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Benson (4) w 1959 r, przypuszcza, że ptzyczyną
choroby aleuckiej jest wirus. W 1961 r. Henson,
Leader i Gorham (l6) wykorzystując zjawisko
hypergammagJ.obulinemii towarzyszącej chorobie
aLeucklej wprowadzają do diagnozy przyżyciowej
łatwy do zastosowania test jodowy.

W 1962 r. Trautuseżnowt i Helmboldtowi. (33) uda-
ło się zakazić norki mateniałem bezkomórkowym,
pochodzącym od norek chorych na chorobę aleucką
i wyrł,ołać charakterystyczne zmiany. Doszli do
wniosku, że choroba aleucka może być chorobą za-
kaźną wywołaną przez wirus.

W 1964 r. Gorharn i wsp. (12) dwunastokrotnie
pasażowali wirus choroby aleuckiej prze_z norki.

W 1964 r. Basrur, GreL i Karstod (6) uzyskali spe-
cyficzne zmiany w hodowli tkankowej sporządzo-
nej z jąder i nerek norek odmiany aleutów i pa-
steli, Zakażali 10% ultrafittratem z narządów norek
chorych na chorobę aleucką. Po wielu palażach
tkankowych udało się jeszcze zakażenie norek. Po-
danie dootrzewnowe 0,1 ml materiału pochodzącego
z hodowli tkankowej dawało u pasteli po 55-63
dniach dodatni test jodo,wy.

Stute i LóIźger (31) wykazali przydatność elek,tro-
forezy do badań nad hypergammaglobulinemią. Ba-
dania elektroforetyczne wykazały 900/0 zgodności
z wynikami badań anatomo-patologicznych.

Obecnie uważa się, że chorobę aleucką u no-
rek wywołuje wirus. Basrur i wsp, (6) podają
przypuszczalną wielkość wirusa 10-50 mili-
mikronów, stwierdzono go we krwi, w suro-
wicy, w rdzeniu, śledzionie, kale, moczu, śli-
nie. Ze śliny izolowano wirus przez 4 miesiące
(okres obserwacji). Nie udało go się stwier-
dzić w mleku.

Choroba aleucka ,,vystępuje u norek płci
obojga. Zwierzęta chorują najczęściej do 2
lat życia. Poronienia, słabą żywotność mło-
dych i ich upadki w ciągu 48 godzin po uro-
dzeniu przypisywane są chtrobie aleuckiej.
Nasilenie choroby obserwuje się w późnych

Choroba aleucka norek-plazmocytoza, Cz, l,

Woj cwód zki Za 
:f:,J'?i"j}1

W ostatnich latach choroba aleucka stała się
porł,ażnym zagrożeniem hodowli norek. Dąże-
nie hodowcow do zwiększenia pogłowia od-
mian jasno 

- 
ubarwionych, wrazli,"vszych na to

schorzenie oraz brak wiadomości i danyclr
o chorobie aleuckiej doprowadziło do rozsze-
rzenia się choroby nie tylko w USA i Kana-
dzie, ale i w Europie zachodniej i w krajach
skandynarvskich, gdzie większość hodowców
uzupełnia swoje stada norkami importowany-
mi bezpośrednio z Ameryki (3).

Stwierdzenie jej zakaźności, zaraź]iwości ofaz
wykrycie czynnika gt,ioIogicznego nastąpiło bardzo
niedawno. Jeszcze w 1960 r. Lól,źger (27) podaje, że
etioIogia choroby aleuckiej nie jest znana. Przypi-
sywano chorobę aleucką nieznanemu czynnikowi
genetycznemu, predyspozycji dziedzicznej, osłabie-
niu lub nadwrażliwości związanej z genami aleu-
tów, Doniesienria o zwiększone j śm,iertelności norek
odmiany aleuckie j zaczęły się ukazywać począwszy
od 1946 r. z wszystkich państw hodujących tą
odmianę.

Wzrasta jące zagrożenie hodowli norek zaobser-
\^/owano najpierw w Północnej Ameryce, początko-
wo u odmiany aleutów - stąd nazwa choroba
aleucka, W 1958 r. notowano zachorowania nie tyl-
ko aleutów i odmian pokrewnych jak szafity czy
winterblau, ale równ,ież u innych odmian: u pasteli,
topazów, a narvet standardów.

W Europie Obel stwierdziła chorobę aleucką w
1959 r. w Krajach Skandynawskich, LóLl,gżer (27'l
rrl 1960 r. w Niemczech. 'W 1964 AtIIer i wsp. (2)
opisują chorobę aleucką w lzraelu,

W Związku Radzieckłm Naukowy Tnstytut
Chorób Zwierząt Futerkowych postawił rozpozna-
nie chclroby aleuckiej w 1966 r. u norek pochodzą-
cvch z felm importujących norki (import norek roz-
poczęto przed trzema laty z Krajów Skandynaw-
skicb).

W Polsce wstępne badania potwierdzają obawy,
źe choroba aleucka nie należy do rzadkości i w na-
szym kraju.
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miesiącach lata, jesienią i zimą. Na fermie
choroba przenosi się z norki na norkę stosun-
kowo wolno (37). Zapadają na nią nie tylko
norki aleuckie i odrnianypokrewne,lecz i inne,
jak równiez s,tandardy, z tyrn, ze stwierdzono
doświadczalnie, że norki odmiany aleuckiej
giną szybciej - w ciągu 2 miesięcy, a stan-
dardy chorują dłużej - 4-5 miesięcy (10).

Według Halmboldta i Jungherro (18) 900ń
norek, u których stwierdzono objawy klinicz-
ne ginęło w ciągu miesiąca.

W warunkach naturalnych najważniejszym
źrodłern zakażenia są chore samiczki. Młode,
zakażone w łonie matki giną w ciągu 2 dni
po urodzeniu. Wśród rriodzieży, która przeżyła
trzy doby, upadki spowodowane chorobą aleuc-
ką są nieznaczne do ośmiu tygodni po wyko-
tach.

Choroba szerzy się przez kontakt nawet
krótkotrwały (kopulacja). Zagrożenie stano-
wią obce norki wprowadzone do hodowli bez
uprzedniego badania i kwarantanny. Może
dojść do zakażenia pośredniego (obsługa, na-
czynia). Doświadczalnie udają się zal<ażenia
doustne, podskórne, domięśniowe, dootrzew-
nowe, dozylne i przy pomocy aerosolu (12).

Na fermie ogóInymi objawami nasuwający-
mi podejrzenie choroby aleuckiej poza zwięk-
szonymi upadkami norek pod koniec lata i
jesienią, jest spadek liczby przychówka.

Zźmmermunn (37) podkreślajac bezpłodność
samiczek chorych na chorobę aleucką podaje
zbteżność spadl<u przychówka z wynikami te-
stu jodowego.

W stadzie norek choroba ma przebieg chro-
nic-zny o różnym nasileniu (od 5
więcej strat na poszczegóInych
Pierwsze objawy są dość trudne d
wowania. Zwiększone pragnienie uważane jest
za objaw charakterystyczny, norki chciwie i
często piją, co specjalnie uwypukla się zimą

krwią), kał półpłynny, częściowo zmieszany
z niestrawioną karmą często z domieszką krwi,
w miarę postępu choroby kał ciemnieje, przy-
biera kolor smoły. Początkowo apetyt zaclto-
wany, jednak norki nie przybierają na wa-
dze, późnl,ej występuje utrata apetytu, osła-
bienie i wychudzenie, widoczne błony śluzowe
blade. W stadiach późniejszych mogą się do-
łączyć objawy ze strony układu nerwowego:
porażenia, niedowłady, zaburzenia równowagi,
czasem silne wygięcie grzbietu, skręcenie szizi,
wreszcie śpiączka.

JeśIi zachoruje norka ciężarna, rodzą się
martwe, względnie słabe osobniki, co w wy-
niku daje samice bez przyc7lór,vku lub z ma-
ło liczebnymi miotami. W surowicy krwi
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stwierdza się zr,viększenie ilości gammaglobuli-
ny. Według KenEona (20) w surowicy norek
zdrowych ilość gammaglobuliny wynosi 15-
200/o, natomiast u norek chorych na chorobę
aleucką dochodzi do 45-650/o. Trauttlseżn (34)
podaje, że we rvczesnych stadiach chorobv
aleuckiej ilość gammaglobuliny wynosi 32010,
w zaawansowanych 507o. U norek, u których
histologicznie st.łierdzono zmiany charaktery-
styczne dla choroby aleuckie j i test jodowy
był wyraźnie doclatni, ilość gammaglobuliny
dochodziła do 54,30la, Czas trwania choroby
rożny, zależnie od nasilenia zmian w wątro-
bie' i nerkach (giną plzewaznie na skutek
mocznicy), może ciągnąć się wiele tvgodni, do-
łączają się też zakażenia dodatkowe.

Przy ostrym przebiegu choroŁry u pozornie
zdrowych zwierząt występuje wyraźne zabu-
rzenie w stanie ogólnym: osowiałość, wzmo-
żone pragnienie, utrata apetlrtu, sztywny chód,
krwawienia. Do wyzdrowienia dochodzi w
bardzo rzadkich przypadkach, zrvykle choroba
kończy się zejściem śmiertelnym.

U padłych norek zależnte od czasu trwania
choroby stwierdza się wlększe lub mniejsze
wychudzenie. Całkowity brak tłuszczu i żolty
kolor zwłok jest typowy dla ciężko zaatakowa-
nych zwierząt. Widoczne błony śluzowe jak
i podeszwy łapek blade, W jamie gębowej
można stwierdzić drobne, płaskie nadżerki w
śIuzówce, na podniebierriu, dziąsłach, języku,
często dyfteroidalne obok zupełnie świeżych
ranel( (zw;zkle jedna, dwie nadzerki). Wyraź-
ne zmiany stwierdza się w wątrobie, nerkach
śIedzionie i w węzłach chłonnych.

Vy'atlcba - pcwiększona, ciemno czer\^7ona, prze-
pełn,iona krwią, Iub koloru machoniowo-brązowego,
czasem żółto-brunatna 1ub szaro-czerwona, twarda,
na urzekroju ogniska szaro-czerwołle. Ściany wo-
reczka żółciowego często zgrubiałe.

Nerki - obrzękłe, dwu, trzykrotnie powiększone,
żółto-szate, lub szarawe, czasem szaro-brązowe, lub
gliniasto-szare, na poulierzchni nerek nieregularne
żółto-szate plamistości. Pod otoczką drobne q,ybro-
czyny, w warstwie korowej drobne, biało-szare
ogniska. Zrniany ograniczają się głównie do warstwy
korowej nerek. Napot-.,i:a s,i, ró,łm!eż rorki mniejsze
od normalnych, pomarszczone, z nierówr,ościami
i zbiiznorn,aceniami na powierzchni (27). Pod otoczką
nerki stwier dzić można cysty wypełnione przeźro-
czystym płynem, czasami większe od normalnej
nerki. Otoczka nerkowa łatwo się zdejmuje.

Śledziona - ciemno-czerwona zwykle powięk-
szona, czasami kilkakrotnie"

WęzŁy chłonne - śródpiersia, jamy brzusznej
oraz ,tułowia często obrzękłe z wybroczynami (27).
Obrzęk węzłów chłonnych stwierdza się jednak za-
ledwie w 507o przypadków, najwyraźniejsze zmiany
w tych narządach napotyka się u odmlany aleutów
i szafirów.

W źołądku można stwierdzić drobne, krw-awe
rradżerki oraz krew.
W nadnerczach, trzustce, grasicy, pęcherzlr i na-

rządach rodnych zmian nie obserwowano.
Radani.ą hematologiczne krwi nie wykazują od-

chyleń od nori-rry.
Str,vierdza się okołonaczyniowe nacieki komórek

plazmatycznych i limfoidalnych o różnym nasile-
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naczyniową pochodzenia re W miarę
postępu choroby dochodzi nacieków
ko,mórek plazmatyc_znych i do tkanki
łącznej warstwy korowej. Procesem tym towarzy-
szą procesy zwyrodnienia szklistego, kanalików ner-
kowych i kłębuszków, W częściowo rozszerzonych
kanalikach można zlaleźć waleczki szkliste i wa-
łeczki białkowe lub nagromadzone czerwone ciałka
krwi. Obraz histologiczny zmian nerkowych wyka-
zuje w większości przypadków procesy zwyrodnie-
niowe i naciekowe. Centralny systern nerwowy
zawsze jest zaatakowany. Tworzą się ogniska na-
cleków komórek plazmatycznych i limfocytów wo-
kół naczyń. 'W węzłach chłonnych obserwuje się
nacieki komórek plazrnatycznych. W śledzionie czę-
sto po jawia się rozproszony naoiek komórek
plazmatycznych i l,imfocytów.

Rozpoznanie choroby aleuckiej opieramy na
obiawach klinicznych, w;mikach testu jo-
dowego, zmianach anatomo-patologicznych, ba-
daniu cytologicznym węzłów chłonnych oraz
badaniu histologicznym. Według Hensona,
Leadera i Gorhama (16) test jodowy jest bar-
dzo przydatnym testem diagnostycznym po-
zwalającym wykryć hypergammaglobulinemię
rv surowicy chorych norek. Pomimo, że hy-
pergammaglobulinemia nie jest objawem swo-
istym dla choroby aleuckiej i występuje plzy
innych schorzeniach, test jodowy ma duże zna-
czenie diagnostyczne i należy się nim posłu-
giwać zanim nie znajdzie się test bardziej
selektywny. Przy nikłym procencie norek rea-
gujących dodatnio przypuszczalnie nie chodzi
o chorobę aleucką, są to jednak norki chore,
mało wartościowe hodowlanie, a likwidując je
niszczymy ewentualne ognisko choroby. Do-
datni test jodowy u 50/o lub więcej zwl,erząt
przemawia za chorobą aleucką (27), Test jo-
dowy jest prosty i wykonalny w warunkach
terenowych. Krew poibiera się do 2-ch kapilar
heparyzowanych z obciętego pazurka tylnej
kończyny. Po odwirowaniu kroplę surowicy
miesza się z równą ilością odczynnika (B). Przy
wyniku dodatnim występuje precypitacja, któ-
rej nasilenie zależnie od przebiegu okreśIamv
jednym, dwoma, trzema i czterema plusami.
Odczynnik do testu składa się: 2 g jodu, 4 g
jodku potasu, 30 ml wody clestylowanej. Su-
rowica zhemolizowana nie nadaje się do reak-
cji. Roztwór jodu winien być przygotowany
świeżo. Precypitacja występuje począr,vszy od
22% gammaglobuliny w surowicy. Im iiość
gammaglobuliny jest większa, tl,rn odczyn jest
wyraźniejszy i precypitacja występuje szyb-

ciej. ZimmeTmawl (37) podaje, ze należy się
Iiczyó z tałszywymi wynikami przy teście jo-
dowym, dochodzącymi do 157o w wynikach do-
datnich, a do 4ilo w wynikach ujemnych. Fał-
szywe wyniki dodatnie stwierdza się częściej
u standardów niż u pasteli czy szaIirów. We-
dług Zżmlnermanna fałszywe wyniki testu jo-
dowego mogą powstać na skutek: starego pły-
nu Lugola uzytego do testu, zhemolizowanej su-
rowicy (krew norek ulega bardzo łatwo he-
molizie). Zatłuszczona płytka tłustymi palcami
też moze byc przyczyną pomyłki. Po usu-
nięciu tlrch zrodeł pomyłek zmniejsza się ilość
mylnych wynikórv.

Celem skontrolorvania testu jodowego sto-
solvano metodę eIektrof orezy i jak podajr:
Zimmermann, rtie obserwowano zbyt dużych
różnic w wynikach, potwierdzlło to przydat-
ność testu jodowego do badań rutynowych.
Test jest łatwy, szybki i tani. Należy pamię-
tać, że wyniki testu jodowego u jednej norki
nie są miarodajne, ale przy badaniu całego po-
głowia fermy są bardzo wartościowe.

W laboratoriach nie dysponujących pracow-
nią histologiczną cytologiczne badanie węz-
łóu, chłonnych stanowi bardzo przydatną pozy-
cję u, rozpoznaniu choroby aleuckiej. Według
badań Trg.utweźna (34) w preparatach węz-
łów chłonnych znajduje się około 1,650/o ko-
morek plazmatycznych. Na ilość tą składają
się młode i dojrzałe komorki plazmatyczne,.
a to plazmoblasty, plazmocyty, komórki plaz-
matyczne duże i małe. U norek chorych na
chorobę aleucką ilość ta wydatnie się zwiększa,
zwłaszcza u odmian aleuckich i pokrewnych
niejednokrotnie kilka i kilkanaście razy.

Wykonanie badania: z powierzchni świeżo prze-
ciętego węzła chłonnego, najlepiej krezkowego spo-
rządzamy kilka odcisków lekko dotykając szkieł-
kiem podstawowym (materiał winien być pobrany
moż],iwie najszybciej po zgonie zwierzęcia). Pleparat
suszymy na powietrzu, barwimy i utrwalamy przez
5 minut odczynnikiem May-Grunwalda, spłukuje-
my wodą destylowaną zal:,utzarr,y do wodnego roz-
tworu Giemzy-Romanowskiego na około 40 minut
(20 kropli barwnika na 16 ml wo,dy de.stylowanej),
Zanurzone w brawniku preparaty umieszczamy w
termostacie 37oC, spłukujemy wodą des,tylowaną.
Pod imer,sją obliczamy 1.000 komórek z różnych
miejsc preparatu wyliczając procent komórek
plaznratycznych znajdujących się wśród 1imfocy-
tów.

Przeprowadzając badania w kierunku cho-
roby aleuckiej należy odróżnić nieropne za-
palenie nerek, wątroby i przewodów żółcio-
wych na skutek zatruć czy też innych scho-
rzeń. Napotykane zmiany w tych narządach
przvpominają chorobę aleucką. Brak jednak
wtedy zmian w tkance łącznej żyły wrotnej,
zmian reumatoidalnych w naczyniach, obrzę-
ku węzłów chłonnych, nacieków komórek plaz-
rnatycznych i limfoidalnych w narządach.

Rokowanie - złe. Choroba aleucka zwykle
kończy się śmiercią norek, wyzdrowienia no-
towano w bardzo rzadkich przypadkach.

Leczenia swoistego 
- brak. Nie znane są

leki specyficzne dla choroby aleuckiej. Anty=
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biotyki wpływając na schorzenia towarzyszące
mogą trochę przedlużyć życie norek. Sulfona-
midy przeciwwskazane, ze względu na
uszkodzenie nerek. Kortizon przyśpiesza śmierć
norek. Leczenie witaminą ,,K" nie dawało wy-
ników (13). Należy leczyć objawowo, aby do-
prowadzić chore norki do uboju na skory. Po-
dawać dobrą, pełnowartościową karmę: chude
mięso lub chude ryby z dodatkiem witaminy
,,A" i ,,C" oraz świeżą wątrobę. Podawać dużo
wody do picia. Nie podawać soli i tłuszczu. W
razie chłodu przenieść norki do cieplejszych po-
mieszczeń.

Zapobieganie: skutecznych szczepionek do-
tychczas brak. W Ameryce przeprowadza się
próby ze szczepionką formolowaną z narzą-
dów chorych norek na chorobę aleucką ze
zmiennymi wynikami. Ważnym czynnikiem w
zwd.czaniu choroby aleuckiej jest eliminacja
zwierząt chorych przy pomocy testu jodowego,
którą należy przepro]^/adzać 2-3 razy do ro-
ku. Według Zżmmermanna. (37) test jodowy
przeprowadzony na jednej fermie przed wy-
kotami wykazał 670h samiczek reagujących do-
datnio. Samiczki te dały przeciętnie 0,I ptzy-
chowku. Pozostałe samiczki reagujące ujem-
nie dały po 6 młodych. Powtórzenie testu u sa-
miczek reagujących ujemnie w październiku
wykazało jeszcze 197o dodatnich, a na wiosnę
roku następnego jeszcze 20lo. Zimmermann za-
leca: samice, które nie dały potomstwa lub
miały nieliczne mioty przebadać przy pomocy
testu jodowego. Reagujące dodatnio odosob-
nić, klatki po nich odkazić. Odsadzając mło-
dzież nie łączyć młodych pochodzących z du-
żych miotów z młodymi z nielicznych miotów.
Młodzież odsadzać do uprzednio odkażonych
klatek. Zwierzęta do hodowli wybierać z rnio-
tów licznych i silnych. Przed okresem skóro-
wania wszystkie norki przeznaczone do ho-
dowli przebadać testem jodowym, Reagujące
dodatnio skierować do uboju na skóry.
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