
rozstrzygały te wątpliwości na korzyść przed-
siębiorcy. W ustawie tej ma być przywróco-
na zasada w działalności gospodarczej – co 
nie jest prawnie zabronione, jest dozwolone.

Moim zdaniem Krajowej Rady Lekarsko-
-Weterynaryjnej zabrakło głębszej reflek-
sji nad wydźwiękiem społecznym (nie tylko 
członków samorządu) tak sformułowanej 
opinii. To nie kampanie informacyjne w ra-
mach działań public relations czynią wize-
runek zawodu dobrym. Na wizerunek ten 
wpływają przede wszystkim czyny i działania.

Niestety, jak to w życiu bywa, kuriozalna 
informacja prawna „z góry” wywołuje nie 
mniej kuriozalne działania „na dole”. 28 li-
stopada 2017 r. otrzymałem z biura macie-
rzystej Izby maila, skierowanego chyba do 
wszystkich członków mojej Izby, w którym 
prezes zadaje pytanie w związku z pytaniem, 
jakie otrzymała Rada Okręgowa: czy spotka-
łem się z powikłaniami po usłudze steryli-
zacji wykonanej w „sterylobusie” firmowa-
nym przez organizację „MOPSIK” lub innej 
świadczącej usługi lekarsko-weterynaryjne 
w podobnym zakresie. Nie bardzo wiedzia-
łem, co to jest „sterylobus” i co to za organi-
zacja „MOPSIK”, ale odpowiedziałem zgod-
nie z prawdą, że w ciągu ostatnich kilku lat 

nie spotkałem się z przypadkiem pacjenta 
z powikłaniami po wykonanej przez MOP-
SIKA sterylizacji, ale dość często spotykam 
się z poważnymi powikłaniami po wykona-
niu zabiegu sterylizacji w różnych zakładach 
leczniczych dla zwierząt. Nie znajdując w re-
jestrze mojej Izby zakładu leczniczego dla 
zwierząt o nazwie MOPSIK, zacząłem szukać 
informacji w internecie. Okazało się, że jest 
to skrót nazwy: Międzyorganizacyjny Ogól-
nopolski Program Sterylizacji i Kastracji. Jest 
to porozumienie chyba dwóch fundacji, które 
zlecają lekarzowi weterynarii dysponujące-
mu stacjonarnym zakładem leczniczym dla 
zwierząt i posiadającemu techniczne możli-
wości (profesjonalnie przygotowaną przycze-
pę do wykonywania usług weterynaryjnych 
poza siedzibą zakładu) do wykonywania za-
biegów sterylizacji i kastracji psów i kotów 
na podstawie zgłoszenia posiadacza zwie-
rzęcia (gminy, fundacje, posiadacze indywi-
dualni). Nie było już trudne dotrzeć do le-
karza, który na zlecenie fundacji wykonuje 
wspomniane usługi. Pobiera za nie zapłatę 
zgodnie z wynegocjowanymi stawkami, które 
wcale nie są małe. Nie upoważnił mnie, aby 
te stawki podawać, ale są o wiele wyższe od 
tych, które pobiera wielu lekarzy, wykonując 

je w stacjonarnych siedzibach. Posiada na-
prawdę profesjonalnie zbudowaną i przysto-
sowaną przyczepę do świadczenia usług na 
zgłoszenie posiadacza zwierzęcia poza sta-
cjonarną siedzibą prowadzonego przez sie-
bie zakładu leczniczego dla zwierząt. Życzył-
bym sobie i wszystkim prowadzącym, szcze-
gólnie gabinety weterynaryjne, aby mieli tak 
wyposażone stacjonarne siedziby.

Prezes Izby motywuje treść pytania, jakie 
otrzymałem, koniecznością przygotowania 
rzetelnej odpowiedzi na interpelację. Jest to 
dla mnie zrozumiałe i godne pochwały, ale 
podawanie konkretnej nazwy zleceniodaw-
cy może świadczyć o „działaniu przeciw-
ko komuś”, a nie „działaniu w sprawie”. My-
ślę, że może to narazić na zarzut naruszenia 
czyichś dóbr osobistych. Takim dobrem jest 
dla przedsiębiorcy dobra opinia na rynku.

Przy okazji zwracam uwagę, że w samo-
rządzie istnieją odpowiednie organy, do któ-
rych każdy lekarz weterynarii jest zobowią-
zany zgłosić naruszenie przez innego lekarza 
obowiązku należytej staranności w świadcze-
niu usługi weterynaryjnej.

Lek. wet. Andrzej Lisowski, e-mail: a.lisowski@post.pl

Środowisko obfitujące w wirusy, bakte-
rie i grzyby chorobotwórcze oraz w pa-

sożyty jest największym źródłem presji se-
lekcyjnej oraz czynnikiem wpływającym 
na zachorowalność oraz śmiertelność lu-
dzi i zwierząt. Obecność patogenów w śro-
dowisku uruchamia cały zespół mechani-
zmów ułatwiających przetrwanie organi-
zmu. Należy do nich tolerancja lub aktywne 
ich zwalczanie przez układ immunologicz-
ny złożony z wyspecjalizowanych komórek 
i cząsteczek efektorowych, jakimi są immu-
noglobuliny oraz receptory limfocytów T 
wiążące antygen. Oprócz tego fizjologicz-
nego układu odpornościowego, w obrę-
bie którego istnieją mechanizmy nieswo-
iste, które rozwinęły się w filogenezie, oraz 
mechanizmy specyficzne filogenetycznie 
młodsze, wyróżnia się behawioralny układ 
odpornościowy i związaną z nim odpor-
ność behawioralną (1). Układ ten odpo-
wiada nie tylko za wiele reakcji służących 
unikaniu potencjalnych zagrożeń i czynni-
ków chorobowych (2), ale także za sposób 
modyfikowania zachowania w przypadku 

wystąpienia chorób (3). Wyróżnienie od-
porności behawioralnej w ramach odpor-
ności przeciwzakaźnej ma w dużym stop-
niu charakter umowny ,zaś celem jest wy-
godniejsza forma prezentacji problemu. 
W rzeczywistości poszczególne rodzaje 
odporności są od siebie ściśle uzależnio-
ne. W ostatnich latach celem wielu badań, 
zwłaszcza psychoneuroimmunologii oraz 
behawioru zwierząt domowych, jest oce-
na wzajemnego wpływu zjawisk psychicz-
nych, neurologicznych i odpornościowych 
oraz poznanie strategii działania behawio-
ralnego układu immunologicznego w zdro-
wiu i chorobie (4, 5, 6, 7).

Strategie behawioralnego układu 
odpornościowego

W coraz większym zakresie jest docenia-
na rola behawioralnego układu odporno-
ściowego w chorobach zwierząt i człowie-
ka. Najczęściej wyróżnia się kilka typów 
strategii tych zachowań, a mianowicie re-
akcje unikania kontaktu z patogenami (8), 

usuwanie zarazków z powłok ciała, prze-
wodu pokarmowego i układu oddechowe-
go, indukcja odporności immunologicznej 
jako efekt zakażenia małymi dawkami pa-
togenów, specyficzny behawior chorych 
osobników (sickness behavior) umożliwia-
jący zwalczenie choroby, selekcja rozrod-
cza w kierunku wzrostu odporności po-
pulacji na choroby (9) oraz jedzenie roślin 
o działaniu przeciwdrobnoustrojowym (5). 
W efekcie behawior odpowiada nie tylko za 
szereg reakcji, służąc unikaniu potencjal-
nych zagrożeń i czynników chorobowych, 
ale także za sposób modyfikowania zacho-
wania w przypadku wystąpienia chorób (3).

Reakcje unikania kontaktu  
z patogenami

Strategie unikania kontaktów zwierząt z pa-
togenami są ściśle uzależnione od źródeł 
zakażenia i dróg szerzenia się chorób za-
kaźnych, zwłaszcza od kontaktów bezpo-
średnich ze zwierzętami chorymi, siew-
cami zarazków, pożywieniem i środowi-
skiem zanieczyszczonym przez zarazki. 
Drobnoustroje chorobotwórcze obecne 
w wydzielinach i wydalinach, postacie in-
wazyjne pasożytów przewodu pokarmo-
wego występujące w ogromnych ilościach 
w kale, mogą występować w nawozie, za-
nieczyszczać glebę, rośliny, ujęcia wody, 
ścieki. Reakcje unikania obejmują dążenie 
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do uniemożliwienia kontaktu z wektorami 
biologicznymi lub mechanicznymi (owa-
dów, pajęczaków, ptaków), a także ekolo-
gicznych nisz przez nie zasiedlanych. Te 
strategie u zwierząt i u ludzi dzięki powią-
zaniom ewolucyjnym oraz licznym wspól-
nym szlakom sygnałowym są skoordyno-
wane z układem immunologicznym (2).

Ssaki cechują różne sposoby usuwania 
pasożytów z powierzchni ciała za pośred-
nictwem wzajemnego oczyszczania się (gro-
oming behavior), a ptaki pozbywają się pa-
sożytów z upierzenia dzięki mechanizmowi 
oczyszczania piór (preening). Różnorodne 
mechanizmy umożliwiają zwierzętom uni-
kanie wektorów – owadów i pajęczaków, 
jak np. strzyżenie uszami, odganianie much 
przez drżenie ciała lub odganianie ruchami 
ogona, tupanie nogami, lizanie skóry (10). 
Również zachowania żywieniowe czasa-
mi uniemożliwiają kontakty z zarazkami. 
Owce, krowy i konie niechętnie pasą się 
na obszarze świeżo zanieczyszczonym ka-
łem (11). Lizanie ran w sposób mechanicz-
ny usuwa biologiczne zanieczyszczenia, zaś 
lizozym, laktoferyna, leukocyty i laktope-
roksydaza śliny działają niszcząco na wie-
le bakterii (12). Ślina psów niszczy Escheri-
chia coli, Streptococcus canis, a w niewiel-
kim stopniu koagulazo-dodatnie gronkowce 
i Pseudomonas aeruginosa (13).

Zespół zachowań chorobowych

W przebiegu zakażeń pod wpływem ośrod-
kowego układu nerwowego w odpowiedzi 
na indukcję cytokinami prozapalnymi roz-
wijają się charakterystyczne skoordynowa-
ne zmiany zachowań określane jako zacho-
wanie chorobowe (14). Badania nad zacho-
waniem chorobowym opublikował po raz 
pierwszy Aubert i wsp. w 1995 r. (15). Zespół 
zachowań chorobowych nie tylko wzmac-
nia efektywność działania mechanizmów 
odporności naturalnej i nabytej, ale rów-
nież ogranicza niektóre kategorie zacho-
wań, które nie są bezpośrednio związane 
z przywracaniem homeostazy (16). Istnieje 
ścisłe anatomiczno-czynnościowe powiąza-
nie pomiędzy układem neuroendokrynnym 
i układem immunologicznym, dzięki czemu 
dochodzi do neuroendokrynnej modula-
cji układu immunologicznego (17). W po-
wstawaniu tego zespołu uczestniczą IL-1β, 
IL‑6, TNF-α produkowane przez aktywo-
wane leukocyty. Te cytokiny i ich receptory 
występują też w mózgu i hamowanie sekre-
cji cytokin lub blokowanie ich receptorów 
w mózgu blokuje lub znosi odpowiedź beha-
wioralną indukowaną bodźcami zapalnymi. 
Ponieważ zespół zachowań chorobowych 
moduluje układ immunologiczny i wpły-
wa na zdrowienie, współdziałanie układu 
immunologicznego i nerwowego odgrywa 
zasadniczą rolę w obronie organizmu przed 
patogenami (18). Układ immunologiczny 

wykorzystuje prozapalne cytokiny IL-1β, 
IL-6 i TNF-α w celu uruchomienia odpo-
wiedzi gospodarza mającej na celu zwięk-
szenie odporności i przyspieszenie powrotu 
do zdrowia. Cytokiny powstałe w tkankach 
obwodowych mogą bezpośrednio lub po-
średnio pobudzać syntezę cytokin w mózgu. 
Fakt występowania zachowania chorobowe-
go u wszystkich ssaków i ptaków świadczy 
o tym, że komunikacja pomiędzy układem 
immunologicznym i mózgiem jest konser-
watywną ewolucyjnie i fizjologicznie ważną 
odpowiedzią umożliwiającą przeżycie cho-
rego organizmu (19). Elementami składowy-
mi zespołu zachowań chorobowych są: go-
rączka, zachowania pokarmowe w chorobie, 
takie jak np. utrata łaknienia i pragnienia, 
w którym bierze udział IL-1β, TNF-α, PGE2, 
zmiana trybu życia z aktywnego na osiadły, 
hamowanie zachowań seksualnych i osła-
bienie instynktu macierzyńskiego, zwłasz-
cza u zwierząt żyjących w stadach, upośle-
dzenie funkcji poznawczych u zakażonych 
zwierząt przez wydłużenie reakcji orientacji 
i unikania (20). Cytokiny prozapalne przez 
wpływ na ośrodek termoregulacji powo-
dują gorączkę. Podwyższona temperatura 
ciała pobudza fagocytozę, zabijanie bakte-
rii przez neutrofile, proliferację limfocytów 
i produkcję przeciwciał, hamuje namnażanie 
się bakterii cechujących się niższym opti-
mum temperatury do wzrostu i rozmnaża-
nia (21). Prozapalne cytokiny, a zwłaszcza 
IL-1β, silnie indukują utratę łaknienia (22).

Transfer odporności  
z matki na potomstwo

Do odporności behawioralnej zalicza się 
również transfer odporności przez matkę 
na potomstwo oraz immunizację potom-
stwa za pośrednictwem drobnoustrojów 
występujących w siarze, mleku oraz w śro-
dowisku. Noworodki ssaków nie dysponu-
ją sprawnym układem immunologicznym 
w dniu narodzin i uzyskują odporność oraz 
liczne składniki niezbędne do życia od mat-
ki. Odporność bierna przekazana przez 
matkę zapewnia ochronę immunologicz-
ną potomstwu aż do uzyskania przez nie-
go kompetencji immunologicznej, a także 
moduluje rozwój układu immunologiczne-
go noworodka (23). Od odporności przeka-
zanej przez matkę zależy bowiem stan zdro-
wia oraz przeżywalność potomstwa (24).

Przekazanie odporności przez matkę 
potomstwu zależy ściśle od gatunku zwie-
rzęcia, co z kolei jest uzależnione od typu 
łożyska. U naczelnych, krew matki kon-
taktuje się bezpośrednio z  trofoblastem, 
dzięki czemu płód uzyskuje odporność 
bierną za pośrednictwem łożyska, pod-
czas gdy potomstwo przeżuwaczy o łoży-
sku łącznotkankowo-kosmówkowym oraz 
potomstwo świni, konia i osła o typie łoży-
ska nabłonkowo-kosmówkowego uzyskuje 

odporność bierną w fazie postnatalnej za 
pośrednictwem siary i mleka.

Siara i mleko zawierają pełnowartościo-
wy pokarm, hormony regulujące wzrost, na-
błonkowy czynnik wzrostu (EGF), czynni-
ki TGF-β1 i TGF‑β2 (26, 26), nukleotydy, 
nukleozydy, inhibitory enzymów, cytokiny 
IL‑1β, IL-6, TNF-α, INF-γ oraz IL-1 (27), wi-
taminy i sole mineralne, bakterie konieczne 
do wytworzenia prawidłowego mikrobiomu 
noworodka, a także zestaw sygnałów hor-
monalnych (lektyna, grelina, adiponektyna), 
za pomocą których organizm matki komu-
nikuje się z organizmem potomstwa, immu-
noglobuliny, które stanowią do 80% białka 
siary krów, oraz neutrofile, limfocyty, mo-
nocyty. W siarze krowy liczba leukocytów 
przekracza niekiedy 1 mln /ml, przy czym 
limfocyty stanowią około 23%, neutrofile 
38%, makrofagi 40% puli krwinek białych 
(28). Wśród limfocytów T dominują lim-
focyty αβ T o fenotypie CD8+ (29).

Wykorzystanie roślin leczniczych 
przez zwierzęta

Wśród preferencji żywieniowych wielu ga-
tunków zwierząt obserwuje się dążność do 
spożywania roślin leczniczych (30). Zja-
danie roślin o działaniu przeciwdrobno-
ustrojowym i przeciwpasożytniczym jest 
zaliczane do naturalnych strategii profi-
laktyki zwierząt. Ta strategia dominuje 
zwłaszcza u zwierząt wyższych i jest bar-
dzo dobrze udokumentowana (31). Kla-
sycznym przykładem jest wykorzystywanie 
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jako repelentu przed pchłami znoszonych 
do gniazda przez kalifornijskie szczury 
drzewne liści laurowych. Znacznie mniej 
obserwacji dotyczy strategii leczniczego 
wykorzystania roślin do zwalczania cho-
rób, najczęściej wywołanych przez bakte-
rie i pasożyty (32).

Obserwacje behawioru zwierząt roślino-
żernych wykazały, że wykorzystują one trzy 
strategie w walce z pasożytami. Po pierw-
sze unikają wypasania się na terenach za-
nieczyszczonych przez postacie inwazyjne 
pasożytów, po drugie starają się zwiększyć 
w karmie udział roślin wzmacniających 
odporność na inwazje pasożytnicze, i po 
trzecie spożywają rośliny lecznicze o okre-
ślonych właściwościach przeciwpasożyt-
niczych (30, 33). Dieta szympansów (Pan 
troglodytes), bonobo (Pan paniscus) i gory-
li (Gorilla gorilla) zawiera liście Vernonia 
amygdalina działające na pasożyty prze-
wodu pokarmowego (34). Dzikie szympan-
sy w Ugandzie wykorzystują 35 (21,4%) ze 
103 roślin leczniczych używanych przez lu-
dzi w leczeniu zakażeń skóry, układu od-
dechowego lub przewodu pokarmowego. 
Szympansy bossou zjadają korę Gongrone-
ma latifolium w celu niszczenia pasożytów 
jelitowych, zaś małpy Procolobus rufomi-
tratus ssp. tephrosceles zjadają korę roślin 
zawierających związki działające na robaki 
przewodu pokarmowego (5, 35).

Behawioralne mechanizmy 
odporności owadów

Fizjologiczne, biochemiczne i behawio-
ralne strategie obronne owadów są bar-
dzo dobrze poznane, przy czym najbar-
dziej interesujące dotyczą owadów spo-
łecznych, zwłaszcza pszczół, termitów 
i mrówek (36, 37).

Warunki życia pszczół w rodzinie zło-
żonej z kilku- do kilkudziesięciu tysięcy 
osobników i czerwia przebywających na 
ograniczonej przestrzeni w ulu, błądze-
nie pszczół i  trutni, rabunki, przynosze-
nie do ula drobnoustrojów (w tym patoge-
nów) z wodą, nektarem i pyłkiem stwarza 
idealne warunki do rozwoju chorób. Cho-
ciaż pszczoła miodna, podobnie jak i inne 
organizmy żywe, jest podatna na choroby 
zakaźne i pasożytnicze, to jednak pszczoła 
oraz cała rodzina wykształciły zespół me-
chanizmów warunkujących niepodatność 
różnego stopnia na działanie różnorodnych 
czynników środowiskowych, głównie pato-
genów. Odporność behawioralna pszczo-
ły miodnej obejmuje całokształt procesów 
związanych z organizacją rodziny, zacho-
waniem się pszczół i wytwarzaniem sub-
stancji, których celem jest niedopuszcze-
nie do zakażenia lub niszczenie pasożytów. 
U pszczół przejawia się ona między inny-
mi oczyszczaniem plastrów i utrzymaniem 
czystości w ulu poprzez usuwanie chorego 

i martwego czerwia, szybkim wykrywaniem 
martwych osobników w rodzinie, szczegól-
ną dbałością o czerw. Zwiększone właściwo-
ści higieniczne pszczół robotnic zmniejszają 
podatność niektórych linii pszczoły miod-
nej na zakażenie Paenibacillus larvae supsp. 
larvae (38). Ważną rolę odgrywa obecność 
w mleczku pszczelim substancji działają-
cych przeciwbakteryjnie, szczególnie roja-
lizyny (39), oraz aktywność bakteriobójcza 
miodu, pyłku, nektaru i propolisu (40, 41). 
Odporność behawioralna ma duże znacze-
nie w obniżeniu populacji Varroa destructor 
u Apis cerena i w nieco mniejszym stopniu 
u pszczoły miodnej (A. mellifera carnica). 
Robotnice w sposób mechaniczny usuwa-
ją pasożytujące na ich ciele roztocza Var-
roa destructor (42). Owady rozwinęły tak-
że mechanizmy obronne przed zatruciami. 
Insektycydy mogą być szybciej metabolizo-
wane przez odporne osobniki, np. malation 
przez odporne muchy i komary, muchy He-
matobia irritans na pyretroidy. Ogranicze-
nie ruchliwości larwy motyla Heliothis vi-
rescens wpływa na wielkość pobranej przez 
larwy dawki pyretroidu (43).

Zachowanie terytorialne  
a odporność behawioralna

Ścisłe kontakty pomiędzy zwierzętami 
umożliwiające bezpośrednią transmisję 
zarazków przyczyniają się do szybkiego 
szerzenia się chorób zakaźnych. Zwierzęta 
wolno żyjące są rezerwuarem m.in. gruźli-
cy, paratuberkulozy, brucelozy, salmonel-
lozy, grypy ptaków, wścieklizny oraz wie-
lu gatunków pasożytów (44). Oprócz kon-
taktów bezpośrednich rolę w  transferze 
patogenów odgrywa środowisko, woda 
i pokarm zanieczyszczone przez patogeny 
oraz zasiedlane przez przenosicieli chorób 
(45). Dodatkowo migracja mikroorgani-
zmów wraz z ich naturalnymi żywicielami 
na nowe tereny (zanieczyszczenie patoge-
nami) i ukierunkowanie patogenów na no-
wego żywiciela, jakim są inne gatunki zwie-
rząt, również sprzyja szerzeniu się chorób.

Wykorzystując fizjologiczne i behawio-
ralne systemy, organizm adaptuje się do 
zmieniających się warunków zewnętrznych. 
Celem jest zapewnieniem przestrzeni ży-
ciowej, składu socjalnego w grupie, płod-
ności i plenności, możliwości wyrażania 
behawioru właściwego danemu gatunkowi 
i pełnego zdrowia (46). Wśród wielu sposo-
bów zapobiegania niekorzystnym sytuacjom 
prowadzącym do chorób jednym z postę-
powań jest wyznaczanie przez zwierzęta 
granic terytorialnych, co przyczynia się do 
zmniejszeniach ich zagęszczenia i migracji, 
współzawodnictwa o pokarm, dobrze zna-
ne pomiędzy wilkami i kojotami (47), sezo-
nowych wędrówek zwierząt, czego następ-
stwem jest separacja od zanieczyszczone-
go przez zarazki środowiska (48). Również 

temu celowi służy unikanie bezpośrednich 
kontaktów zwierząt zdrowych z chorymi 
związane z emitowaniem przez zwierzęta 
chore na niektóre rodzaje chorób substancji 
chemicznych o działaniu repelentnym (49).

Układ immunologiczny a depresja

Tak jak zaburzenia czynności układu immu-
nologicznego znajdują odbicie w behawio-
rze, tak na odwrót, stres powoduje zmiany 
w składowych i efektach działania układu 
immunologicznego. Ten wpływ najlepiej po-
znano u człowieka. Lęk, zespół stresu poura-
zowego, zaburzenia snu, a u ludzi depresja 
powodują zmiany liczby limfocytów B i T 
i komórek NK, wpływają na produkcję inter-
feronu oraz interleukin i odpowiedź na mi-
togeny, a także na procesy naprawcze DNA.

Stan układu immunologicznego wywiera 
wpływ na zachowanie. Wiele chorób ukła-
du odpornościowego może przejawiać się 
najpierw objawami psychicznymi. Istnieje 
wiele doniesień o zmianach w zachowaniu 
pod wpływem zakażeń wirusowych. Myszy 
z upośledzoną funkcją immunologiczną go-
rzej sobie radzą w doświadczeniach z labi-
ryntami niż myszy ze zdrowym układem 
odpornościowym. W immunologicznej hi-
potezie depresji (50) podłożem zaburzeń de-
presyjnych są mechanizmy zapalne i zabu-
rzenia immunologiczne. Wskazuje się na rolę 
cytokin prozapalnych IL-2 i IL-6 w zwięk-
szonej aktywności osi układ limbiczny – 
podwzgórze-przysadka-nadnercze (51, 52). 
W depresji bowiem wzrasta produkcja biał-
ka C-reaktywnego (CRP) i α1 kwaśnej gli-
koproteiny (AGP), składników dopełniacza 
C1 i C3, prostaglandyny PGE2, wzrasta in-
deks CD4+/CD8+ w populacji limfocytów 
T oraz ma miejsce zwiększenie syntezy cy-
tokin prozapalnych IL-1 i IL-6 (53).

Wiele mechanizmów odporności beha-
wioralnej nadal nie jest dostatecznie udo-
kumentowanych. Chociaż brak wyczerpu-
jących badań nad genomiką tych zjawisk 
u ludzi i zwierząt, to dzięki genetyce i bio-
logii ewolucyjnej wykorzystujących nowe 
techniki badawcze jest możliwy szybki po-
stęp w badaniach behawioralnego układu 
odpornościowego.
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