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świnie miniaturowe, które z racji swojej wielkości są łatwiejsze do 
utrzymania w laboratorium [8]. Najmniejszą rasą świń wykorzy-
stywaną w badaniach jest göttingen, dorastająca do 35 kg masy 
ciała. Świnie stanowią model biologiczny między innymi w bada-
niach metabolizmu aminokwasów [10], układu pokarmowego [2], 
czy mikrobioty przewodu pokarmowego [12, 13].

Zwierzęta laboratoryjne odgrywają kluczową rolę w badaniach 
biologicznych i medycznych, dostarczając wielu cennych, w inny 
sposób nieosiągalnych informacji o stanach fizjologicznych i pato-
logicznych człowieka oraz zwierząt. Zastosowanie modeli zwie-
rzęcych umożliwiło poznanie podstawowych praw biologii i w dal-
szym ciągu stanowi najbardziej godny zaufania model biologiczny.  

*Referat wygłoszony podczas XVIII Warszawskich Warsztatów Zootech-
nicznych.
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W wyniku prowadzonej przez lata selekcji i pracy hodowlanej uzy-
skano u zwierząt gospodarskich, w tym u trzody chlewnej i drobiu, 
znaczący postęp w zakresie wartości cech użytkowych. Zmianie 
uległo też wiele cech anatomicznych i fizjologicznych [32]. Po-
ziom produkcyjności świń zwiększył się dzięki skróceniu cyklu 
reprodukcyjnego oraz poprawie warunków utrzymania, żywienia, 
stanu zdrowia i zarządzania stadem [27]. U drobiu osiągnięto pro-
gres dzięki skróceniu okresu między pokoleniami, zautomatyzo-
waniu procesu zbioru i wylęgu jaj oraz sterowaniu mikroklimatem 
w kurnikach [12].

Na początku ubiegłego wieku (1907 rok) powstały w Danii 
pierwsze stacje kontroli, których celem było porównanie genetycz-
nej wartości cech tucznych i rzeźnych świń w standaryzowanych 
warunkach [23]. W kolejnych latach tworzono w Europie następne 
stacje (tab. 1). W połowie XX wieku wdrożono krzyżowanie towa-
rowe, powstały też pierwsze firmy hybrydowe. Kolejnym działa-
niem w kierunku poprawy produkcyjności zwierząt tego gatunku 
było wydzielenie dwóch linii świń: matecznych i ojcowskich. 

W efekcie wdrożonych i realizowanych działań zwiększyła się 
mięsność i zmniejszyło otłuszczenie świń, poprawiło tempo wzro-
stu od urodzenia do uboju. W ciągu ostatnich 100 lat postęp gene-
tyczny dla grubości słoniny wyniósł –75%, a dla przyrostów dobo-
wych masy ciała +100%, natomiast postęp w cechach reproduk-
cyjnych był niewielki [24].

W końcu lat 80. XX w. wprowadzono selekcję linii matecznych 
w kierunku wielkości miotu. Dalszą selekcję prowadzono na takie 

cechy fenotypowe, jak: czas od odsadzenia do wystąpienia rui, 
liczba sutków oraz barwa mięsa, zdolność wiązania wody własnej 
czy marmurkowatość. Specjalistyczne fermy utrzymujące czyste 
rasy prowadziły krzyżowanie także dla komercyjnych ferm tuczą-
cych mieszańce. Do rozrodu wprowadzono inseminację. 

W latach 1990-1999 wykorzystanie wiedzy z zakresu genetyki 
spowodowało progres cech produkcyjnych u świń różnych ras na-
leżących do linii ojcowskich i matecznych. Ważnym krokiem było 
wprowadzenie BLUP. Selekcja rodzinowa zwiększyła wielkość mio-
tu o 0,5 prosięcia w ciągu 10 lat. Wykorzystanie metody BLUP po-
zwoliło uzyskać taki sam efekt w czasie o połowę krótszym (5 lat). 
Wdrożono programy hodowlane dla ras matecznych i ojcowskich, 
w których cele hodowlane oparto na cechach ważnych ekonomicz-
nie, takich jak przyrosty dzienne, wykorzystanie paszy i wielkość 
miotu. Zwiększyło się też zainteresowanie cechami jakości mięsa, 
żywotności prosiąt oraz interakcji genotyp x środowisko i spokrew-
nieniem. Metody genetyki molekularnej zostały włączone do ho-
dowli świń poprzez test DNA zwierząt podatnych na stres [23]. 

Średni wiek odsadzania prosiąt skrócono z ok. 8 tygodni w la-
tach 50. XX wieku do około 27 dni dwadzieścia lat później; aktual-
nie wynosi on średnio 25 dni, co umożliwia uzyskanie od loch 
większej liczby miotów w roku. Podstawą poprawy wskaźników 

Tabela 1
Wyniki uzyskane w testach centralnych w Holandii w latach 1930-1990 [23]

Rasa świń
Przyrosty dobowe 

masy ciała
(g/dzień)

Zużycie 
paszy 
(kg/kg)

Grubość 
słoniny
(mm)

Holenderska landrace
1930 500 3,5 45
1947 650 3,4 33
1972 788 2,6 26
1990 840 2,8 24
Wielka biała
1930 550 3,4 48
1947 680 3,2 35
1972 815 2,5 27
1990 840 2,7 22
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produkcyjnych jest selekcja [27]. W stadach doświadczalnych, 
znajdujących się w kontrolowanych warunkach środowiskowych, 
średnie przyrosty masy ciała w tuczu od 30 do 115 kg wynoszą 
obecnie ponad 1000 g/dobę. Uzyskano genetyczną poprawę wie-
lu cech [23]: dobowe przyrosty wynoszą 950 g, grubość słoniny 
9,0 mm, liczba prosiąt w miocie 12,0 sztuk. Zwiększenie presji na 
wielkość dobowych przyrostów masy ciała i wykorzystania paszy 
spowodowało marginalizację niektórych mniej licznych i mniej wy-
dajnych ras zwierząt gospodarskich [35]. 

U drobiu bardzo wcześnie zastosowano nowe metody selekcji 
i krzyżowania. Największe zmiany w zakresie cech użytkowych 
zaistniały u drobiu mięsnego. W latach 50. XX w. kurczęta rzeźne 
odchowywane przez 12 tygodni uzyskiwały średnią masę ciała 
1,8 kg, przy zużyciu paszy 2,5 kg/kg przyrostu m.c. Współcześnie 
brojler kurzy osiąga masę ciała 2,5 kg w czasie krótszym o poło-
wę, przy zużyciu paszy 1,7 kg/kg przyrostu m.c. [13, 14]. W pro-
dukcji kur nieśnych w latach 1950-1993 produkcja jaj wzrosła o 
29%, z 270 do 340 sztuk. Jednocześnie wzrosła masa jednego 
jaja o 11,7% i łączna masa znoszonych jaj w pierwszym roku pro-
dukcji o 42,7%, przy zmniejszonym o 32,4% spożyciu paszy [10].

W tabelach 2 i 3 przedstawiono zmianę wskaźników produkcyj-
nych u świń i drobiu.

w miocie i grubości słoniny mniejszej niż 8 mm, czy też trend 
zmian będzie wolniejszy? Zdaniem Merksa i wsp. [24] zależy to 
od osiągnięć w łańcuchu wieprzowiny, który obejmuje wszystkie 
powiązania w jej produkcji, poczynając od stad hodowlanych i 
produkcyjnych po rzeźnię i sprzedaż detaliczną, oraz technologii 
dostępnej w realizacji celów hodowlanych i postępu genetyczne-
go. Ważne jest też uwzględnienie w programach hodowlanych 
wymagań rynku w zakresie wartości produktu końcowego. 

Konsekwencje wysokiej produkcyjności
U zwierząt gospodarskich osiągnięto duży postęp w zakresie 
tempa wzrostu i efektywności wykorzystania paszy. Tempo wzro-
stu jest dobrym wskaźnikiem efektywności produkcji, jego popra-
wa wiąże się z niższym poziomem potrzeb bytowych, co obniża 
koszty żywienia [37]. Pitchford [26] oraz Webb i Casey [36] uwa-
żają, że niewiele można już poprawić w efektywności wykorzysta-
nia paszy, przyrostach masy ciała i wydajności w laktacji. Green i 
wsp. [11] wyrażają niepokój, że zwiększanie wydajności będzie 
miało negatywny wpływ na dobrostan zwierząt, długowieczność, 
ilość odchodów, wskaźniki reprodukcji, podatność na stres oraz 
zachorowalność na choroby metaboliczne i zakaźne. Dlatego 
ważne jest znalezienie kompromisu między selekcją skierowaną 
na poprawę efektywności żywienia a normalną fizjologią zwierząt 
gospodarskich. Selekcji w kierunku poprawy wykorzystania pa-
szy u świń [36] towarzyszy zmniejszenie otłuszczenia tuszy oraz 
pogorszenie wskaźników reprodukcji [26, 35]. Dodatkowo istnieją 
obawy, że selekcja w kierunku lepszego wykorzystania paszy 
spowoduje większą wrażliwość na stres i wystąpienie wad jako-
ściowych mięsa u świń i drobiu. Stresory, działając przed i po 
uboju, zakłócają normalne procesy fizjologiczne. W wyniku uwol-
nienia ketecholamin, adrenaliny i noradrenaliny, u wysoko produk-
cyjnych zwierząt występuje wzrost tętna, ciśnienia krwi, tempera-
tury ciała i liczby oddechów. Ulega zmianie metabolizm energe-
tyczny, a gwałtowne przemiany fosfokreatyny, glikogenu i glukozy 
wpływają na proces konwersji mięśni w mięso. Mimo występowa-
nia wad mięsa i problemów dotyczących utrzymania wody wła-
snej, możliwy jest postęp poprzez identyfikację i eliminację świń z 
wadą PSE [2]. W badaniach na świniach transgenicznych z ge-
nem ludzkiego hormonu wzrostu [36] uzyskano wysokie przyrosty 
masy ciała, ale zwierzęta miały problemy z kończynami (zapale-
nia stawów). Nowoczesne linie świń selekcjonowane na wysokie 
przyrosty masy ciała i chudą tuszę są bardziej agresywne, często 
demonstrują nienormalne zachowania (obgryzanie ogonów). Wy-
kazano istotną korelację genetyczną między występowaniem 
tego zaburzenia a tempem odkładania mięsa, jak również ujemną 
korelację między obgryzaniem ogona a grubością słoniny [4]. 

Intensywna selekcja na wysokie przyrosty masy ciała, rozwój 
tkanki mięśniowej i wykorzystanie paszy przyczynia się do zmiany 
poziomu hormonów – kortyzolu i katecholamin, mających szcze-
gólny wpływ na transfer składników odżywczych i ich metabolizm. 
Hormony te są głównymi mediatorami w odpowiedzi organizmu na 
stres, działają immunosupresyjnie. Hormonami o charakterze me-
tabolicznym są hormon wzrostu, IGF-I, hormony tarczycy i lepty-
na; również one wpływają na aktywność układu odpornościowe-
go. Stwierdzono wyższy poziom IGF-I u świń selekcjonowanych 
na wysokie dzienne pobranie paszy oraz mięsność [6]. 

Słabość kończyn u świń spowodowana osteochondrozą (OCD) 
prowadzi w skrajnych przypadkach do niedostatecznego pobiera-
nia paszy i brakowania. Duńskie dane wskazują, że ryzyko wystą-
pienia OCD wzrasta o 20% na każde 100 g zwiększonych przyro-
stów dobowych w końcowej fazie tuczu [5]. Selekcja w kierunku 
większej mięsności zwiększa ryzyko wystąpienia OCD u świń 
chudszych [30]. Problemy z kończynami dotyczą także samic 
użytkowanych rozpłodowo. Zwiększenie dobowych przyrostów 
masy ciała u loszek pobierających wysokie dawki paszy zwiększa 
częstotliwość zjawiska słabych kończyn i zmniejsza w stadzie 
udział samic użytkowanych przez 4 cykle reprodukcyjne [18]. 

Zwiększenie liczebności miotów i skrócenie laktacji u loch 
sprzyja problemom w odchowie prosiąt. Nasilają je: odsadzanie, 
zmiana diety i środowiska oraz zmiany socjalne [27]. Pobieranie 
paszy stałej, nie zawierającej składników aktywnych mleka, bo-
gatej w skrobię i białka roślinne sprzyja zaburzeniom trawiennym 
i utrudnia adaptację prosiąt [23]. 

Zwiększenie liczebności miotów wymaga pokrycia zwiększo-
nego zapotrzebowania na energię i składniki pokarmowe u loch 

Tabela 2
Poprawa produkcyjności trzody chlewnej w latach 1960-2005 [16]

Cecha
Rok Stopa

zmian
(%)1960 2005

Liczba prosiąt odsadzonych/lochę/rok 14 21 50
Mięsność tusz (%) 40 55 37
Zużycie paszy (kg/kg przyrostu m.c.) 3,0 2,2 27

Praca hodowlana w stadach kur niosek spowodowała wydłu-
żenie okresu produkcji do 90 tygodni oraz nieśności do 400-410 
jaj/cykl. Wiek rozpoczęcia nieśności, średnia masa jaja i wskaźnik 
zużycia paszy pozostają na niezmienionym poziomie. Dalsze 
przyspieszanie dojrzałości płciowej skutkuje obniżeniem masy 
ciała ptaków i masy jaja oraz prowadzi do pogorszenia stanu 
zdrowia i uzyskania gorszych wyników produkcyjnych [15].

Cele hodowlane są szersze, nie ograniczają się tylko do ww. 
cech. Ważne stały się interakcja genotyp x środowisko i selekcja 
na te cechy, które były dotychczas pomijane ze względów ekono-
micznych lub były mniej istotne. W przypadku trzody chlewnej 
przykładem jest liczba prosiąt martwo urodzonych, interakcja po-
między odsadzeniem a pierwszą rują, długowieczność loch, ży-
wotność prosiąt aż do uzyskania masy ubojowej, marmurkowa-
tość i barwa mięsa, swobodny wyciek. Ważny jest stan zdrowia 
zwierząt i status zdrowotny stad hodowlanych oraz selekcja w 
kierunku odporności na choroby. Nowe techniki reprodukcyjne i 
genomika mogą być pomocne w poprawie trudno mierzalnych fe-
notypowo cech (długowieczność, odporność na choroby), cech 
mierzonych poubojowo (jakość mięsa) lub monitorowanych przez 
wiele lat (wytrwałość w wielkości miotu) [24]. 

W stadach komercyjnych nie osiągnięto jeszcze maksymal-
nych wartości niektórych cech podlegających doskonaleniu. Z fi-
zjologicznego punktu widzenia grubość słoniny osiągnęła opty-
malny poziom, dlatego cecha ta jest często pomijana w progra-
mach hodowlanych [36]. Aktualne jest pytanie: dokąd to prowa-
dzi? Czy w roku 2050 nie uzyskamy średnich dziennych przyro-
stów masy ciała na poziomie około 1,5 kg, 20 prosiąt urodzonych 

Tabela 3
Zmiany wartości cech użytkowych w stadach kur nieśnych [17]

Lata
Długość okresu 

produkcji
(dni)

Upadki
(%)

Liczba jaj/kurę
stanu

początkowego

Zużycie
paszy

(kg/kg jaj)
1956-1960 340 15,5 225 3,42
1971-1976 386 11,4 273 2,83
1988-1993 360 5,1 306 2,18
1995-1996 360 białe 5,5 306 2,06

brązowe 3,4 309 2,10
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prośnych (rozwój płodów) i karmiących (produkcja mleka). Konse-
kwencją szybkiego wzrostu masy ciała loch prośnych jest słabość 
kończyn, jak też deficyt żywieniowy u samic wydających na świat 
liczne mioty [23]. Uruchomienie podczas laktacji rezerw tłuszczu 
i białka z organizmu matki zwiększa ryzyko wystąpienia słabości 
kończyn i złamań oraz brakowania. Równocześnie z selekcją na 
wysoką plenność prowadzona jest u świń selekcja na wysokie 
przyrosty i mięsność. Zdaniem Eissena i wsp. [9], liczebność mio-
tu do 11 sztuk nie wpływa negatywnie na organizm matki, ale 
zwiększenie do 14 sztuk powoduje zmniejszenie pobrania paszy, 
większe straty masy ciała i pocienienie grubości słoniny u loch. 
Zdaniem cytowanych badaczy [9], zwiększeniu liczebności miotu 
musi towarzyszyć wzrost pobrania paszy przez lochę i właściwe 
prowadzenie stada. 

Deficyt składników odżywczych u loch w laktacji skutkuje 
opóźnieniem wystąpienia rui oraz zmniejszeniem płodności. Re-
strykcyjne żywienie w pierwszej laktacji lub w ostatnim tygodniu 
jej trwania ogranicza przeżywalność embrionów w kolejnej ciąży 
[28]. Szybki powrót do cyklu rujowego po odsadzeniu odbywa się 
kosztem jakości oocytów i ciałka żółtego [23]. 

Przy zwiększonej produkcyjności loch przeżywalność zarodków 
i płodów maleje, gdyż zmniejsza się przepływ krwi i dostępność 
składników odżywczych na jeden płód [24]. Rezultatem zwiększo-
nej plenności loch w ciągu ostatnich 10 lat jest zmniejszenie masy 
ciała prosiąt w dniu urodzenia o 5-10%. Produkcja siary i mleka nie 
zwiększa się wraz ze wzrostem liczby prosiąt, stąd ich dostępność 
dla każdego noworodka jest mniejsza [7]. Lżejsze prosięta pobiera-
ją mniej siary niż cięższe, co wynika z ich mniejszej żywotności. 
Upadki prosiąt lekkich przy urodzeniu (masa ciała <1 kg) są 5-krot-
nie większe niż prosiąt o masie ciała 1,6 kg [7]. 

Osiągnięcia genetyczno-hodowlane korzystne dla producen-
tów kurcząt brojlerów i przemysłu drobiarskiego nie idą w parze z 
anatomią i fizjologią ptaków. W stadach kur niosek i drobiu mię-
snego poważnym problemem jest obniżona zdolność do produkcji 
przeciwciał oraz niższa oporność na choroby inwazyjne. Wysoki 
poziom stresu w warunkach intensywnego chowu zmniejsza zdol-
ność do prawidłowych reakcji immunologicznych. Coraz częściej 
w stadach drobiu rzeźnego występują choroby metaboliczne, takie 
jak syndrom nagłych padnięć (SDS) i wodobrzusze (ascites). Jedy-
nym sposobem ograniczenia występowania tych schorzeń jest 
redukcja tempa wzrostu [1, 25]. W wyniku selekcji, u drobiu mię-
snego wzrost mięśni piersiowych jest większy niż mięśni nóg; dys-
proporcje te są przyczyną problemów z kośćcem [13, 14]. Do naj-
częstszych schorzeń należą chondrodysplazja kości piszczelowej 
(TD) oraz degeneracja kości udowej (FD). Główne przyczyny wy-
stępowania tej anomalii mają podłoże genetyczne. Niedostatecz-
na mineralizacja szkieletu powoduje, że kościom nóg brakuje wy-
trzymałości, kurczęta nie wykazują chęci do chodzenia, poruszają 
się z trudnością. Problemy z zapaleniem skóry podeszwy stopy 
oraz odgniecenia (pęcherze) na mostku znacznie pogarszają ja-
kość tuszki, co stanowi duży problem w wielkotowarowej produkcji 
indyków i kurcząt brojlerów. W ostatnich latach zaobserwowano 
wyraźne natężenie objawów degeneracyjnej miopatii m. pectoralis 
u wyspecjalizowanych wysokowydajnych, dobrze umięśnionych 
kurcząt linii genetycznych Cobb, Ross i Flex w Europie (w Polsce, 
Grecji, Bułgarii, we Włoszech) oraz w USA [19]. 

W stadach o wysokiej nieśności występują nowe, niespotykane 
wcześniej zagrożenia, takie jak osłabienie błony witelinowej ota-
czającej żółtko, prowadzące do obniżenia procentu wylęgu oraz 
powodujące pękania jaj konsumpcyjnych w czasie transportu [32]. 

Postępowi w osiąganiu wysokiej masy ciała w stosunkowo 
krótkim czasie towarzyszą zjawiska ujemne, takie jak nadmierne 
otłuszczanie, pogorszenie jakości mięsa i wady budowy spowo-
dowane nierównomiernym rozwojem poszczególnych organów. 
Kurczęta, które przed ubojem osiągają masę ciała ponad 2 kg 
charakteryzuje nadmierne otłuszczanie; zawartość tłuszczu w 
tuszkach wynosi ok. 200 g. W tuszkach kurcząt o niższej masie 
ciała (1,3-1,5 kg) zawartość tłuszczu jest o 25% mniejsza. Nie 
opracowano skutecznego programu selekcyjnego, który mógłby 
ograniczyć ilość odkładanego tłuszczu [32].

Prowadząc selekcję na wysoką nieśność spowodowano obni-
żenie wieku dojrzałości płciowej. Nioski, które wcześniej rozpo-
czynają nieśność osiągają niższą masę ciała, mają mniejszy ape-
tyt, co wpływa na ilość pobranej paszy, w tym związków mineral-

nych. Niedobór składników mineralnych w dziennej dawce pokar-
mowej powoduje osteoporozę. Objawami klinicznymi osteoporo-
zy, ujawniającymi się w aktywnym okresie nieśności kur, są sła-
bość nóg oraz częściowy lub całkowity paraliż. W wyniku pojawie-
nia się w stadzie osteoporozy obserwuje się obniżenie nieśności 
i wzrost śmiertelności kur.

Inne czynniki wspomagające wysoką produkcyjność zwierząt 
gospodarskich 
Ważnymi cechami genetycznie doskonalonych zwierząt jest ich 
większa żywotność i przeżywalność [24]. Wykazano, że poziom 
owulacji i liczba płodów są dodatnio skorelowane z liczbą prosiąt 
martwo urodzonych w miocie [34]. Zmniejszenie strat w okresie 
ciąży może natomiast poprawić przeżywalność świń od urodze-
nia do uboju [24]. Ważna jest też okołoporodowa przeżywalność 
noworodków. Około 80% wszystkich upadków prosiąt występuje 
w czasie porodu i w pierwszych 3 dniach życia [20], a selekcja 
ograniczająca tę śmiertelność może korzystnie wpływać na skład 
ich ciała i rozwój organów wewnętrznych [33].

Odłożenie białka ma podstawowe znaczenie w przyrostach 
masy ciała zwierząt, a różnice w jego odłożeniu wynikają ze stop-
nia rozwoju i dojrzałości układu pokarmowego [24]. Zwiększenie 
wyrównania masy ciała noworodków sprzyja wyrównaniu masy 
ubijanych tuczników, zwiększa efektywność produkcji oraz wy-
równanie surowca rzeźnego, w tym jego jakość.

Konsumenci oczekują polepszenia warunków utrzymania zwie-
rząt gospodarskich. Poprawa dobrostanu wynika m.in. z wprowa-
dzenia zakazu kastracji. Może ją zastąpić immunokastracja (w 
Australii dotyczy ok. 25% knurków) oraz wytworzenie linii świń o 
obniżonym poziomie androstenonu, skatolu i indolu – odpowie-
dzialnych za „knurzy” zapach mięsa (PREMO szwajcarskiej firmy 
Suisag i BTL holenderskiej firmy Topigs) [31]. 

Nowe technologie (genomika: mikromacierze, polimorfizm 
SNP, geny kandydujące, klonowanie, zwierzęta transgeniczne) 
wspomagające produkcyjność zwierząt gospodarskich stają się 
bardziej dostępne. Rozwój i zastosowanie metod biologii moleku-
larnej przyspiesza postęp [8, 22]. Zakończenie mapowania geno-
mu świni (2009 r.) otworzyło nowe możliwości selekcji, m.in. na 
cechy ważne społecznie, w tym obniżenie zapachu „knurzego” 
[21]. Zsekwencjonowano też genom kury. Dotychczasowe osią-
gnięcia pozwalają lepiej zrozumieć genetyczną zmienność cech 
produkcyjnych i skutecznie przeciwdziałać występowaniu defek-
tów fizjologicznych i metabolicznych syndromów u zwierząt [3]. 
Nowe techniki i technologie umożliwiają gromadzenie informacji i 
automatyczny transfer danych ocenianych fenotypów. Klonowa-
nie, wykorzystanie komórek macierzystych czy transplantacji ją-
der komórkowych daje cenną dla rozwoju nauki wartość dodaną 
[3]. Zwierzęta sklonowane mogą być wykorzystane do oceny ge-
notypu w interakcji ze środowiskiem, także do oceny odziedzi-
czalności cech, a ponieważ nie posiadają zmienności genetycz-
nej mogą uczestniczyć w specyficznych eksperymentach, tak jak 
linie wysoko zinbredowane [3]. 

Podsumowanie
Na przestrzeni lat, poprzez pracę hodowlaną uzyskano wysoką 
produkcyjność zwierząt gospodarskich, w tym trzody chlewnej i 
drobiu. W XXI wieku wyzwaniem nadal pozostają: maksymaliza-
cja produkcji, wytwarzanie produktów bezpiecznych oraz obniże-
nie kosztów [29]. Aby osiągnąć zamierzony cel przewiduje się 
dalszy rozwój nowych technik i technologii, gdyż granice produk-
cyjności uwzględniające jakość i finansową efektywność produk-
cji jeszcze nie zostały osiągnięte. 

*Referat wygłoszony podczas XVIII Warszawskich Warsztatów Zootech-
nicznych.
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Zwierzęta synantropijne na 
przykładzie chiropterofauny 

Warszawy*
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Szkoła Główna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie

Definicja gatunku synantropijnego określa taki organizm, który 
przystosował się do życia w środowisku silnie przekształconym 
przez człowieka (związanym z jego działalnością lub zamieszka-
niem). W przypadku zwierząt, w zależności od czasu jaki spędza-
ją w środowisku przekształconym, można wyróżnić synantropiza-
cję stałą lub okresową. Proces synantropizacji może dotyczyć 
zarówno gatunków rodzimych, jak i obcych. W zdecydowanie ła-
twiejszy sposób zjawisko to przebiega u gatunków pionierskich, 
łatwo adaptujących się do nowych warunków środowiskowych. 

Synatropizacja przebiega stopniowo i w zależności od stopnia 
wyróżnia się jej różne rodzaje: synantropy właściwe (gatunki, któ-
rych rozwój przebiega tylko w środowisku człowieka, np. mysz do-
mowa), półsynantropy (gatunki bytujące zarówno w środowisku 
zmienionym, jak i naturalnym, np. sójka), symbowile (gatunki zwią-
zane ze zwierzętami hodowlanymi i towarzyszącymi, np. pchły), 
gatunki synantropizujące się (wchodzące do terenów miejskich, 
zajmujące np. parki miejskie – gołąb grzywacz).

Do zwierząt synantropijnych zalicza się gatunki pospolite i łatwo 
rozpoznawalne, takie jak: prusaki, karaczany, ektopasożyty (plu-
skwy, pchły), ptaki (bocian biały, oknówka, kos, gołąb grzywacz, 
mazurek, wróbel). Są to również pospolite gatunki ssaków, takie jak: 
mysz domowa, szczur wędrowny, kuna domowa, tchórz, czy te dużo 
mniej rozpoznawalne, jak nietoperze. Na przykładzie tej ostatniej 
grupy zwierząt można precyzyjnie śledzić proces synatropizacji.

W zależności od położenia geograficznego, specyficznej za-
budowy oraz warunków przestrzennych skład gatunkowy oraz 
liczba nietoperzy w każdym mieście jest różna. Miasta położone 
w północnej części Europy charakteryzują się uboższym składem 
gatunkowym niż położone bardziej na południe. Jest to spowodo-
wane w głównej mierze preferencjami i zasięgiem występowania 
poszczególnych gatunków [30]. Na ilość nietoperzy w terenie zur-
banizowanym mają wpływ głównie dwa czynniki: baza żerowa i 
miejsce schronienia [14, 25]. W zależności od ich dostępności 
zmienia się skład gatunkowy i liczba nietoperzy. 

Badania nad chiropterofauną terenów zurbanizowanych były 
prowadzone w wielu miastach Europy, m.in. w Londynie [31], 
Brnie [13], Berlinie [23], Madrycie [2], Pradze [18], Grazu [10].  

W Polsce natomiast w Poznaniu [5, 8, 19, 21], Łodzi [38], Wrocła-
wiu [11, 40] i Warszawie. W większości miast (Poznań, Londyn, 
Brno, Berlin, Łódź) gatunkami najczęściej stwierdzanymi były kar-
lik malutki i mroczek późny [23, 38, 13, 31, 21]. Obydwa gatunki 
nietoperzy są uważane za nietoperze synantropijne [33, 37]. 

Obserwacje przyrodnicze w Warszawie rozpoczęto już w XIX 
wieku. Wałecki [41] opisywał gatunki nietoperzy stwierdzone na 
terenie miasta: gacka szarego, nocka Natterera, nocka wąsatka, 
nocka rudego, mroczka późnego, mroczka posrebrzanego, karlika 
malutkiego i karlika większego oraz borowca wielkiego. W ostat-
nim trzydziestoleciu prowadzono bardzo szeroko zakrojone bada-
nia nad nietoperzami na terenie Warszawy [12, 26, 27, 28, 29]. 

Celem badań własnych było uzupełnienie i rozszerzenie wie-
dzy dotyczącej składu gatunkowego oraz rozmieszczenia prze-
strzennego nietoperzy na terenie aglomeracji miejskiej Warsza-
wy. Badania prowadzono od kwietnia 2002 do lutego 2005 roku. 
Nietoperze trafiały do ośrodka rehabilitacji, prowadzonego przez 
Szkołę Główną Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie. Były do-
starczane przez Straż Miejską, Straż Pożarną, Ogród Zoologicz-
ny, Powiatową Inspekcję Weterynaryjną lub bezpośrednio przez 
mieszkańców stolicy. Analizowany materiał obejmował 200 osob-
ników. W celu zbadania rozmieszczenia przestrzennego nietope-
rzy w Warszawie wykonano mapki sytuacyjne, na których zazna-
czono miejsca znalezienia bądź zaobserwowania nietoperza. 
Terenem badań objęty był obszar zajmowany przez m.st. Warsza-
wa, o powierzchni 495 km2, zgodnie z podziałem administracyj-
nym rozgraniczony na 18 dzielnic. Szacunkowo połowa terenu 
Warszawy pokryta jest dość zwartą zabudową, minimum 25% 
pozbawione jest wegetacji, 7,7% powierzchni zajmują parki, zie-
leń osiedlowa, cmentarze, ogródki działkowe, a 11,8% – lasy [7]. 

Badania pozwoliły stwierdzić na terenie miasta 14 gatunków 
nietoperzy: borowiec wielki (14 osobników), gacek brunatny (7), 
gacek szary (2), karlik malutki (4), karlik większy (3), karlik Kuhla 
(1), karlik drobny (1), mroczek posrebrzany (82), mroczek późny 
(77), mroczek pozłocisty (2), mopek (1), nocek rudy (4), nocek wą-
satek (1) i nocek Natterera (3). Gatunkami dominującymi były 
mroczek posrebrzany (41% wszystkich stwierdzeń) i mroczek 
późny (38,5% wszystkich stwierdzeń). Dokonano pierwszego w 
Polsce stwierdzenia karlika Kuhla i pierwszego stwierdzenia w 
Warszawie karlika drobnego.

Rozkład stwierdzeń w czasie wykonano dla trzech dominują-
cych gatunków: mroczek posrebrzany, mroczek późny i borowiec 
wielki. Największą liczbę stwierdzeń mroczka posrebrzanego noto-
wano od sierpnia do listopada i stanowiły one 88% wszystkich ob-
serwacji. Od kwietnia do lipca nie zanotowano obecności tego ga-
tunku, natomiast stwierdzono na terenie miasta osobniki zimujące.

W przypadku mroczka późnego nie da się wyróżnić tak jedno-
znacznego okresu o dużej liczbie spostrzeżeń, ale apogeum przy-
padało również na sierpień-listopad. Od stycznia do czerwca licz-
ba spostrzeżeń utrzymywała się na podobnym poziomie od 1,5% 
do 4%. Najniższą ilość spostrzeżeń notowano w lipcu (0,5%). 


