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ystematycznie wzrastgje zapotrzebowanie

na skory norek prowadzi do ziszania
liczebnaci stad podstawowych w istniglych
juz hodowlach i, co waniejsze, do powstawania
nowych ferm. Przy zakladaniu fermy podssaw
jest dédwiadczenie hodowcy i dostateczna wie-
dza na temat chowu tych zwigtz Optymalne
warunki utrzymania, prawidtowa opieka, rozréd
czy zywienie powinny zapewfiuzyskanie wy-
sokich efektow produkcyjnych. Bardzo gy
jest dobér pasz i poprawne mie dawki po-
karmowej. Konsekweng] wynikajaca z nieod-
powiedniegozywienia zwierat, 3 zaburzenia
w rozrodzie, choroby okresu okotoporodowego,
choroby okresu odchowu szczginoraz scho-
rzenia zwizane z przemian materii (Gliski
i Kostro, 2002). Stanowione jedg z gtéwnych
przyczyn strat w hodowli (okoto 70%). Hodow-
ca, aby zapobiegastratom, powinien obserwo-
wac zwierzta oraz umié ocenid zmiany w ich
zachowaniu lub wyghdzie, odbiegaice od nor-
my. Daje to wczesp czsto pierwsz mozli-
wos¢ wykrycia i przeciwdziatania chorobie. Ob-
jawy schorzé s3 zréznicowane i przejawigj sie
réznymi zaburzeniami w funkcjonowaniu ustro-
ju. Bardzo trudno jest ezto jednoznacznie usta-
li¢, jaka byta przyczyna upadku zwiecm, dla-
tego wydaje s, ze poruszenie wybranych za-
gadnie, zwigzanych z lkydami popetnianymi
w zywieniu tych zwierat, jest obecnie aktualne.

Jedry z chordb, ktéra mae wyshpié

u norek, jest dziedziczna tyrozynemia. Przyczy-

na jest podawanie zwiegtom zbyt daych ilosci
pasz zawieragych tyrozyr i fenyloalanir (np.
maczki z krwi). Pocatkowo znana byta ona pod

nazwy pseudonoséwki z powodu objawow Kli-
nicznych podobnych do noséwki. Tyrozynemia
pozostawata medyczrzagadl do kaica 1970 .,
kiedy to zostat opisany bursztynyloaceton, wyst
pujacy w moczu chorygcych zwierat (Roth,
2012). Jedne z pierwszych zachorawanoto-
wano w USA, wtedy réwnie opisano etiologi
oraz biochemiczne i enzymatyczne przyczyny
tego schorzenia (Christensen i in., 1979).

Istniejs dwie postacie tej choroby. Podto-
zem tyrozynemii | typu jest niedobér enzymu hy-
droksylazy fumaryloacetooctanowej (FAH), bio-
racego udziat w metabolizmie tyrozyny. W wyni-
ku jego braku dochodzi do gromadzenia ubocz-
nego metabolicznego produktu — bursztynyloace-
tooctanu, uszkadzagjego vatrobe i nerki. Petno-
objawowa ostra postatyrozynemii ujawnia i
w pierwszych miegcach zycia norek. Tyrozy-
nemia Il typu, tzw. zespo6t Richnera-Hanharta
wigze st z niedoborem aminotransferazy tyrozy-
nowej TAT. Mazha B wykry¢é poprzez badanie
probki moczu, w ktorej pojawiagshadmiar tyro-
zyny i jej metabolitow. Konsekwericjej wysh-
pienia jest niewydolrig watroby i nerek, prowa-
dzaca do marskii, a nawet do zmian nowotwo-
rowych (Bal i Mazurczak, 2006).

Mtode norki czsto chory w pierw-
szych 6-7 tygodniachycia. Poczatkowymi nie-
pokojacymi objawami §: surowiczy wyptyw
z oczu oraz zgtnienie rogéwek. Po 24-48 go-
dzinach mog pojawi¢ sie kolejne objawy: zapa-
lenie spojoéwek, wrzody rogowki, wrzodziep
zapalenie poduszek tap oraz skory (fot. 1). Do
charakterystycznych zmian anatomopatologicz-
nych naléa miedzy innymi: poszerzone kanaliki
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nerkowe, nieznacznie pogliszone i blade nerki dtowg detoksykacj organizmu i gromadzeniem
Z nieregulara struktug torebki, zaleganie mo- wielu szkodliwych substancji. Natg do nich:
czu, obecn& krysztatkbw w miedniczce ner- amoniak, krotkotacuchowe kwasy ttuszczowe,
kowej oraz pcherzyku zOtciowym. Najwicej kwas gamma-aminomastowy, jak rowhiener-
upadkéw wrod mtodych norcgt wystpuje po  kaptany, czyli tzw. falszywe neuroprzekii
2-3 dniach od zaobserwowania pierwszych ob{tyraminy, aktopaminy, tryptofan). Ztona pato-
jawéw choroby. Leczenie odbywag¢spoprzez geneza choroby powoduje silne uszkodzenie ko-
wprowadzenie odpowiedniej diety, ubogiej morek, marsk&, zwyrodnienie, zapalenie, a ha-
w tyrozyre i fenyloalanig, a take eliminacg  wet raka vgtroby (fot. 2) (Glaski i Kostro, 2002).
z hodowli zaatakowanego przychowka oraz

osobnikéw rodzicielskich (Nakamura i in., 2007).

Fot. 2. Rak wtrobowokomorkowy (fot. www.mp.pl)
Photo 2. Hepatocellular carcinoma (photo www.mp.pl)

‘ Na podstawie obserwacji wiasnych,
Fot. 1. Owrzodzenie skéry u norki przeprowadzanych na fermach norek w Polsce
Photo 1. Skin ulceration in mink w 2011 i 2012 r., zanotowanoeste zachorowa-

nia na nieropne zapalenie podskdrnej tkanki
tluszczowej, czyli tzw. chor@hzoltego ttuszczu.

Niedobor witamin Bi B, spowodowa- Choroba ta znana jestztel innych gatunkéw
ny zywieniem zbyt dug iloscig $wiezych ryb,  zZwierzt, np.swin czy koni, ktdre bytyzywione
zawierajcych tiaminaz (np. szprot, mintaj, duzg iloscia thuszczu rybiego i paszami oleistymi
sledz), unieczynniajca te witaminy, wywotuje  (De Bruijn i in., 2006). Przyczynchoroby norek
u norek encefalopatiwatrobows. Jest to gizka  jest take nadmiar ttuszczu w karmie, zwtaszcza
choroba i zarazem trudna do zdiagnozowaniawielonienasyconych  kwasdw  tluszczowych
Charakteryzuje si zaburzeniami w funkcjono- o0becnych w rybach oraz tluszczu z drobiu, przy
waniu centralnego uktadu nerwowego i pojawia-jednoczesnym niedoborze witaminy E i braku
jacymi sk zarowno w ostrych, jak i przewle- konserwowania karmy (Graaski i in., 2012).
klych schorzeniach zaburzeniami w czynno-Zbyt diugie przechowywanie zamianych pét-
sciach watroby, uszkodzonej na skutek dziatania produktow bez dodatku przeciwutleniaczy po-
toksyn. Ich nadmiar nie jest usuwany z organi-woduje jefczenie ttuszczow i ich fadiejsze tok-
zmu, co wywotuje zaburzenia fizyczne i psy- Syczne oddzialywanie na organizm. Ponadto,
chiczne: niezborn@ ruchows (nieskoordyno- utleniony ttuszcz mie niszczy wartdsiciowe
wane, chaotyczne ruchy, oenie s¢ w koto),  skfadniki pokarmowe: biotyn ryboflawirg,
upciledzenie widzenia, a w ostrej fazie choroby kwas askorbinowy, kwas pantotenowy. Tworzy
drgawki i$piaczke (Kopczewski i in., 2005). on réwnie: nierozpuszczalne polimery, zmniej-

Mechanizm powstawania wymienionych Szajce przyswajaln@ biatek (Kahn i Line,
zaburzé neurologicznych wize st z nieprawi- 2011). Zjetczate tluszcze, na skutek eliminowa-
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nia witaminy E, selenu i niektérych aminokwa-

séw, prowadz do wystpienia dystrofii mgsni
szkieletowych, a tatle migsnia serca. Objawami
klinicznymi choroby w jej ostrym przebiegu
umiodziey . brak apetytu, ostabienie,
a nasgpnie $piaczka i zejcie smiertelne.
U dorostych osobnikéw obserwujee¢ sspadek
kondycji, zmniejszenie apetytu, biegghiciem-

one transmigj elektrolitbw z naczfy krwiono-
snych doswiatla jelit, prowadzc do biegunek
i zmian degeneracyjnych w komorkach btony
sluzowej przewodu pokarmowego. LPS powo-
duja zapalenie i uszkodzenie wielu ngadw
wewretrznych: sledziony, watroby, ptuc, érod-
kowego ukfadu nerwowego, przewodu pokar-
mowego oraz zaburzgjodpowied immunolo-

ne zabarwienie katu i moczu, drgawki, charakte-giczrg (Kochman i in., 2005).
rystyczne porzenie kaczyn tylnych (fot. 3)
oraz obrzki w okolicy pachwin ipodbrzusza
(Kahni Line, 2011).

Fot. 3. Poraenie kaiczyn spowodowane chorgb
z0kego tluszczu

Powana grupm zatrie pokarmowych s
mykotoksykozy, czyli zatrucia mikotoksynami,
bedacymi toksycznymi metabolitami wtornymi
grzybéw  pléniowych, naleacych przede
wszystkim do rodzajowAspergillus, Penicil-
lium i Fusarium (Selwet, 2010). Aby powstaty
mikotoksyny, musi dég do zakaenia paszy
plesniami. Fakt, ze produkty rolne zawiera)
niewiele pléni nie oznaczaze g wolne od mi-
kotoksyn. Plénie pyh, wyskpujag w powietrzu,
a podczas deszczu — szybko opaddjiele tok-
syn jest niewraiwych na obrobk cieplrg pod-
czas przetwarzania, dlategaz tmogy pozosta-
wa¢ w produkcie dtugo po znikeciu plesni
(Gajecki i in., 2001). Mikotoksyny powoduj
szereg zaburfe glébwnie utrag taknienia

Photo 3. Leg paralysis caused by yellow fat disease | Wymioty, zaburzenia w funkcjonowaniu nasz

dow wewrtrznych: wgtroby (aflatoksyny), ne-
rek (ochratoksyny A). Mag powodow& row-

Odpowiedni stan sanitarny pasz i karmy niez zaburzenia ptodrfoi (zearalenon), np. za-

oraz pomieszczei urzadzen stuzacych do trans-

palenie macicy, czy nawet zamieraddaarod-

portu, przechowywania, przygotowywania i za- kow lub ptodow. Wszystkie mikotoksyny powo-
dawania karmy jest podstawowym elementemduja zmniejszenie wykorzystania paszy i ogolne

wyeliminowania zatré pokarmowych (Gugotek
i in., 2011). Niewlaciwe zabezpieczenie surow-
cbw pochodzenia zwieggzego prowadzi do
namnaania s¢ bakterii saprofitycznych i choro-
botwdrczych (produkgpych toksyny) oraz pro-
cesow gnilnych. Zatrucia powodugaburzenia
w rozrodzie, objawiajce s¢: brakiem rui, obni-
zeniem plenngci, czstymi ronieniami, rodze-
niem martwych szczesti nisky laktacp lub cat-
kowita bezmlecznfria (Kuzniewicz i Filisto-
wicz, 1999). Najwgkszy smiertelng¢ wywotam
zatruciami toksynami notuje ¢si u mtodych
zwierzt. Mozna tutaj wymiend zatrucia szcze-
pem bakteriiEscherichia coli wytwarzagcym
enterotoksyny: LT (cieptostgt i ST (ciepto-
chwiejmg), enterotoksyny gronkowcowe, ktére
wytwarzap termoodpora enterotoksye w za-
kazonym produkcie spgwczym oraz entero-
toksyny LPS (pateczki okgnicy). Zaburzaj

pogorszenie zdrowotdoi zwierzt. Efektem
powiktan po zatruciu nimi jest zwkszona wra-
liwos¢ zwierat na infekcje oraz mniejsza sku-
teczn@¢ szczepionek stosowanych w swoistej
immunoprofilaktyce norek.

Aflatoksyny @ wytwarzane przez szcze-
py grzybowAspergillus flavud Aspergillus pa-
rasiticus W badaniach z 1969 r. Newberne i Bu-
tler udowodnili,ze przewlekte zatrucia aflatok-
synami doprowadzaj hawet do wysipowania
guzéw watroby. Jak podajJeannot i in. (2012),
wiele przeprowadzonych testow potwierdza,
ostra posta zatrucia prowadzi do miszowego
zwyrodnienia wtroby, krwotocznéci i zmian
proliferacyjnych przewodoéwzéiciowych. Afla-
toksyny powoduj zmiany w strukturze sktadni-
kow DNA i indukug mutacje genowe. Hanyj
syntez wielu biatek, szczegdlnie enzyméw me-
tabolicznych i biatek strukturalnych. Aflatoksy-
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koza u mgsazernych zwierzt futerkowych prze-

jawia sk brakiem apetytu, og6lnym ostabieniem,

rodcze. Zearalenon wykrywany jest w paszach
pochodzenia ®dinnego. Wystpuje gtdwnie

zahamowaniem przyrostow masy ciata i ogélnymw ziarnie zba i kukurydzy oraz w ich przetworach

wyniszczeniem organizmu. W kcoowym sta-
dium choroby stwierdza siobjawy zéttaczkowe
oraz zaburzenia w reprodukgji (Selwet, 2010).

Bardzo trudne jest zwalczanie fuzario-

toksykoz, czyli zatréi pokarmowych wywola-
nych grzybami z rodzajurusarium (fot. 4).
Grzyby te mog wystpowa na wszystkich or-
ganach zb# poczwszy od korzeni, poprzez
podstaw zdzbta, & po liscie i ktosy. Grzyby te
przez kilkanacie miesgcy mog zasiedla
resztki paniwne, najcgsciej w postaci grzybni
lub owocnikéw, a niektére z nich mogrze-
trwac w glebie nawet przez kilka lat w postaci
zarodnikow. Poprzez paszostaj sie do prze-
wodu pokarmowego, a ngphie drog hemato-
genry docieraj do naradéw wewretrznych.
Przebieg zatrucia zalg od wieku zwiergcia
oraz ildsci i rodzaju pobranej toksyny. Najbar-
dziej podatne na nigggwierzta mtode i samice
cigzarne.

Fot. 4. Fusarium graminearun(fot. www.farmer.pl)
Photo 4. Fusarium graminearum (photo
www.farmer.pl)

norek zwizkdw, wytwarzanych przede wszyst-
kim przez grzybyF. culmorumi F. graminea-

(Grajewski, 2005). U norek toksyna ta powoduje
stany zapalne skory oraz »eopowodowa tzw.
zespot estrogenny, przejawiey Sk zmianami
w naradach rodnych, zaburzeniami w przebiegu
cigzy i porodu oraz laktacji. We wczesnym okresie
cigzy zearalenon powoduje zamieranie zarodkow,
a w pé&niejszym - ronienia lub rodzenie martwych
ptodéw, zapalenie macicy oraz permangnimje
(Senczuk, 1999). W badaniach Conkowej i in.
(2001) wykazano, ze zearalenon podawany
w karmie w ilégci 30 mg/kg przez 28 dni (przed
okresem uboju) powodowat u samic niedorozwgj
lub degeneragjjajnikow.

Zagrazeniem dla zwierst mog by¢ tak-
7€ zanieczyszczenia chemiczne, zatruciaego
rodzaju metalami ¢ikimi  wystepujgcymi
w srodowisku i gromadcymi sk w tancuchu
pokarmowym zwiergt. Norki s bardzo wrali-
we na zatrucia ¢tig metylowan, ktérej odpor-
ne formy nieorganiczne meg wyskpowa
w karmie (Piskorova i in., 2003).
Zatrucie to wynika ogsto z du-
ze] koncentracji tego pierwiastka
w wodzie. Ryby ipochodze
z nich uboczne produkty prze-
mystu przetworstwa rybnego,
stosowane wywieniu norek,
stwarzaj potencjalne mdiwo-
sci wysipienia takich zatr
Zwiazki nieorganiczne ¢ti, po
dostaniu si drogy pokarmovy,
odkladaj sie gtownie w ner-
kach, wtrobie, kaciach, szpiku
i wlosach (tab. 1). Ten organicz-
ny zwigzek jest dobrze rozpusz-
czalny w lipidach (Zahir i in.,
2005), tatwo przenika przez to-
i barie¢ krew-moézg, koncentruje i

zysko
w ptodach i mleku matki (Murata i in., 2004).
Z organizmu ®¢ jest wydalana gtéwnie z mo-
czem, w mniejszej ikxi z katem. U norek po za-
truciu riecig obserwuje si anoreksj, brak koor-
Jednym z najbardziej toksycznych dla dynacji ruchéw, utrat masy ciata, paralj napa-

dowe drgawki paiczone z gténym piskiem. Po
uchwyceniu chorych norek za ogon obserwuje si

rum, jest zearalenon. Jest to mikotoksyna estrocharakterystyczne krzgwanie kaczyn (Harding

genna, co oznaczae dziata jak hormony roz-

iin., 1998).
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Tabela 1. Poréwnanieggen rteci (mg/kg s.m.) w organizmie norek, liséw i tchémayyczajnych
Table 1. Comparison of mercury concentrations (m@ikdry matter) in the body of mink, fox and patec

Stezenie (mg/kg)
Gatunek Concentration (mg/kg) Pochodzenie Literatura
Species migsnie | watroba nerki Origin Literature
muscles liver kidneys
Norka amerykaska 4,05-4,62 3,13-3,37 Kanada, Kolumbia Harding i in.,
American mink (Mustela Brytyjska 1998
vison) Canada, British Colum-
bia
Lis pospolity 0,04+0,07 0,81+0,82 2,33%+1,89 Slowacja, Centralny Piskorovaiin.,
Common fox Zemplin 2003
(Vulpes vulpes Slovakia, Central Zem-
plin
Tchoérz zwyczajny 0,21 0,16 0,32 zachodnio-pdinocna  Kalisinska i in.,
Polecat Polska 2009
(Mustela putorius) west-northern Poland

Przyczyn zaburze zdrowotnych norek najlepsze warunki sanitarne pasz oraz amea
jest wiele, tote trudno jest postawiwczesn  obserwowanie zwiegt zmniejsza straty, wyni-
i pewrg diagnoz konkretnego stanu chorobo- kajace z ich upadkéw oraz pozyskiwania ziej
wego. Czsto g to okoliczndci, ktore wynikaj  jakosci skor. Przy prawidlowo prowadzonej ho-
z nakladania si wzajemnie na siebie wielu dowli i odpowiedniej profilaktyce weterynaryj-
czynnikdw i z reguly dotycg bledow chowu, nej choroby mog dotyczy jedynie pojedyn-
pielegnacji i oczywicie zywienia. Dbanie o jak czych osobnikow z powodu zdafzéosowych.
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SOME NONINFECTIOUS DISEASES AND FOOD POISONINGS IN MINK
Summary

Noninfectious diseases in mink account for the migjof production losses. They include reproduetiv
disorders, periparturient diseases, diseases ©f&ild metabolic disorders. Animal diseases mag d#terent
etiologies: infectious, viral, degenerative, autaiune, etc. A disease occurs when the pathogenit ageeeds
the body’s capacity for adaptation, which has uirdbke, harmful consequences. The noninfectiousadiss of
fur-bearing carnivores include cancers — a grougisgases in which body cells divide uncontrollabycotox-
ins, which may cause acute and chronic poisonialy® fatal ones), may induce allergies, mycosepinatory,
gastrointestinal and liver diseases, as well asyrd@éeases associated with a weakened immune syAtareat
to fur animals, mainly mink, is also posed by cheahpollutants: poisoning with various heavy mefalsnd in
the environment that accumulate in the animal fdoain. Mink poisoned with heavy metals show coaatiom
problems, rapid loss of weight and total paraly$isday, the natural environment is full of poisdaswhich
both humans and animals are constantly exposegrévent undesirable infections, every breeder shknbw
how to observe animals and assess changes irbfeviour or appearance that are different fronmadir This
will reduce losses due to deaths and poor qualiskims.
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