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Potrzeba tego typu badan dla oséb zajmujacych sie
chorobami zakaZnymi zwierzat wolno zyjacych jest
oczywista. Celem niniejszego artykulu jest jednak zain-
teresowanic tg problematyka szerszego grona lekarzy
weterynaril oraz zwrocenie na nig uwagi odpowiednich
instancji panstwowych. Do zabrania gtosu zachecit mnie
udzial w miedzynarodowej konferencji pt. Implikacje
zwigzane z wystepowaniem choréb zakaznych u zwierzat
wolno zyjacych 1 program reintrodukeji zagrozonych
gatunkéw, ktéra odbyla sie w dniach 11—13 listopada
1992 r. w Oakland (USA).

Problematyka badan nad chorobami zakaznymi zwie-
rzat wolno zyjgcych byla juz przedmiotem obrad OIE
w 1988 r., a koncentrowala sie gléownie na mozliwosci
transmisji tych choroéb na zwierzeta domowe. W Polsce
mamy w tej mierze juz wlasne do$wiadczenia zwigzane
z pomorem $win, choé¢ z naukowego punktu widzenia nie
ma na ten temat odpowiedniej dokumentacji.

W krajowym piédmiennictwie problematyka choréb
zakaznych 1 pasozytniczych zwierzat niecudomowionych
prezentowana jest rzadko. Na ogoét dotyczy przypadkow
zachorowan zwierzat w ogrodach zoologicznych oraz
padnig¢ zwierzat dzikich, co zwigzane jest zwykle z wy-
stepowaniem wsecieklizny., Wyjatek stanowia prowadzo-
ne od lat systematyczne badania nad stanem zdrowia
zubrow, jako gatunku chronionego, a ich profil jest
szerszy, obejmujacy takze nauki podstawowe.

Jest zapewne wiele przyczyn, dla ktérych badanie
zwierzat wolno zyjacych nie jest prowadzone na szer-
sza skale. Jedna z nich moga byé trudno$ci zwigzane
z rozpoznawamniem chorob zakaznych u tych zwicrzat.
Na ogél zachorowania lub $miertelnosé zwierzat nieudo-
mowionych sg odnotewywane woéwezas, gdy obejmujg
wiekszg liczbe zwierzat, badZz zaczynaja zagrazaé istnie-
niu catego gatunku. Przyczyn niezglaszania zachorowan
1 padnieé jest wiele, ale dwie 33 dos¢ istotne. Sg to:
wzgledna izolacja zwierzat i szacunkowa ocena popula-
¢il, Nie udalo sie np. deoktadnie ustali¢ liczby padlych
na wicieklizne antylop kudu (Tragelaphus strepsiceros)
w poludniowo-zachadniei Afryce. Jedynie szacunkowo
podano liczby od 30 tys. do 50 tys. sztuk. W czasie opi-
sane] epizootii u tego gatunku antylop eksperymental-
nic potwierdzono zakazenie i transmisje choroby droga
doustng (1). Laws i Taylor (cyt. 1) opisali 85% padnieé
z objawami ronienia wérdd 2500 fok (Lobodon carcinop-
hagus) w poblizu Antarktyki w okresic 4.IX—21.X.
1885 r. Przyczyna choroby nie zostala wyjasniona. Po-
dejrzewa sie tlo wirusowe, lecz czynnika etiologicznego
nie udalo sig zidentyfikowaé¢. Z koleli prasa angielska
doniosta o $mierci 1000 sposréd 6000 hipopotaméw w do-
linie rzeki Luangwa w Zambii. Jak sie poézniej okazalo
przyczyng byl waglik, choé¢ oficjalnie nie zostato to po-
twierdzone. Choroba trwata przez czas blizej nieokreslo-
ny do stycznia 1988 r. Zakazenie waglikiem stwierdzono
wowcezas rowniez u stoni, bawotow, antylop i zyraf.

Inng przyczyng utrudniajacg rozpoznanie chorob za-
kaznych u zwierzat dzikich sa zanieczyszczenia i ska-
zenie $rodowiska, co moze prowadzi¢ do masowych za-
tru¢ i1 padnieé¢ zwierzat. Jako przyklad mozna przytoczyé
raport Smitha (11) dotyczacy choroby kaczek w USA.
Od 1910 r. u ptactwa wodnego i blotnego w zachodniej
czesel Standéw Zjednoczonych notowano wysokyg smicr-
telnoéé. Poczatkowo uwazano, zc przyczyng jest zatrucie
zasadami jako wynik wysokiego zasolenia jeziora Great
Salt Lake. Dopiero w 1930 r., przy nowych, masowych
zachorowaniach ptakéw okazalo sie, ze przyczyna bylo
zatrucic toksynami paleczki Clostririum botulinum typ
C. W 1973 r. w rezerwacie Coto Donana w Hiszpanii
padlo 50 tys. ptakow. Poczgtkowo za przyczyne uznano
zatrucie pestycydami, lecz pdzZniejsze badania bakterio-
logiczne wykazaly zakazenie réwniez Clostridium botu-
linum typ C (11). Podobny przypadek odnotowano w
Anglii jesienia 1979 r., gdzie poczgtkowo podejrzewano
zatrucie olowiem 2400 ptakéw wodnych. Badania bak-
teriologiczne i w tym przypadku potwierdzily zakazc-
nic Cl. botulinum typ C (12). Jest interesujgce, ze pod-
czas epidemii u fok na wybrzezach zachodniej Europy,
powstalej w wyniku zakazenia morbiwirusem, miaty
miejsce podobne zdarzenia (5, 6). Prasa doniosta o za-
truciu DDT, rownoczes$nie informujac o zréznicowanych
pogladach nauki na przyczyne choroby. Ostatecznic w
wyniku przeprowadzonych badan wirusologicznych oka-
zalo sie, ze czynnikiem etiologicznym byl wirus noséwki
psow, chociaz uprzednic dziatanie toksyn bakteryjnych
moglo uszkodzi¢ lub ostabi¢ uklad immunologiczny zwie-
rzat (cyt. 1).

We wrzetniu w 1988 r. w Anglii sposrod 200 szarych
fok padio 20 sztuk, a za przyczyne uznano wirus nie-
podobny do wirusa nosowki. Dzi§ juz, na podstawie ba-
dan holenderskich i amerykanskich wiadomo, ze z przy-
padkéw tych wyizolowano rowniez herpeswirusy lub
jak w przypadku amerykanskim — wirusy przypomina-
jace wirus herpes.

Czy nalezy braé pod uwage tendencyjne niepodawa-
nie do wiadomosci publicznej wykrycia chorob zakaz-
nych u zwierzat wolnozyjacych? Wydaje, sie, ze jest
to rzadkie zjawisko. Czesciej mamy do czynienia z op6z-
njong diagnoza, uzasadniong czynnikami obiektywnymi.
W poludniowo-zachodniej Anglii w pewnym momencic
u borsukéw stwierdzono gruzlice wywolang pratkiem
typu bydlecego. Borsuki byly zrdédlem zakazenia dla
bydia. Pézna diagnoza spowodowala znaczne straty go-
spodarcze. Inny przyklad pochodzi z terenow wschodniej
Afryki, gdzie przez dilugi czas dzikie parzystokopytne
byly rezerwuarem wirusa ksiegosuszu (8, 9). W {ym
przypadku bylo to nastepstwo opédznienia przesylania
raportéow o stanie choroéb zakaznych i $miertelnosei ga-
tunkéw wrazliwych w przekonaniu, ze moze to spowo-
dowaé¢ kontrolg ruchu zwierzat i danych o stanie licz-
bowym zwierzat. Byl to wiec w pewnym sensie konflikt
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wladz weterynaryjnych z zarzadami parkéw w Afryce.

Nastgpna przyczyng jest brak Scistej obserwacii zwic-
rzat 1 zaniechanie zglaszania choréb zakaznych wy-
stepujgcych u zwierzat wolno zyjacych. Powodem moze
by¢ brak charakterystycznych objawéw choroby, zwlasz-
cza W jej poczatkowe]j fazie. Ponadto wigze sie to z od-
miennym zachowaniem sie zwierzat dzikich i trudnos-
ciami w ich obserwacji.

W latach 1970—1972 w Narodowym Parku w Tanzanii
padio 13 tys. mlodych bawoléw z populacji liczgce]
16 tys. sztuk, bez wyraznych objawéw chorobowych.
Kraj ten w 1965 r. zostal uznany za wolny od ksiego-
suszu. Do 1965 r. choroba ta byta regulatorem populacji
bawoldw. Do tej chwili nie ustalono ostatecznie przy-
czyny choroby (8, 9).

Duzg pomoca w problemach zdrowia zwierzat wolno
zyjacych moze by¢ praca lekarzy weterynarii. W Afryce
od wielu lat panuje przekonanie o potrzebie angazowa-
nia tej grupy zawodowej, co zaowocowalo zatrudnie-
niem w 1967 r. poprzez FAO pierwszego lekarza wete-
rynarii, do ktérego obowigzkow nalezy wylacznie ob-
serwacja choréb zwierzat wolno zyjacych w Kenii.

Zwierzeta wolno zyjace stanowia jeden z wazniejszych
skladnikéw majatku narodowego danego kraju. Poza
tym jasne jest, ze ich choroby powinny byé¢ kontrolo-
wane z uwagi na niebezpieczenstwo transmisji na zwie-
rzeta domowe i czlowieka (lub tez zagrozenie zwrotne).
Niczbedna jest tez kontrola produktéw pochodzacych
od zwierzat wolno zyjacych, przeznaczonych do kon-
sumpecji.

Badanie chorob zwierzat dzikich jest w pewnym stop-
niu nowa dyscypling i obecnie tworzy sie w skali $wia-
towe] grupy specjalitéw weterynaryjnych zajmujacych
si¢ tg problematyks. Obowigzujaca dotychczas opinia,
ze choroba jest czedcig ckosystemu i odgrywa wazng
role w selekcji naturalnej zwierzat nie znajduje dzis
peinej aprobaty, zwlaszeza wobec gatunkow zagrozo-
nych. Dlatego z zadowoleniem przyjeto 56 sesje OIE,
ktora zajela sie problemem chorob zwierzat wolno zy-
zyjacych i uznala je za wazne w calogei zagadnicn epi-
zootiologicznych. Na uczelniach i w trakeie szkolen ka-
dry weterynaryjnej musimy zatem zwrécié wiekszg
uwage na celowo$¢ wspélpracy w tej mierze z zoologami
oraz innymi specjalistami.

Tak jak w odniesieniu do zwierzat domowych, ciggla
obserwacja stanu zdrowia jest potrzebna réwniez w po-
pulacjach zwierzat wolno zyjgeych. Czesto niemozliwe
jest satysfakcjonujace wyjasnienie przyczyny choroby
w trakcie masowych zachorowan i padnieé¢ tych zwierzat.
Znacznym ufatwieniem byloby wéwezas monitorowanie
choroby w calej populacji, podobnie jak ma to miejsce
u zwierzat domowych i u ludzi.

Jak widzimy zwalczanie i kontrola choréb zakaznych
zwierzat dzikich nie jest latwe, a nierozpoznanie cho-
roby lub zbyt pézna diagnoza moze mieé tragiczne skut-
ki dla danego gatunku. Ostatnia katastrofa dotyczaca
fretek (Mustela nigripes) w stanie Wyoming w USA
zagrozila istnieniu catego gatunku. Populacja tych zwie-
rzat obnizyla sie ze 128 sztuk ewidencjonowanych w
1984 r. do 45 sztuk — w sierpniu 1985 r. i 29 sztuk —
we wrzeéniu tegoz roku. Przyczyng zejéé byl wirus no-
sowki pséw potwierdzony dopiero w grudniu 1985 r.
Epizootie przezylo tylko kilka fretek. Prawie réwno-
cze$nie choroba wystapita takze u innych migsozernych
(kojoty) i borsukow (10). Historia ta pokazuje, jak wai-
ny jest element czasu i szybko$é prowadzenia badan

diagnostycznych. Niedopelnienie tego wymogu w przy-
padku zakazen fok (Phoca vitulina) w Europie spowo-
dowalo padnigcie 12 tys. sztuk tych zwierzat. Izolacje
wirusa ogloszono dopiero w sierpniu 1988 r., zbyt pdzno,
podczas gdy identyfikacja wirusa nie nastreczala trud-
nosci, gdy uzyto do niej linii ciggtej nerki psa MDCK
i nerki foki (2, 7).

Metody monitoringu choréb zwierzat wolno zyjacych
mogg by¢ rozwigzywane réznie. Najczedciej jedyna dro-
ga monitorowania zakazen sa badania serologiczne. Na
szerszg skale w latach 1960—1970 prowadzono je w
Kenii i Tanzanii w przypadku ksiegosuszu. W krajach
tych poczawszy od 1961 r. nie notowano zachorowan
1 padnie¢ z powodu ksiegosuszu. Serokonwersja utrzy-
mywata sie do 1963 r., a po tym okresie zanikta. Cho-
roba z wysokim wskaznikiem $micrtelnosci pojawila sie
ponownie w 1982 r., lecz okolicznosci jej nawrotu nie
zdotano wyjasni¢. Nastepnie stopniowo wygasata, lecz
zakazenie, na podstawie wynikéw badat serologicznych,
utrzymywalo sie u bawoléw w Kenii do 1984 r., a w
Narodowym Parku Serengeti w Tanzanii do 1987 r. 9).

Czasami badania serologiczne nie maja pelnej war-
tosci z uwagi na niereprezentatywna liczbe probek, nie-
fortunnie dobrane grupy wiekowe, czy tez rozmieszeze-
nie geograficzne. Dobra okazja do prowadzenia tych
badat mogg by¢ okresowe eliminacje zwierzat lub wias-
ciwic prowadzone redukcje populacyijne.

W Polsce Kita i Anusz (3) przeprowadzili serologicz-
ne badania monitorowe u 60 zubréw w Biatowiezy z an-
tygenami bakteryjnymi i wirusowymi. Stwierdzono za-
kazenia chlamydiami u 28 zubréw, subkliniczng postaé
goraczki @ u 2-letniej jatéwki, subkliniczng wirusows
biataczke bydia u 12-letnicgo byka, zakazenia wirusem
BHV-1 u 5 bykow i 3 krow. Nie wyizolowano wirusa
BHV-1. Wyniki sugeruja mozliwo$é przenoszenia sie
zakazeh pewnymi patogenami bydlecymi pomiedzy wol-
no zyjacym zubrem a bydiem domowym.

Jak widzimy badania serologiczne moga wiele po-
wiedzie¢ o-chorobach nekajacych zwierzeta dzikie. Przy-
kiadem mogg by¢ rowniez badania serologiczne bawo-
tow afrykanskich w Kenii, dotyczace wirusa pryszczy-
cy SAT-1, SAT-2 i SAT-3, ktére poza jego identyfikacja
pozwolily na ustalenie rezerwuaru zarazka i zasygnali-
zowanie niebezpieczenstwa przeniesienia choroby na
zwierzeta domowe. Badania technikg biologii molekular-~
nej szezepdw wirusa pryszezycy izolowanych od tych ba-
woldéw wykazaly roznice w poréwnaniu ze szczepami
stwierdzanymi u bydta (1).

W monitorowaniu choréb u zwierzat wolno zyjacych
niezbedne, poza serologia, sa badania bakterioclogiczne,
wirusologiczne, anatomopatologiczne i biochemiczne.
Przyktadem moze byé duzy dorobek w zakresie moni-
torowania choréb pasozytniczych u zubréw w Polsce
zespolu Drozdza z Polskiej Akademii Nauk (3).

W USA dziala juz do$é silne stworzyszenie , Wildlife
Diseases Association” (WDA) wydajace wlasne czaso-
pismo — kwartalnik ,Journal of Wildlife Disease”.
W Polsce mamy sekcje Patologii Zwierzat Nieudomo-
wionych, dzialajaca w ramach PTNW. Ponadto w na-
szym kraju liczne placowki naukowe zajmuja sie bio-
logia i ekologig réznych gatunkow zwierzat i ro$lin.
Na razie placowki te zatrudniaja niewiclu lekarzy we-
terynarii. W pelnym wymiarze etapowym zdrowiem zu-
bra, gatunku od lat chronionego, zajmuje sie tylko je-
den lekarz weterynarii, wsplerany dorywczo przez roz-
ne zespoly naukowe.
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Wilasciwosci biologiczne selenu i witaminy E.
Cz. II. Witamina E
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Witamina E otrzymywana jest najczesciej z kietkow
pszenicy lub syntetycznie; bierze udzial w procesach
oksydoredukcyjnych, pelnige funkcje przenosnika elek-
tronéw. Tokoferole zawicrajg w czasteczce pierécien
chromanu i reszte fitolu. L-tokoferol otrzymano synte-
tycznic z tréjmetylohydrochinonu i fitolu (16).

Wilasciwosei chemiczne i biologiczne

Witamina E (L-tokoferol, octan L-tokoferolu) jest
jasnozoltym olejem rozpuszczalnym w eterze, chloro-
formie, acetonie; stabo rozpuszczalnym w alkoholu i nic-
rozpuszezalnym w wodzie. W warunkach beztlenowych
oporna na dzlatanie zasad i kwaséw oraz wysokiej tem-
peratury (5). Bogatym jej Zrédlem w pozywieniu sa
oleje ro$linne z wyjatkiem oliwkowego. Pierwsza opisa-
ng funkecja tej witaminy byla ochrona plodowej resorp-
cji u zwierzat, ktorych dicta zawierata zjclczalg slonine
(6). Jest czynnikiem antyoksydacyjnym — hamuje two-
rzenie sig nadtlenkéw kwasow tluszczowych oraz zapo-
biega utlenianiu witamin, zwlaszcza wit. A (5, 8, 16).
Jako anty-utleniacz odgrywa wazng role w stabilizacji
membran komoérkowych. W dzialaniu tym wykazuje
Sciste wspoéldziatanie z selenem. Zapotrzebowanie na
wit. E zalezy od poziomu wiclonienasyconych kwaséw
tluszezowych (PUFA — polyunsaturated fatty acids) w
diecie. Wzrost poziomu PUFA powoduje zwiekszenie
zapotrzebowania na wit. E; prawidlowo$¢ te wykazano
u wielu gatunkéw zwierzat, wilaczajac psy i koty (6).
W doswiadezeniu przeprowadzonym na cieletach prze-
konano sig, ze dawke dzienng (2,0 mg) trzeba zwiekszyé
100-krotnie, gdy do paszy wlaczy sie 30 ml tranu. Zapo-
trzcbowanie na te witamine znacznie zwicksza sie w
gorgczce, mniskie] i wysokiej temperaturze otoczenia,
niedoborze pirydoksyny i kwasu nikotynowego (7). W
zywieniu zwierzat nalezy unikaé¢ produktéw zjelczalych,
poniewaz oddzialywuja one destruktywniec na wit E (6).
W niedoborze tej witaminy tworzg sie masowo nadtlen-
ki, ktéore uszkadzaja watrobe, serce i miesénie, ostabiajg
stabilno$¢ membran komérkowych i zwiekszajg ich
przepuszczalnos¢é. W hipowitaminozie E wystepuje zwiek-
szenie przepuszczalno$ci blon erytrocytow i przedosta-
wanie sig hemoglobiny poza ich obreb. Brak tej wita-

miny poteguje bowiem podatno$é nienasyconych kwa-
sow tluszezowych zawartych w fosfolipidach na dzia-
tanie czynnikow uszkadzajacych (7). Deficyt witaminy
E powoduje szereg zaburzen, ktérych zakres przewyz-
sza spektra, obserwowane przy niedoborach innych wi-
tamin (8).

Zaburzenia te mozna podzielié na 4 zasadnicze grupy:
zaburzenia w metabolizmie mies$ni, rozrodzie (nieptod-
nos¢), ukladzie nerwowym i naczyniowym (6). Ponadto
moze dochodzi¢ do dysfunkcji ukladu odpornosciowego
(11). Stosunkowo czesto cieleta i jagnieta zapadajg na
dystrofie mie$niowa, przed ktérag chroni je implantacja
podskorna L-tokoferolu (7). U pséw najczeSciej obser-
wuje sie dystrofie mies$ni szkieletowych, degeneracje
nablonka jader, nieptodnos$é. Brak tej witaminy uposle-
dza u tego gatunku zwierzat funkcjonowanie mechaniz-
méw odpornoéciowych. U kotéw niski poziom witaminy
E jest przyczyna zmian zapalnych tkanki ttuszezowej
(steatitis — ,,yellow fat disease”). Wiaze sie to ze wzros-
tem poziomu PUFA (6). Niewiele natomiast istnieje da-
nych nt. zaburzen u pséw i kotéw oraz duzych zwierzat
gospodarskich, zywionych karmg zawierajaca zbyt wy-
soki poziom tej witaminy. Przekraczajac 10-krotnie po-
ziom witaminy E w karmie, podawanej przez 15 tygodni
ssgcym szczenietom (pies goncezy), nie odnotowano w
ich stanie zdrowia zadnych odstepstw od normy. Jed-
nakze u innych ras, nadmiarna zawarto$é¢ tej witaminy
w pozywieniu spowodowala szereg ncgatywnych efek-
tow. Dotyczyty one najczesciej zaburzen w krzepnieciu
krwi {(wydluzenie tego procesu) oraz w funkcjonowaniu
tarczycy.

Pierwszy rodzaj zaburzen zwiazany byl najprawdopo-
dobniej z inhibicjg aktywnosei witaminy K. Jest ona w
nicktéorych sytuacjach antagonistkg wit. E. Tak wiec
zbyt wysoki poziom witaminy E musi byé uwazany za
zjawisko szkodliwe. Nie stanowi to jednak takiego za-
grozenia, jak hiperwitaminozy A i D (6). W zwiazku
z tym, ze wzrost poziomu PUFA powoduje wzrost za-
potrzebowania na wit. E, istnieje trudnosé bardzo do-
kiadnego ustalenia potrzeb i tym samym dawek tej
witaminy. Zalecana zawarto$¢ witaminy E (dla L-toko-
ferolu) w paszy w mg/kg wynosi: cieleta 15—60, kur-
czeta 10, $winie 11, psy 50. Leczniczo dawka dzienna



