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JERZY KITA

attyktlł przeiląilowy

zakaŹnumi zwlerzątpotrzebie badań nad chorobami
uolno żgjącgch

Katcdr a Epizootiologii Wydziału Weterynaf y jnego SGGW, u1 G|ochoe,sk a 2i2, a3-B49 '\Ą'af S7+.Ja

Potrzeba tego typu badań dla osób zajmujących się
chorobami zakażnyrni zul,ierząt wolno żyjącyclt jest
oczywista. Celem ninie;'szego artykułu jcst iednak zain-
teresowanic tą problcrnatyką szerszego grona 1ekarzy
weterynarii oraz zwróconie na nią uwagi odpowiednich
instancji państwowych. Do zabrania głosu zachęcił mnie
udział w międzynarodowej konferencji pt. Implikacje
związane z występowaniem chorób zakaźnych u zwierzat
wolno żyjących i program reintrodukcji zagrożonych
gatunkó,v, która odbyła się w dniach 11-13 listopada
7992r wOakland(USA).

Problcrnatyka badań nad chorobami zakażnymi zwie-
rząt wolno żyjącycll była już przcdmiotcm obrad OIE
w 19BB r,, a koncentrowała się głównie na możliwości
transmisji tych chorób na zwierzęta domowe. W Polsce
mamy w tej mierze już włalsne doświadczenia związane
z pomorem świń, chcć z naukowego punktu widzenia nic
ma na tcn temat odpowiednicj dokumcntacji,

W krajowym piśmiennictwic problcmatyka chorób
zal<ażny cłl i p as ozytnic zy c|t zw ier ząt nicudom o wionych
prezcntol-/ana jest rzadko. Na ogół dotyczy przypadków
za-chorowań zwietząt w ogrodach zod,lgicznych oraz
padnięć zwierząt dzikich, co zwią:za,ne jest zwykle z wy-
stępo,waniem vzścieklizny. Wyjątek stano-wią prołvadzo-
ne od lat systematyczne badania nąd stanem zdrowia
zubrórł,, jak,o gatunklt chro,nio,nego, a ich prof il jcst
sze]]szy, obejmujący takżc nauki podstawcwe.

Jest zapew,ne wiele pIzyczy.n, dla których badanie
zwietząt w,olno żyjących nie 1est prowadzone na szer-
szą skal.ę Jedną z nich mogą być trudności związane
z rozpoznawaniem chorób zakażnych u tych zwtcrząt.
Na ogoł zachcrowania irrb śmiertelność zwierząt nieudo-
mowiorych są odlnotcwywane wówczas, gdy obejmują
większą 1iczbę zwierząt, bądż zaczynają zagrażać istnie-
niu całego gatunku. Przycz7ln niezgłasza,rria zachorowań
r pa,dnięć jest wiele, ale dw,ie lrą do,ść istotne, Są to:
,ł,zqlędna izolacja zwictząt i szacunkowa occna popula.
q.i" Nie ,_rdalo się np. d.okła,d.nie r-istalić 1iczby pa,dłych
na wściekliznę antv]op kudu (Trogelo,phus strepsźceros)
tv południowo-zacho,dniei Afryce. Jedynie szacunkcwo
podano liczby od 30 tys. do 50 tys. sztuk. W czasie opi-
lsanej epizootii u tcgo gatunku antylop eksperymental-
nic potwierdzono zakażenie i transmisję choroby drogą
doustrrą (1). Laws i Taylor (cyt. 1) opisali B50/o padnięć
z óbjawami rorlienia wśród 2500 fok (Lobodon carcżnop-
hagu.s) w pobliżu Antarktyki w okresic 4.IX-21.X,

dejrzewa się tło wirusowe, lecz czynnika etiołogicznego
nie lrdało się zidentyfikować. Z kolei prasa angielska
donicsła o śmicrci 1000 ,spośród 6000 hipopotamów w do-
]inie rzeki Luarrgv.,a w Zambii. Jak się później okazało
przjlę7ynu był wąglik, choć oficjalnie nie zostało to po-
twierdzonc. Choroba trwała przez czas bliżej nieokreśto-
ny do stycznia 19BB r. Zak_ażenie wąglikiem stwierdzono
wówczas róv;nież u słoni, bawołów, antylop i żyraf.

Inną Drzyczyną utrudniającą rozpoznanie chorób za-
kaźny,ch u z-wierząt dzikich są zanleczyszczenia i ska-
żenie środowiska, co może prowadzić do masovrych za-
truć i padnięć zwierząŁ. Jako przykład mozna przytoczyć
raport Srnitha (11) dotyczący choroby ]<aczek w USA
Od 1910 r. u ptactwa wod,nego i błotnego w zachodniej
części Stanów Zjcdno,czonych notolvano wysoką śmicr-
telność. Początkowo uważano, żc przyczyną jest zatrucie
zasadami jako wynik wysokiego zasolenia jeziora Great
SaIt Lake. Dopiero w 1930 r., przy nowych, masowych
zachorowarriach ptaków okazało się, że przyczyną było
zatrucic toksynami pałeczki Clostrżrium botul,inum Łyp
C. W 1973 I. w rezerwacie Coto Donana w Hiszpanii
padło 50 tys. ptaków. Początkowo za przyczynę uznano
zatrucie pestycydami, lecz późniejszc badania baktcrio-
logiczne wykazały zakażenie również Clostrżdium botu-
l,inum typ C (11). Podobny przypadek o,dnotowano rł.
Anglii jcsienią 19?9 r., gdzie początkowo podejrzc-wanc
zatrucie ołowiem 2400 ptaków vzodnych. Badania bak-
teriologiczne i w tym przypadku potrvierdzIły zakażc-
nic Cl. botul,żnum typ C (12). Jest interersujące, że pod-
czas epidemii u fok na wybrzeżach zachodniej Euro,py,
powstałej w wyniku zakażenia morbiwiruscm, miały
miejsce poCobne zdarzenia (5, 6). Prasa doniosła o za-
trilciu DDT, równocześnie informując o ztóżnicowanych
pog[ądach nauki na przyc7,yr'ę choroby. Ostatecznic rv
v,,yniku przeprowadzanych badań wirusologicznych oka-
zało się, ze czynnikiem etiologicznym był wirus nosól,"rki
psów, chociaz uprzednic działanic toksyn baktcryjnych
mcigło u-t:zkodztć lub osłabić układ immunologiczny zwie-
rząt (cyt 1).

We wrześniu w 19BB r. w Anglii spośród 200 szarych
fok padło 20 sztuk, a za pTzyczynę uznano wirus nie-
po,dobny do wirusa nosówki. D,zrtś już, na podstawic ba-
dań hoienderskich i amerykańskich r,viadoł-no, że z przy-
padków tych wyizolowano również herpcswirusy lub
jak iv p,rzypadku amerykańskim - wirusy przypomina-
jące wirus herpes.

Czy należy brać po,d uwagę tendencyjne niepcdawa-
nie do wiadomości publiczrnej wykrycia chorób zakaź-
nych u zwierząt wolnożyjących? Wydaje, się, że jest
to rzadkie zjawisko. Częściej ma,my do czynienia z opóż-
nioną diagnozą, uzasadnioną czynnikami obiektywnymi.
W południowo-zachodniej Anglii w pewnym mcm._,ncic
u borsuków stw,ierdzono gruźIicę wywołaną prątkiem
typu bydlę,cego. Borsuki były żródłeln zakażenia dla
byd_ła Późna diagn,oza społvodowała z|:raczTle straty gc-
spcdarcze. Inny przykład pochodzi z terenów wscho,dniej
Afryki, gdzic przez długi czas dzikie parzystokopytne
były rezerwuarem vrirusa księgosuszu (B, 9). W tym
przypadku było to następstwo opóźnienia przesyłania
raportów o sianie chorób zakaźnych i śmierielności ga-
tunków wrażliwych w przeko,naniu, że może tc spowó-
dować kontro,lę ruchu zwierząt i danych o stanie \icz-
bowym zwterząt. Był to więc w pewnym senliie konflikt



władz weterynaryjnych z zarządarll parków w Afryce.
Następną przyczyną jest brak ścisłej obselrvacji zwic-

tząt i zaniechanie zgłaszania chorób zakaźnych wy-
stępujących u zwictząt wolno żyjących. Powodcm może
być brak charakterystycznych objawów choroby, zwłasz-
cza w jcj początkowej fazie. Ponadt,o wiąże się to z od-
miennym zachowanicm się zwierząt dzikich i trudnoś-
ciami w ich obserwacji.

W latach 1970-1972 w Narodowym Parku w Tarrzanii
padło 13 tys. mlodych bawołów z populacji liczące j
16 tys. sztuk, bez wyraźnych objawów chorobowych.
Kraj ten w 1965 r. został uzlnany za wolny od księgo-
s-"rszu. Do 1965 r. choroba ta była regulatorem populacji
bawołów, Do tej chwili nie ustalono ostatecznie przy-
czyny chorobv (B, 9).

Dużą pomocą w problemach zdrowia zwierząt wolno
żyjących może być praca lekarzy wcterynarii. W Afryce
od wielu J.at panujc przekonanie o po,trzcbie angażowa-
nia tej grupy zawodowcj, co zaowocowało zatrudnie-
niem w 1967 r. poprzez FAO pierwszego lekarza wete-
rynar,ii, dc którego obowiązków należy wyłącznie ob-
serwacja chorób zwierząt wolno żyjących w Kenii.

Zwierzęta wolno żyjące stanowią jeden z ważniejszych
składników ma jątku narodowego danego kra ju. Poza
t5lm jasne jest, że ich choroby po,winny być kontrolo-
Wane z uwagi na niebezpieczeństwo transmisji na zwie-
rzęta domowe i człowieka (lub też zagrożenie zwrotne).
Niczbędna jest też kontroIa produktów pochodzących
od zwicrząt wolno żyjących, przezftaczonych do kon-
sumpcJ1.

Badanie chorób zwierząt dzikich jest w pewnym stop-
niu nową dyscypliną i obecnie Łworzy się w skali świa-
towcj grupy specjalitów weterynaryjnych zajmujących
się tą p,roblematyką. Obowiązująca dotychczas opinia,
że choroba jest częścią ekosystemu i odgrywa ważną
rolę w selekcji naturalncj zwierząt nie znajduje dziś

dry weterylnaryjnej mulsimy zatern zwtóclć większą
uwagę na celowość współpracy w tcj m,ierze z zoologami
oraz innymi specjalistami.

Tak jak w odnicsieniu do zwierząt domo,wych, ciągła
obscrwacja stanu zdrowia jest potrzebna również * po-
pulacjach zwierząt wolno żyjących. Często niemożliwe
jest satysfakcjorrujące wyjaśnienie pIzyczyny choroby
rv trakcie masowych zachoro,wań i padnięć tych zwierząt.
Znacznym ułatwienie,m byłoby wówczas monito,rowanie
choroby w całcj populacji, podobnie jak ma to miejsce
u zwierząt dornowych i u ludzi.

Jak widzimy zwalczanie i kontrola chorób zakaźnych
zwierząt dzikich nie jerst łatwe, a nierozpoznanie cho-
roby lub zbyt póżna diagnoza może mieć tragiczne skut-
ki dla danego gatunku. Ostatnia katastrofa dotycząca
frctek (Mustela nigripes) w stanie Wyorning w USA
zagroziła istnieniu całego gatunku. Populacja tych zwie-
rząt obniżyła się ze I28 sztuk ewidencjonowanych w
1984 r. do 45 sztuk 

- w sier,pniu 1985 r. i 29 sztuk 
-we wrzcśniu tcgoż roku, Przyczyną zejść był wirus no-

sówki prsów potwierdzony do,piero w grudniu 1985 r,
Epizootię przeżyło tylko kilka fretek. Prawie równo-
cześnie choro,ba wystąpliła także u innych mięsożernych
(kojoty) i borsuków (10). Historia ta pokazuje, jak waż-
ny jest element czasu i szybkość prowadzenia badań

diagnostycznych. Niedopełnienie tcgo wymogu w pizy-
padku zakażeń fok (Phoca uźtulina) w Europie spowo-
dowało padnięcie 12 tys. sztuk tych zwierząt. Izolację
wirusa ogłoszono dopicro w sierpniu 19BB r., zbyt póżno,
podczas gdy identyfikacja wirusa nie nastręczała trud-
ności, gdy uzyto do niej linii ciągłej nerki psa MDCK
i nerki foki (2, ?).

Metody monitoringu chorób zwierząt wolno żyjących
mogą być rozwiąz,yvlane różnie. Najczęściej jedyną dro-
gą monitorowania zakażeń są badania serologiczne. Na
szerszą skalę w 1atach 1960-19?0 prowadzono je w
Kenii i Tanzanii w przypadku księgosuszu. W krajach
tych po:ząrł-;zy od 1961 r. nie notowano zachorowań
i padnięć z powodu księgosuszu. Serokonwersja utrzy-
mywała się dcl 1963 r., a po tym okresie zanikła. Cho-
roba z wysokim wskaźnikiern śmicrtelności pojawiła się
ponownie w 1982 r,, lecz okoliczności jej nawrotu nie
zdołano wyjaśnić. Następnie stopniowo wygasała, lccz
zakażenie, na po,dstawie wyników badań serologicznych,
utrzymywało się u bawołów w Kenii do 1984 r., a w
Narodowym Parku Serengeti w Tanzanii do 1987 r. (9).

Czasami badania serologiczne nie mają pełnej war-
tości z uwagi na niereprezentatywną 1iczbę próbek, nie-
fortunnie dobrane grupy wiekowe, czy też rozrnieszcza-
nie geograficzne . Dobrą okazją do prowadzenia tych
badań mogą być okresowc eliminacje zwierząt lub właś-
ciwic prowadzone redukcje populacyjne.

W Polsce Kita i Anusz (3) przeprowadzili serologicz-
nc badania monitorowe u 60 żubrów w Białowieży z aI),-
tygenami bakteryjnymi i wirusowymi. Stwie,rdzono za-
każenia chlamydiami u 28 żubrów, subkliniczną postać
gorączki Q u Z-letniej jałówki, subkliniczną wirusową
białaczkę bydła u 12-Ietnicgo bvka, zakażenia wirusem
BHV-1 u 5 byków i 3 krów, Nie wyizolowano wirusa
BHV-1. Wyniki eugerują możliwość przenoszenia się
zakażeń pewnymi patogena,mi bydlę,cymi pomiędzy wol-
no żyjącym żubrern a bydłem dołnowym.

Jak widzimy badania serologiczne mogą wiele po-
wiedziec o-choro,bach nękających zwierzęta dzikie. przy-
kładem mogą być również ba,dania seirologiczne bawo-
łów afrykańskich w Kenii, dotyczące wir.usa pryszczy-
cy SAT-1, SAT-2 i SAT-3, które poza jego identyfikacją
pozwoliły na ustalenie rezerwuaru zarazka i zasygnali-
zowanie niebezpieczeństwa przeniesienia choroby na
zwietzęŁa domcwe. Badania techniką biologii molekular-
nej szczepów r,virusa pryszczycy izolowanych od tych ba-
wołów wykazały różnice w porównaniu ze szczepami
stwierdzanymi u bydła (1).

torowaniu chorób u zwierząt wolno żyjących
poza scrologią, są badania bakteriologiczne,

czne, anatornopatologiczne i biochcmiczne.
Przykłade,m może być duży dorobek w zakresie moni-
torowania chorób pasożytniczych u żubrów w Polsce
zespołu Dróżdża z Polskiej Akademii Nauk (3).

W USA dztała już dość silne stwolzyszenie ,,WildlifeDiseases Association" (WDA) wyda jące włarsne czaso-
pismo 

- kwa,rtalnik ,,JournaI of WiIdlife Disease''.
W Połsce mamy sekcję Patologii Zwlerząt Nieudomo-
wio,nych, działającą w ramach PTNW, Ponadto w na-
szym kraju liczne pJ.acórvki naukowe zajmują się bio-
Iogią i ekologią różnych gatunków zwierząt i roślin.
Na razie placówki te zatrudrrriają niewielu lekarzy we-
terynarii. W pełnym wymiarze etapowym zdrowiem żu-
bra, gatunku od lat chronionego, zajmuje się tylko je-
den lekarz weterynarii, wspiera,ny dorywczo przez roż-
ne zespcły naukowe.
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Właściulości biologlczne selenu i ulitaming E.
Cz. II. Witamina E

}<atedfa Immunolo8ii i Mikrobiologii Wydziału Zootechnicznego AR,ul. Doktora Judyma 24, 71-160 szczecin

Witamina E otrzymywana jest najczęściej z kiełków
pszenicy lub syntetycznie; bierze udział w procesach
oksydo,redukcyjnych, pcłniąc funkcję przenośnika elek-
tronów. Tokoferole zawicrają w cząsteczcc pierścień
chromanu i resztę fitolu. L-tokoferol otrzymano synte-
tycznlc z trójmetyłohydrochinonu i fitolu (16).

Właściwości chemiczne i biologiczne

Wi,tamina E (L-tokof e,rol, octan L-tokof ero,].u) jest
jasnożółtym olejern rozpuszczalnym w eterze, chloro-
formie, acetonie; ,słabo rozpusz]cz,al,nym w alkoholu i nic_
rozpuszczalnym w wodzie. W warunkach beztlenowych
oporna na działanie zasad i kwasów oraz wysokiej tcm-
peratury (5). B,ogatym jej źródłem w pożywieniu są
oleje roślirrne z wyjątkiem oliwkowego, Pierwszą opisa-
ną funkcją tej witaminy była ochrona płodowcj resorp-
cji u zwierząt, których dicta zawierała zjcłczałą słoninę
(6). Jest czynlnikiem antyoksydacyjnym - hamuje two_
rzenie się nadtlenków kwasółv tłuszczowych otaz zapo-
biega utlenia,niu witamtn, zwłaszcza wit. A (5, B, 16).
Jako anty-łrtleniacz odgrywa ważną rolę w stabitizacji
membran komórkowych. W da,iałaniu tym wykazujc
ścisłe współdziałanie z selenem. Zapotrzebowanie na
wit. E zależy od poziomu wic]onienasyconych kwasów
tłuszczowych (PUFA 

- 
polyunsaturated fatty acids) w

diecie. Wzrost poziomu PUFA powoduje zwiękrszenie
zapotrzeibowania na wit. E; prawidłowość tę wykazano
u wielu gatunków zwierząt, włączając psy i koty (6).
W doświadcze,ltiu przeprowadzonym na cielęiach prze-
konano się, że dawkę dzienną (2,0 mg) trzeba zwiększyć
100-krotn e, gdy do paszy włączy się 30 ml tranu. Zapo-
trzcbowanie na tę witaminę znacznie zwiększa się w
gorączce, niskie j i wysokie j temperaturze otoczenia,
niedoborze pirydoksyny i kwasu nikotynowego (?). W
żywieniu zwterząt należy unikać produktów zjełczałych,
ponieważ oddziaływują one destruktywnric na wit E (6).
W niedo,borze tej witaminy tworzą lsię masowo nadtlen-
ki, które uszkadzają wątro,bę, serce i mięśnie, osłabiają
stabilność memtlra,n komórko,wych i zwiększa ją ich
prżepuśzczalność. W hipowitaminozie E w.ystępuje zwięk-
szełrie pirzepuszczalności błorr erytrocytów i przedosta-
wanie się hemoglobiny poza ich obręb. Brak tej wita-

miny potęguje bowiern podatność nienasycorrych kwa-
sów tłurszczowych zawartych w fosfolipiidach na dzia-
ła,nie czynników uszkadzających (7). Deficyt witaminy
E powoduje szercg zaburzeń, których zakrcs przcwyż-
sza spektra, obserwowane przy niedo,borach innych wi-
tamin (B).

Zaburzenia te można podzielić na 4 zasadnicze grupy:
zaburzenia w metabołiźmic mięśni, rozrod,zie (niepłod,
ność), układzie ner,wowym i naczyniow5rm (6). Ponadtc
może dochodzić do dysf,unkcji układu odpornościowego
(11). Stosurrkowo często cielęta i jagnięta zapadają na
dyr;trofię mięśniową, przed którą chroni je implantacja
pods,kórna L-tokofero,lu (7). U psów najczęściej obser-
wuje się dystrofię mięśni szkieletowych, degenerację
nabłonka jąder, niepłodność. Brak tej witaminy upośIe-
dza u tego gatunku zwierząt funkcjoncwanie mechaniz-
mów odpornościowych. U kotów niski poziom witaminy
E jest przyczyną zmian zapalnych tkanki tłuszczowej
(stcatitis 

- ,,yellow fat disease"). Wiąże się to ze wzros-
tem poziomu PUFA (6). Niewiele nato.miast istnieje d,a-
nych nt. zaburzeń u psów i k,otów oraz dużycŁl zwierząt
gospodarskich, żywionych karmą zawierającą zbyt wy-
soki poziom tej witaminy, Przekraczając 10-krotnie po-
ziołn witaminy E w karmie, podawanej przez 15 tygodni
ssącym lszczeniętorn (pies gończy), nie odnotowano w
ich stanie zdro,wia żadnych odstępstw od normy. Jed-
nakże u innych ras, nadmiarna zawartość tej witaminy
w pożywieniu spowodowała szereg ncgatywnych efek-
tów. Dotyczyły one najczęściej zaburzeń w krzepnięciu
krlvi (w5ld}rrżenie tego procesu) olaz w funkcjonowaniu
tarczycy.

Pierwszy rodzaj zaburzeń związany był najprawdopo-
ddbniej z inhibicją aktywności witaminy K. Jest ona w
rricktórych sytuacjach antagonistką wit. E. Tak więc
zbyt wysoki porziom witaminy E musi być uważany za
zjawisko szko,dliwe. Nie stanowi to jednak takiego za-
grożcnia, jak hiperwitaminozy A i D (6). W związku
z tym, że wzrost poziomu PUFA powoduje wzrost za-
potrzebowania na wit, E, istnieje trudność bardzo do-
kładnego ustalenia poórzeb i tym samym dawek te j
witaminy. Zalecana zawart,ość witaminy E (dla L-toko-
ferolu) w paszy w mg/kg wynosi: cielęta 15-60, kur-
częta l0, świnie 11, psy 50. Leczniczo dawka dzienna


