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E1VA ŻUCHOWSKA

Chorobo tyErysio

z Miejsklego ogrodu

grysólv syndrom chorobowy o nieustalonej etio-
logi i nieznanej patogenezie. Nazwy tej użyto
w 1966 r. na VI Międzynarodowym Sympozjum
Chorób Zwierząt Nieudomowiony,ch podczas se-
minarium poświęconego schorzeniorn dużych
kotowatych w Ogrodzie Zoologlcznym w Lip-
sku. !V piśmiennictwie określenie to pojawiło
się dopiero w latach siedemdziesiątych. Po raz
pierwszy objawy schorzenia opisali Brack
i Klóppel (2), z tym jednak, iż aubotzy nie użyli
terminu choroba tygrysia.

Nazwa choroby suger-uj,e, że występuje ona
wyłącznie u tygrysów, jednak schorzenie o po-
dobnirrn przebiegu obserwowano również u ge-
pardów (3).

Obraz kliniczny schorzenia, podawa,ny przez
wszystkich autorów, jest iedna_kowy. Na pierw-
sz5r plan wysuwają się objawy zabutzeń ze stro-
ny przewodu pokarrrlowego. Pojawiają się upor-
czywe wymioty występujące w kilka godzin po
jedzeniu i biegunki. Kał jest cuchnący, rnazi-
sty, zawiera dtrżo, nawet do 50% niestrawione-
go mięsa (4). Apetyt w po,czątkowym okresie
jest zmniejszony, następnie szybko wzmaga się
aż do żarłoczności; niejednokrotnie obserwowa-
no nawet zjadanie wymioein (3). Szybkie chud-
nięcie - rrr-irno ogromnego apetytu - prowa-
dzi do charłactwa (kacheksji), a organizm wsku-
tek biegunek ulega znacznemu odwodnieniu.
Jarofke, Ddmmrich i Klós (6) obserwowali rów-
nież zmiany w moczu w post,aci ciemnobrunat-
nego zabarwienia i obfitego drobnego osadu. W
przebiegu choroby sierść zwierząt staje się ma-
towa, skołtunio,na., o łarnliwym włosie: mieisc,a-
mi powstają wyłysienia. Przy całkorvieie zacho-
wanej świadomości ch,ore tygrysv są aDatvczne,
prawie bez przerwy leżą, co prowadzi do po-
wstania odleżyn.

Schorzenie ma przelbieg wybitnie przewlekły
z dŁuższymi okresami remisji, po których obja-
wy chorobowe są w znaczrryr; st,opniu nasilone.
Proces chorobowy trwa miesiącami, a nawet la-
tami. Chore zwierzęta giną w stanie krańcowe-
go wynisz,czenia.

Wszystkie,opisane w piśmienrriotwie przvpad-
ki dotyczą tygrysów syberviskich i berrgalskich,
co wskazywałoby na szczególną wrażliwość tych
podgatunków na ornawianą chorobę. Szczegól-
nie ciężki przebieg choroba tygrysia ma u doro-

zoologicznego w Lodzi

sto pojawienie się ].ub nawroty choroby notowa-
ne iest w końcowym ol<resie laktacji (4); po
wejściu zaś samicy w ,okres ciąży (3,4) lub ńa
początku no\Mego cyklu rujowego (4) obserwuje
się ustępowanie objawów chorobowych.

Zmiany anat,omopatologicnre opisywane u
zwierząt padłych w wyniku choroby tygrvsiej
są - w przeciwieństwie do oibrazu kliniczne-
go - bardz,o róznorodne. W przewodzie pokar-
nnowym nie stwierdzano żadnych zmian (2) lub
też zmiany zapalne na całej długości (3), w jed-
nym prąnpadku ograniczone tylko do dwunast-
nicy (6). Niekiedy obserwowano owrzo,dzenie
jelit (3, 4,5), ptzy czym v jednego z tvgrysów
stwierdzono 30 wrzodów, dochodzących do wiel-
kości fasoli (4). Jarofke, Ddmmrich i Klós (6)
opisują zmianv w posiaci zanikowego zapalenia
żolądka. Badaniern histo!ogicznym stwierdzo-

szczególnie nasilone w obrębie krzvwizny
dużej - nacieki limfocytów, kornórek plazma-
tycznych i histiocytów otaz ,zl:'aczl7e zmniejsze-
nie liczby i długości gnxzołów żołądka.

Zmiany w wątrobie występowały w formie
przekrwienia (1), zwyroc]nienia. miąższo:lłeeo ze
zŁogami hemcsyderyny (6) Iub zwyro,dnienia
wodniczkoweĘo z ogniskami leu]<ocytów i leuko-
stazą (4). Złogi hemoswdgryny obserwowano
również w nerĘach (6). W szeregu przypadków
stwierdzano śródmiąższowe zapalenie nerek (1,
3, 4) oraz uszkodzenie mięśnia sercowego (1,
4, 6).

Brack i Klóppel (2) podaią, że nądnercza by-
ły powiększone, o nierównej powierzchni i za-
tartej granicv między warstwami. Badanie hi-
stooato!ogiczne wvkazało przerosty łączno-
-tkankowe w warstwie korowej i zwłóknienie
warstwy rdzennej, Wedłue pozorstałych autorów
w narządach tvch nie stwierdza się uchwytnych
zmian patologicznych. Pozostałe gruczoły wy-
dzielania wewnętrznego, w tr.rn również ta,rczy-
ca., nie były zmienione (2, 4, 5), w niektórych
przvpadkach obserwowano zmiany, wskazują-
ce na ich niewydolność (m. in. w przysadce).

Badanie szpiku wykonane w 2 ptzypadkach
wykazało ,zvłiększoną myelopoezę z pojedyn-
czvrni ogniska,mi erytropoezv w jednvm przy-
padku (6), vl drugim stwierdzono szpil< agranu-
locytarny, bogaty w tłuszcz (3).

Rółvnież ,inne testy diagnostrrczne wykazy-
wały o4ghylenia od nonmy, Przy badaniu he-
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W począUJ<owe oroby
białko calkowite mg0/o.
poziom albumin fizjo-
logiczrrych póżni koń-
cowym s,tad P,oziom gam-
maglobulin bardzo rnryso-
ki (30-409/0 zjologicznych,
alfa- i betaglobuliny ulegają nileznacznym wa-
haniom (3), Transamlnazy utrzymują,się w gra-
nicach reszta azotowa jest nie-
znaczni , do 60-65 mgoń (2, 3).

Brack i Klóppel (2) obserwowali w przebiegu

nie wykazywały o,dchyleń od stanu fizjologicz,
nego. Jednal< wg danych z Zoo w Lipsku (3)

obserwuje się wyraźne wahania pozicrnu sodu
(290-440 mgo/o), niewielkie obnizenie pozionru
potastr i znaczny spadek poziomu żelaza. Bada-
nia poziomu jodu przeprowadzone dla określe-
nia czynności tarczycy ,dały ba.rdzo niskie wy-
niki 0-3 mg% (3).

W odniesieniu do etiologii i patogene,zy cho-
roby wysuwany jest ,cały szereg hipotez. Auto-
rzy amerykańscy (1) uważają, ze choroba ty-
grysia jest wynikiem schorzenia nerek niezna-
nego tła. Wg B;racka i Klóppela (2) schorzenie
to należy określić jako przewlekłą niewydol-
ność kory nad:lerczy. Wskazują na to zr:r-iany w
nadnerczach i jednoczesny brak zmian w in-
nych narządach, a przede wszystkim w prze,wo-
dzie pokarrnow),"m. Elze i wsp. (3) lxllażają, że
z purrktu widzenia kliniczrego chorobę tygry-
sią należy o,cer:ić jako zabtlrzenia układu: pod-
wzgórze - przysadka (część przednia) - nad-
nercza. Wysolni poziom kreatyniny w początko-
wym stadi,um,choroby wskazuje na współistnie-
jące uszkodzgnie nerek. Zdaniem Eulenbergera
(4) hemograrn chorych tygrysów zdaje się wska-
zywać, że etiologicznie chorobę ty,grysią moż-
na scharakteryzować ja[<o pierwotne 1ub wtór-
ne przewlekłe s,chorzenie tła bakteryjnego. Ja-
rofke, Ddmmrich i KIós (6) stwiendzają, że
Wzyczyrrą zaburzeń w trawieniu było zanikowe
zapalenie żołądlra. Zwracają oni uwagę, że pa-
dobne zmiany histopatologiczne (nacieki limfo-
i histiocytów oraz komórek plazmatycznych)
wraz, z, zanikiem śluzówki stwiendza się w prze-
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biegu zanil<owego zapalenia żołądka u ludzi.
W tych przypadkach wielokrotnie wykrywano
obecność przeciwciał na tzw. Instrinsic factor
wytwarzany Wzez komórki okładzinowe gru-
czołów żołądka. Medycyna zalleza to scho,rzeni.e
do ,grupy chorób z autoagresji. Zdaniem atrto-
rórv analogia ,do ,choroby tygrysiej jest bardzo
wyraźna, choć ,nie wyrźają oni w tej sprawie
ostatecznej opilrii. Podkreślają też, że obserwo-
wana w przebiegtr choroby tygrysńej anemia ma
zwiryek z zanikie,rn komórek okładzinowych
i następowym brakiem Instrinsic factor, co unie-
możliwia wiąza,nie i przyswajanie witaminy Brz.

Wielokr,otnie podejmowano próby leczenia
chory,ch zlxłterząt. Stosowanie w związku z za-
burzeniami trawienia takich l,eków, jak kwas
solny, peps)ma, dextropur nie da,wało żadnego
efektu, (2, 6). Opierając ,5ię na wynikach testów
wslrazujących na bardzo niski poziom jodu i ty-
r.oks;my, po,dawano preparaty talczycy, jod, te-
stos,l,eron i choriogonadotropinę. Uzyskano
wprawdzie przejściową poprawę, ale po czte-
r,ech tygodniach stan zwierzęcia był rówŃe zły
jał< przed leczeniem (4). Stosowanie długiej
czternosto,dniowej terapii §trepto,mycyną w
pierwszym okresie choroby darvało dość dobre
wyniki; jednak powtórna seria tego antybioty-
ku w czasie nawrotu pozostawała bez efektu
torape,utycznego (2). Najlepsze wyniki, dające
przynajmniej ezęściowo poprawę, uzyskiwano
przez połączenie antybiotykołv o szenokirn
spektrum, sulfamidów, preparató,w antyhista-
minołvych i kortizorrów w postaci deltacortrilu
i pred,nisonu z ró,wnoczesn)run podawaniem wi-
tamin i sub,stancji mineral,rrych (2, 3, 4, 6).

Yy'szys,cy autatzy podkreślają przy tym bardzo
dobre działanie preparatów kor-tizono,wych.

Mimo to skuteczność postępowania terapeu-
tyczrrego oceniana jest jako niezadowalająca.
TJvłaza się, że dobre wyniki leczenia uzyskać
można prawie wyłącznie u samic. Spośród cho-
rych sarnców udało się wyleczyć tylko jednego
trzyletniego, a więc młodego tygrysa (3, 4),
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