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EWA ZUCHOWSKA

Choroba tygrysia

Z Miejskiego Ogrodu Zoologicznego w ELodzi

W ostatnich latach, w zwigzku z gwaltownie
zmniejszajacy sie liczbg wolno zyjacych tygry-
sow i grozacym im caltkowitym wyginieciem,
szczegblnego znaczenia nabral niewyjasniony
dotychczas problem tzw. choroby tygrysiej.
Terminem tym okresla sie wystepujacy u ty-
gryséw syndrom chorobowy o nieustalonej etio-
logi i nieznanej patogenezie. Nazwy tej uzyto
w 1866 r. na VI Miedzynarodowym Sympozjum
Choréb Zwierzat Nieudomowionych podczas se-
minarium po$wieconego schorzeniom duzych
kotowatych w Ogrodzie Zoologicznym w Lip-
sku., W piSmiennictwie okreSlenie to pojawilo
sie dopiero w latach siedemdziesigtych. Po raz
pierwszy objawy schorzenia opisali Brack
i Kloppel (2), z tym jednak, iz autorzy nie uzyli
terminu choroba tygrysia.

Nazwa choroby sugeruje, ze wystepuje ona
wylacznie u tygryséw, jednak schorzenie o po-
dobnym przebiegu obserwowano réwniez u ge-
pardéw (3).

Obraz kliniczny schorzenia, podawany przez
wszystkich autoréw, jest jednakowy. Na pierw-
szy plan wysuwaja sie objawy zaburzen ze stro-
ny przewodu pokarmowego. Pojawiajg sie upor-
czywe wymioty wystepujace w kilka godzin po
jedzeniu i biegunki. Kal jest cuchngcy, mazi-
sty, zawiera duzo, nawet do 50% niestrawione-
go miesa (4). Apetyt w poczatkowym okresie
jest zmniejszony, nastepnie szybko wzmaga sie
az do zarlocznogei; niejednokrotnie obserwowa-
no nawet zjadanie wymiocin (3). Szybkie chud-
niecie — mimo ogromnego apetytu — prowa-
dzi do charlactwa (kacheksji), a organizm wsku-
tek biegunek ulega znacznemu odwodnieniu.
Jarofke, Dammrich i Kl6s (6) obserwowali réw-
niez zmiany w moczu w postaci ciemnobrunat-
nego zabarwienia i obfitego drobnego osadu. W
przebiegu choroby siersé zwierzat staje sie ma-
towa, skoltuniona, o tfamliwvym wlosie: mieisca-
mi powstajg wylysienia. Przy calkowicie zacho-
wanej swiadomos$ci chore tygrysy sa apatyezre,
prawie bez przerwy leza, co prowadzi do po-
wstania odlezyn.

Schorzenie ma przebieg wybitnie przewlekly
z dluzszymi okresami remisji, po ktoérych obja-
wy chorohowe sg w znacznym stopniu nasilone.
Proces chorobowy trwa miesigcami, a nawet la-
tami. Chore zwierzeta ging w stanie krancowe-
go wyniszczenia.

Wiszystkie opisane w piSmiennictwie przypad-
ki dotycza tygryséw syberyjskich i bengalskich,
co wskazywaloby na szczeg6lng wrazliwosé tych
podgatunkéw na omawiang chorobe. Szczegdl-
nie cigzki przebieg choroba tygrysia ma u doro-

stych samecéw, u ktoérych rokowanie jest z re-
guly zte (3, 4). U samic rokowanie jest pomysl-
niejsze, przy czym niektérzy autorzy wskazuja
na pewien zwiazek miedzy cyklem rozrodezym,
a pojawianiem sie objawéw chorobowych. Cze-
sto pojawienie sie lub nawroty choroby notowa-
ne jest w koncowym okresie laktacji (4); po
wejsciu za$ samicy w okres cigzy (3, 4) lub na
poczgtku nowego cyklu rujowego (4) obserwuje
sie ustepowanie objawdéw chorobowych.

Zmiany anatomopatologiczne opisywane u
zwierzat padlych w wyniku choroby tygrysiej
sg — w przeciwienstwie do obrazu kliniczne-
g0 — bardzo rézrorodne. W przewodzie pokar-
mowym nie stwierdzano zadnych zmian (2) lub
tez zmiany zapalne na calej dtugosci (3), w jed-
nym przypadku ograniczone tylko do dwunast-
nicy (6). Niekiedy obserwowano owrzodzenie
jelit (3, 4, 5), przy czym u jednego z tygryséw
stwierdzono 30 wrzodéw, dochodzgcych do wiel-
kosci fasoli (4). Jarofke, Dammrich i Kl8s (6)
opisujg zmiany w postaci zanikowego zapalenia
zoladka. Badaniem histologicznym stwierdzo-
no — szezegblnie nasilone w obrebie krzywizny
duzej — nacieki limfocytéw, komdrek plazma-
tycznych i histiocytéw oraz znaczne zmniejsze-
nie liczby i dlugosci gruczoléow Zoladka.

Zmiany w watrobie wystepowaly w formie
przekrwienia (1), zwyrodnienia migzszowego ze
ztogami hemosyderyny (6) lub zwvrodnienia
wodniczkowego z ogniskami leukocytéw i leuko-
staza (4). Zlogi hemosvderyny obserwowano
réwniez w nerkach (6). W szeregu przypadkoéw
stwierdzano §rédmiazszowe zapalenie nerek (1,
3, 4) oraz uszkodzenie miesnia sercowego (1,
4, 6).

Brack i Kloppel (2) podaja, ze nadnercza by-
ly powiekszone, o nieré6wnej powierzchni i za-
tartej granicy miedzy warstwami. Badanie hi-
stopatologiczne wykazalo przerosty Igczno-
-tkankowe w warstwie korowej i zwléknienie
warstwy rdzennej. Wedtug pozostatych autoréw
w narzadach tych nie stwierdza sie uchwytnych
zmian patologicznych. Pozostale gruczoly wy-
dzielania wewnetrznego, w tym réwniez tarczy-
ca, nie byly zmienione (2, 4, 5), w niektérych
przypadkach obserwowano zmiany, wskazuja-
ce na ich niewydolnoéé (m. in. w przysadce).

Badanie szpiku wykonane w 2 przypadkach
wykazalo zwiekszong myelopoeze z pojedyn-
czymi ogniskami erytropoezy w jednym przy-
padku (6), w drugim stwierdzono szpik agranu-
locytarny, bogaty w tluszez (3).

Roéwniez inne testy diagnostyczne wykazy-
waly odchylenia od normy. Przy badaniu he-
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matologicznym stwierdzono wyrazng anemig
wyrazajaca sie spadkiem wartosci hemoglobiny
i liczby erytrocytow nawet o 50% (3, 4, 6),
znaczng leukocytoze w postaci neutrofilii z wy-
raznym przesunieciem obrazu w lewo (do 90%
form paleczkowatych) i spadkiem liczby limfo-
cytéw az do ich zaniku. Jednoczesnie przez caly
czas choroby utrzymuje si¢ eozynopenia (4).
Odczyn Biernackiego jest przyspieszony (2).
Punkeja szpiku wykonana w jednym przypad-
ku wykazala szpik bogatokomoérkowy z wyraz-
nym obrazem granulocytopoezy (6).

W poczatkowej i ostatniej fazie choroby
biatko catkowite jest podwyzszone do 9 mgh.
Poziom albumin poczatkowo w granicach fizjo-
logicznych poézniej ulega obniZeniu, a w kon-
cowym stadium — podwyzszeniu. Poziom gam-
maglobulin w pierwszym okresie bardzo wyso-
ki (30—40%) spada do granic fizjologicznych,
alfa- 1 betaglobuliny ulegaja nieznacznym wa-
haniom (3). Transaminazy utrzymujg sie w gra-
nicach fizjologicznych, reszta azotowa jest nie-
znacznie podwyzszona, do 60—65 mgh (2, 3).
Brack i Kléppel (2) obserwowali w przebiegu
choroby tygrysiej wystepowanie hydremii i hi-
poproteinemii. Natomiast Jerofke, Dammrich
i Klés (6) nie stwierdzili zadnych odchylen w
poziomie bialka. Ci sami autorzy podaja, Ze ba-
dania poziomu anionéw i kationéw w surowicy
nie wykazywaly odchyle od stanu fizjologicz-
nego. Jednak wg danych z Zoo w Lipsku (3)
obserwuje sie wyrazne wahania poziomu sodu
(290—440 mg%), niewielkie obniZzenie poziomu
potasu i znaczny spadek poziomu zelaza. Bada-
nia poziomu jodu przeprowadzone dla okresle-
nia czynnosci tarczycy daty bardzo niskie wy-
niki 0—3 mg%h (3).

W odniesieniu do etiologii i patogenezy cho-
roby wysuwany jest caly szereg hipotez. Autfo-
rzy amerykanscy (1) uwazaja, ze choroba ty-
grysia jest wynikiem schorzenia merek niezna-
nego tta. Wg Bracka i Kloppela (2) schorzenie
to nalezy okresli¢ jako przewlekla niewydol-
noé¢ kory nadnerczy. Wskazuja na to zmiany w
nadnerczach i jednoczesny brak zmian w in-
nych narzadach, a przede wszystkim w przewo-
dzie pokarmowym. Elze i wsp. (3) uwazaja, ze
z punktu widzenia klinicznego chorobe tygry-
sig nalezy ocenié¢ jako zaburzenia ukladu: pod-
wzgorze — przysadka (cze§é przednia) — mad-
nercza. Wysoki poziom kreatyniny w poczatko-
wym stadium choroby wskazuje na wspolistnie-
jace uszkodzenie nerek. Zdaniem FEulenbergera
(4) hemogram chorych tygryséw zdaje sie wska-
zywad, ze etiologicznie chorobe tygrysia moz-
na scharakteryzowaé jako pierwotne lub wtér-
ne przewlekle schorzenie tla bakteryjnego. Ja-
rofke, Dammrich i Klds (6) stwierdzaja, ze
przyczyna zaburzen w trawieniu bylo zanikowe
zapalenie zolgdka. Zwracaja oni uwage, ze po-
dobne zmiany histopatologiczne (nacieki limfo-
i histiocytéw oraz komoérek plazmatycznych)
wraz z zanikiem $§luzowki stwierdza sie w prze-
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biegu zanikowego zapalenia zoladka u ludzi.
W tych przypadkach wielokrotnie wykrywano
obecnosé przeciwcial na tzw. Instrinsic factor
wytwarzany przez komorki okladzinowe gru-
czolow zoladka. Medycyna zalicza to schorzenie
do grupy choréb z autoagresji. Zdaniem auto-
réw analogia do choroby tygrysiej jest bardzo
wyrazna, choé nie wyrazaja oni w tej sprawie
ostatecznej opinii. Podkreslaja tez, ze obserwo-
wana w przebiegu choroby tygrysiej anemia ma
zwiazek z zanikiem komoérek okltadzinowych
i nastepowym brakiem Instrinsic factor, co unie-
mozliwia wigzanie i przyswajanie witaminy Bjs,.

Wielokrotnie podejmowano préby leczenia
chorych zwierzgt. Stosowanie w zwigzku z za-
burzeniami trawienia takich lekow, jak kwas
solny, pepsyna, dextropur nie dawalo zadnego
efektu, (2, 6). Opierajac sie na wynikach testow
wskazujacych na bardzo niski poziom jodu i ty-
roksyny, podawano preparaty tarczycy, jod, te-
stosteron i choriogonadotropine. Uzyskano
wprawdzie przejiciows poprawe, ale po czte-
rech tygodniach stan zwierzecia byl réwnie zty
jak przed leczeniem (4). Stosowanie diugiej
czternostodniowej terapii streptomycyng w
pierwszym okresie choroby dawalo do$¢ dobre
wyniki; jednak powtdérna seria tego antybioty-
ku w czasie nawrotu pozostawala bez efektu
terapeutycznego (2). Najlepsze wyniki, dajace
przynajmniej czeSciowo poprawe, uzyskiwano
przez polaczenie antybiotykéw o szerokim
spektrum, sulfamidéw, preparatéw antyhista-
minowych i kortizon6w w postaci deltacortrilu
i prednisonu z réwnoczesnym podawaniem wi-
tamin i substancji mineralnych (2, 3, 4, 6).
Wszyscy autorzy podkreflaja przy tym bardzo
dobre dzialanie preparatéw kortizonowych.

Mimo to skuteczno$¢ postepowania terapeu-
tycznego oceniana jest jako miezadowalajaca.
Uwaza sie, ze dobre wyniki leczenia uzyskaé
mozna prawie wylacznie u samic. Sposréd cho-
rych samcéw udalo sie wyleczy¢ tylko jednego
trzyletniego, a wiec mlodego tygrysa (3, 4).
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