną lub dwie 
elektrody aktywne (–) bocznie na dobrzusznej czę-
ści wyczuwalnego przewodu słuchowego. Elektroda 
uziemiająca (Z) powinna zostać założona między gu-
zowatością potyliczną zewnętrzną a kręgiem szyjnym 
C2 (13, 16; ryc. 2, 3).

Zapis BAER w przypadku koni składa się z 5–7 fal 
pochodzących z różnych struktur. Każda fala repre-
zentuje depolaryzację specyficznego jądra wzdłuż 
ścieżki dźwiękowej, co pozwala na pewną lokaliza-
cję zmian (ryc. 4).

Fala I generowana jest przez jądro ipsilateralne 
(tej samej strony) VIII nerwu czaszkowego, fala II 
przez ipsilateralne jądro ślimakowate, fale III i  IV 
pochodzą z  ciała czworobocznego mostu, fala V ze 
wzgórka doogonowego pokrywy śródmózgowia (17). 
Fale VI i VII powstają w ciele kolankowatym wzgó-
rza, przy czym ich nieobecność nie świadczy o pa-
tologii. Potencjałami wykorzystywanymi są poten-
cjały popobudzeniowe (potencjały krótkolatencyjne 
– SLR) pojawiające się w czasie 0–10 ms po zadziałaniu  
bodźca.

Kryteria, na podstawie których dokonuje się oceny 
fal I, III i V, to: amplituda potencjałów oraz ich laten-
cja (czas upływający od podania bodźca do pojawienia 
się szczytów poszczególnych fal) mierzone odpowied-
nio w mikrowoltach i milisekundach oraz interwały 
między falami I–III, III–V, I–V. Przy interpretacji na-
leży założyć, że prawidłowo odstępy między falami I, 
III i V wynoszą przynajmniej 1 ms, a ich latencja nie 
przekracza 10 ms.

Brak identyfikowalnych fal wskazuje na całkowi-
tą głuchotę. Zwiększona latencja między falami oraz 
zmniejszenie amplitudy sugerują częściowe zaburze-
nie słyszenia.

Mimo wielu niewątpliwych zalet metody BAER za-
obserwowano jej ograniczenia w kilku przypadkach 
dotyczących wrodzonej głuchoty u koni paint horse, 
THO, toksyczności gentamycyny oraz urazu głowy (11).

Podsumowanie

W przypadku wrodzonego zaburzenia słuchu nale-
żałoby zwrócić większą uwagę na korelację pomię-
dzy fenotypem a występowaniem określonych chorób. 
Ma to na celu uniknięcie utrwalenia genotypów, któ-
re mogą skutkować dysfunkcją określonych narządów, 
a w przypadku źrebiąt także letalnością. Rozwiązaniem 
tego problemu byłaby odpowiednia selekcja osobników 
przeznaczonych do rozrodu.
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Problem otyłości jest coraz poważniejszy. Dotyczy 
on nie tylko ludzi, ale również zwierząt domowych, 

głównie psów i kotów. Wynika przede wszystkim z nad-
miernej podaży energii i zbyt małej ilości ruchu. W ostat-
nich latach zwraca się coraz większą uwagę na problem 
nadwagi i otyłości u niektórych gatunków zwierząt trzy-
manych w ogrodach zoologicznych, zwłaszcza słoni.

Słonie żyjące w warunkach naturalnych żywią się 
różnymi komponentami roślinnymi. Skład dawki po-
karmowej zależy od pory roku i dostępności pożywie-
nia. Według jednych obserwacji słonie azjatyckie ży-
jące na wolności pobierają ponad 50 gatunków roślin 
(1). Średnie dzienne pobranie suchej masy wynosi około 
1–2% masy ciała. Młode słonie pobierają więcej paszy 
w przeliczeniu na masę ciała w porównaniu z osobni-
kami dorosłymi. Słonie gorzej wykorzystują składni-
ki odżywcze w porównaniu z innymi ssakami roślino-
żernymi. Dodatkowo w ich diecie dominują pokarmy 
trudno strawne, bogate we włókno. Z tych względów 
słonie większość czasu poświęcają na poszukiwanie 
i pobieranie pokarmu. Niska strawność włókna może 
wynikać z szybkiego pasażu treści w przewodzie po-
karmowym i najprawdopodobniej nie ma związku ze 
składem mikroflory jelitowej, w której jest wystar-
czająco dużo bakterii fibrolitycznych (2). Procesy fer-
mentacji zachodzą przede wszystkim w jelicie grubym, 
które jest krótkie, lecz bardzo pojemne. W wyniku roz-
kładu włókna powstają znaczne ilości lotnych kwa-
sów tłuszczowych, które stanowią źródło energii (3).

Słonie mają stosunkowo krótki przewód pokarmo-
wy. W literaturze naukowej jest jednak bardzo mało da-
nych na ten temat. Cechą charakterystyczną przewodu 
pokarmowego tych zwierząt jest krótkie jelito grube, 

w porównaniu z jelitem cienkim. Długość jelita cien-
kiego wynosi od 9 do ponad 22 m. Długość jelita ślepe-
go waha się od 0,5 do 1,5 m, a okrężnicy od 5 do ponad 
10 m. W kilku pracach zaprezentowano wyniki badań 
dotyczących masy ciała i długości jelit słoni. Obserwacje 
zostały dokonane na słoniach żyjących w naturze lub 
w ogrodach zoologicznych. Słonie żyjące w warunkach 
naturalnych mogą cierpieć na niedostatek pokarmu, na-
tomiast osobniki trzymane w ogrodach zoologicznych 
mogą pobierać zbyt duże ilości paszy. Z tych względów 
interpretacja dostępnych danych jest utrudniona. Moż-
na jednak stwierdzić, że słonie azjatyckie mają dłuższe 
jelita od słoni afrykańskich. W przypadku trzech słoni 
azjatyckich, które ważyły 2,27–3,22 tony, długość jelit 
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Obesity in elephants
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The overweight and obesity are becoming an increasing problems in certain zoo 
animals, especially elephants. Excess energy intake and low physical activity 
may lead to the excessive body fat accumulation. Overweight and obesity are 
not common among free-ranging elephants. About 75% elephants living in 
North American zoos have elevated body condition scoring (BCS). Every third 
elephant has body condition indicating being obese. Overweight and obesity 
are more prevalent among females than among males. Excess body mass can 
cause musculoskeletal disorders. Obesity increases risk of ovarian acyclicity 
and can have detrimental effects on pregnancy outcomes. The aim of this paper 
was to present the aspects connected with obesity in elephants.
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