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ystematycznie wzrastające zapotrzebowanie 
na skóry norek prowadzi do zwiększania 

liczebności stad podstawowych w istniejących 
już hodowlach i, co ważniejsze, do powstawania 
nowych ferm. Przy zakładaniu fermy podstawą 
jest doświadczenie hodowcy i dostateczna wie-
dza na temat chowu tych zwierząt. Optymalne 
warunki utrzymania, prawidłowa opieka, rozród 
czy żywienie powinny zapewnić uzyskanie wy-
sokich efektów produkcyjnych. Bardzo ważny 
jest dobór pasz i poprawne ułożenie dawki po-
karmowej. Konsekwencją, wynikającą z nieod-
powiedniego żywienia zwierząt, są zaburzenia 
w rozrodzie, choroby okresu okołoporodowego, 
choroby okresu odchowu szczeniąt oraz scho-
rzenia związane z przemianą materii (Gliński 
i Kostro, 2002). Stanowią one jedną z głównych 
przyczyn strat w hodowli (około 70%). Hodow-
ca, aby zapobiegać stratom, powinien obserwo-
wać zwierzęta oraz umieć oceniać zmiany w ich 
zachowaniu lub wyglądzie, odbiegające od nor-
my. Daje to wczesną, często pierwszą możli-
wość wykrycia i przeciwdziałania chorobie. Ob-
jawy schorzeń są zróżnicowane i przejawiają się 
różnymi zaburzeniami w funkcjonowaniu ustro-
ju. Bardzo trudno jest często jednoznacznie usta-
lić, jaka była przyczyna upadku zwierzęcia, dla-
tego wydaje się, że poruszenie wybranych za-
gadnień, związanych z błędami popełnianymi 
w żywieniu tych zwierząt, jest obecnie aktualne. 

Jedną z chorób, która może wystąpić 
u norek, jest dziedziczna tyrozynemia. Przyczy-
ną jest podawanie zwierzętom zbyt dużych ilości 
pasz zawierających tyrozynę i fenyloalaninę (np. 
mączki z krwi). Początkowo znana była ona pod 

nazwą pseudonosówki z powodu objawów kli-
nicznych podobnych do nosówki. Tyrozynemia 
pozostawała medyczną zagadką do końca 1970 r., 
kiedy to został opisany bursztynyloaceton, wystę-
pujący w moczu chorujących zwierząt (Roth, 
2012). Jedne z pierwszych zachorowań odnoto-
wano w USA, wtedy również opisano etiologię 
oraz biochemiczne i enzymatyczne przyczyny 
tego schorzenia (Christensen i in., 1979). 

Istnieją dwie postacie tej choroby. Podło-
żem tyrozynemii I typu jest niedobór enzymu hy-
droksylazy fumaryloacetooctanowej (FAH), bio-
rącego udział w metabolizmie tyrozyny. W wyni-
ku jego braku dochodzi do gromadzenia ubocz-
nego metabolicznego produktu − bursztynyloace-
tooctanu, uszkadzającego wątrobę i nerki. Pełno-
objawowa ostra postać tyrozynemii ujawnia się 
w pierwszych miesiącach życia norek. Tyrozy-
nemia II typu, tzw. zespół Richnera-Hanharta 
wiąże się z niedoborem aminotransferazy tyrozy-
nowej TAT. Można ją wykryć poprzez badanie 
próbki moczu, w której pojawia się nadmiar tyro-
zyny i jej metabolitów. Konsekwencją jej wystą-
pienia jest niewydolność wątroby i nerek, prowa-
dząca do marskości, a nawet do zmian nowotwo-
rowych (Bal i Mazurczak, 2006). 

Młode norki często chorują w pierw-
szych 6−7 tygodniach życia. Początkowymi nie-
pokojącymi objawami są: surowiczy wypływ 
z oczu oraz zmętnienie rogówek. Po 24−48 go-
dzinach mogą pojawić się kolejne objawy: zapa-
lenie spojówek, wrzody rogówki, wrzodziejące 
zapalenie poduszek łap oraz skóry (fot. 1). Do 
charakterystycznych zmian anatomopatologicz-
nych należą między innymi: poszerzone kanaliki 
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nerkowe, nieznacznie powiększone i blade nerki 
z nieregularną strukturą torebki, zaleganie mo-
czu, obecność kryształków w miedniczce ner-
kowej oraz pęcherzyku żółciowym. Najwięcej 
upadków wśród młodych norcząt występuje po 
2−3 dniach od zaobserwowania pierwszych ob-
jawów choroby. Leczenie odbywa się poprzez 
wprowadzenie odpowiedniej diety, ubogiej 
w tyrozynę i fenyloalaninę, a także eliminację 
z hodowli zaatakowanego przychówka oraz 
osobników rodzicielskich (Nakamura i in., 2007). 
 

 
 

Fot. 1. Owrzodzenie skóry u norki 
Photo 1. Skin ulceration in mink 

 
 

Niedobór witamin B1 i B12, spowodowa-
ny żywieniem zbyt dużą ilością świeżych ryb, 
zawierających tiaminazę (np. szprot, mintaj, 
śledź), unieczynniającą te witaminy, wywołuje 
u norek encefalopatię wątrobową. Jest to ciężka 
choroba i zarazem trudna do zdiagnozowania. 
Charakteryzuje się zaburzeniami w funkcjono-
waniu centralnego układu nerwowego i pojawia-
jącymi się zarówno w ostrych, jak i przewle-
kłych schorzeniach zaburzeniami w czynno-
ściach wątroby, uszkodzonej na skutek działania 
toksyn. Ich nadmiar nie jest usuwany z organi-
zmu, co wywołuje zaburzenia fizyczne i psy-
chiczne: niezborność ruchową (nieskoordyno-
wane, chaotyczne ruchy, kręcenie się w koło), 
upośledzenie widzenia, a w ostrej fazie choroby 
drgawki i śpiączkę (Kopczewski  i in., 2005). 

Mechanizm powstawania wymienionych 
zaburzeń neurologicznych wiąże się z nieprawi-

dłową detoksykacją organizmu i gromadzeniem 
wielu szkodliwych substancji.  Należą do nich: 
amoniak, krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, 
kwas gamma-aminomasłowy, jak również mer-
kaptany, czyli tzw. fałszywe neuroprzekaźniki 
(tyraminy, aktopaminy, tryptofan). Złożona pato-
geneza choroby powoduje silne uszkodzenie ko-
mórek, marskość, zwyrodnienie, zapalenie, a na-
wet raka wątroby (fot. 2) (Gliński i Kostro, 2002). 
 

 
 

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

Na podstawie obserwacji własnych, 
przeprowadzanych na fermach norek w Polsce 
w 2011 i 2012 r., zanotowano częste zachorowa-
nia na nieropne zapalenie podskórnej tkanki 
tłuszczowej, czyli tzw. chorobę żółtego tłuszczu. 
Choroba ta znana jest też u innych gatunków 
zwierząt, np. świń czy koni, które były żywione 
dużą ilością tłuszczu rybiego i paszami oleistymi 
(De Bruijn i in., 2006). Przyczyną choroby norek 
jest także nadmiar tłuszczu w karmie, zwłaszcza 
wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
obecnych w rybach oraz tłuszczu z drobiu, przy 
jednoczesnym niedoborze witaminy E i braku 
konserwowania karmy (Grawiński i in., 2012). 
Zbyt długie przechowywanie zamrożonych pół-
produktów bez dodatku przeciwutleniaczy po-
woduje jełczenie tłuszczów i ich późniejsze tok-
syczne oddziaływanie na organizm. Ponadto, 
utleniony tłuszcz może niszczyć wartościowe 
składniki pokarmowe: biotynę, ryboflawinę, 
kwas askorbinowy, kwas pantotenowy. Tworzy 
on również nierozpuszczalne polimery, zmniej-
szające przyswajalność białek (Kahn i Line, 
2011). Zjełczałe tłuszcze, na skutek eliminowa-
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nia witaminy E, selenu i niektórych aminokwa-
sów, prowadzą do wystąpienia dystrofii mięśni 
szkieletowych, a także mięśnia serca. Objawami 
klinicznymi choroby w  jej ostrym przebiegu 
u młodzieży są: brak apetytu, osłabienie, 
a następnie śpiączka i zejście śmiertelne. 
U dorosłych osobników obserwuje się spadek 
kondycji, zmniejszenie apetytu, biegunkę, ciem-
ne zabarwienie kału i moczu, drgawki, charakte-
rystyczne porażenie kończyn tylnych (fot. 3) 
oraz obrzęki w okolicy pachwin i podbrzusza 
(Kahn i Line, 2011). 

 

 
Fot. 3. Porażenie kończyn spowodowane chorobą 

żółtego tłuszczu 
Photo 3. Leg paralysis caused by yellow fat disease 

 
 

Odpowiedni stan sanitarny pasz i karmy 
oraz pomieszczeń i urządzeń służących do trans-
portu, przechowywania, przygotowywania i za-
dawania karmy jest podstawowym elementem 
wyeliminowania zatruć pokarmowych (Gugołek 
i in., 2011). Niewłaściwe zabezpieczenie surow-
ców pochodzenia zwierzęcego prowadzi do 
namnażania się bakterii saprofitycznych i choro-
botwórczych (produkujących toksyny) oraz pro-
cesów gnilnych. Zatrucia powodują zaburzenia 
w rozrodzie, objawiające się: brakiem rui, obni-
żeniem plenności, częstymi ronieniami, rodze-
niem martwych szczeniąt, niską laktacją lub cał-
kowitą bezmlecznością (Kuźniewicz i Filisto-
wicz, 1999). Największą śmiertelność wywołaną 
zatruciami toksynami notuje się u młodych 
zwierząt. Można tutaj wymienić zatrucia szcze-
pem bakterii Escherichia coli, wytwarzającym 
enterotoksyny: LT (ciepłostałą) i ST (ciepło-
chwiejną), enterotoksyny gronkowcowe, które 
wytwarzają termoodporną enterotoksynę w za-
każonym produkcie spożywczym oraz entero-
toksyny LPS (pałeczki okrężnicy). Zaburzają 

one transmisję elektrolitów z naczyń krwiono-
śnych do światła jelit, prowadząc do biegunek 
i zmian degeneracyjnych w komórkach błony 
śluzowej przewodu pokarmowego. LPS powo-
dują zapalenie i uszkodzenie wielu narządów 
wewnętrznych: śledziony, wątroby, płuc, ośrod-
kowego układu nerwowego, przewodu pokar-
mowego oraz zaburzają odpowiedź immunolo-
giczną (Kochman i in., 2005). 

Poważną grupą zatruć pokarmowych są 
mykotoksykozy, czyli zatrucia mikotoksynami, 
będącymi toksycznymi metabolitami wtórnymi 
grzybów pleśniowych, należących przede 
wszystkim do rodzajów: Aspergillus, Penicil-
lium i Fusarium (Selwet, 2010). Aby powstały 
mikotoksyny, musi dojść do zakażenia paszy 
pleśniami. Fakt, że produkty rolne zawierają 
niewiele pleśni nie oznacza, że są wolne od mi-
kotoksyn. Pleśnie pylą, występują w powietrzu, 
a podczas deszczu – szybko opadają. Wiele tok-
syn jest niewrażliwych na obróbkę cieplną pod-
czas przetwarzania, dlatego też mogą pozosta-
wać w produkcie długo po zniknięciu pleśni 
(Gajęcki i in., 2001). Mikotoksyny powodują 
szereg zaburzeń, głównie utratę łaknienia 
i wymioty, zaburzenia w funkcjonowaniu narzą-
dów wewnętrznych: wątroby (aflatoksyny), ne-
rek (ochratoksyny A). Mogą powodować rów-
nież zaburzenia płodności (zearalenon), np. za-
palenie macicy, czy nawet zamieralność zarod-
ków lub płodów. Wszystkie mikotoksyny powo-
dują zmniejszenie wykorzystania paszy i ogólne 
pogorszenie zdrowotności zwierząt. Efektem 
powikłań po zatruciu nimi jest zwiększona wraż-
liwość zwierząt na infekcje oraz mniejsza sku-
teczność szczepionek stosowanych w swoistej 
immunoprofilaktyce norek. 

Aflatoksyny są wytwarzane przez szcze-
py grzybów Aspergillus flavus i Aspergillus pa-
rasiticus. W badaniach z 1969 r. Newberne i Bu-
tler udowodnili, że przewlekłe zatrucia aflatok-
synami doprowadzają nawet do występowania 
guzów wątroby.  Jak podają Jeannot i in. (2012), 
wiele przeprowadzonych testów potwierdza, że 
ostra postać zatrucia prowadzi do miąższowego 
zwyrodnienia wątroby, krwotoczności i zmian 
proliferacyjnych przewodów żółciowych. Afla-
toksyny powodują zmiany w strukturze składni-
ków DNA i indukują mutacje genowe. Hamują 
syntezę wielu białek, szczególnie enzymów me-
tabolicznych i białek strukturalnych. Aflatoksy-
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koza u mięsożernych zwierząt futerkowych prze-
jawia się brakiem apetytu, ogólnym osłabieniem, 
zahamowaniem przyrostów masy ciała i ogólnym 
wyniszczeniem organizmu. W końcowym sta-
dium choroby stwierdza się objawy żółtaczkowe 
oraz zaburzenia w reprodukcji (Selwet, 2010). 

Bardzo trudne jest zwalczanie fuzario-
toksykoz, czyli zatruć pokarmowych wywoła-
nych grzybami z rodzaju Fusarium (fot. 4). 
Grzyby te mogą występować na wszystkich or-
ganach zbóż, począwszy od korzeni, poprzez 
podstawę źdźbła, aż po liście i kłosy. Grzyby te 
przez kilkanaście miesięcy mogą zasiedlać 
resztki pożniwne, najczęściej w postaci grzybni 
lub owocników, a niektóre z nich mogą prze-
trwać w glebie nawet przez kilka lat w postaci 
zarodników. Poprzez paszę dostają się do prze-
wodu pokarmowego, a następnie drogą hemato-
genną docierają do narządów wewnętrznych. 
Przebieg zatrucia zależy od wieku zwierzęcia 
oraz ilości i rodzaju pobranej toksyny. Najbar-
dziej podatne na nie są zwierzęta młode i samice 
ciężarne. 

 
Fot. 4.  Fusarium graminearum (fot. www.farmer.pl) 

Photo 4. Fusarium graminearum (photo  
www.farmer.pl) 

 
 
Jednym z najbardziej toksycznych dla 

norek związków, wytwarzanych przede wszyst-
kim przez grzyby F. culmorum i F. graminea-
rum, jest zearalenon. Jest to mikotoksyna estro-
genna, co oznacza, że działa jak hormony roz-

rodcze. Zearalenon wykrywany jest w paszach 
pochodzenia roślinnego. Występuje głównie 
w ziarnie zbóż i kukurydzy oraz w ich przetworach 
(Grajewski, 2005). U norek toksyna ta powoduje 
stany zapalne skóry oraz może powodować tzw. 
zespół estrogenny, przejawiający się zmianami 
w narządach rodnych, zaburzeniami w przebiegu 
ciąży i porodu oraz laktacji. We wczesnym okresie 
ciąży zearalenon powoduje zamieranie zarodków, 
a w późniejszym − ronienia lub rodzenie martwych 
płodów, zapalenie macicy oraz permanentną ruję 
(Seńczuk, 1999). W badaniach Conkowej i in. 
(2001) wykazano, że zearalenon podawany 
w karmie w ilości 30 mg/kg przez 28 dni (przed 
okresem uboju) powodował u samic niedorozwój 
lub degenerację jajników. 

Zagrożeniem dla zwierząt mogą być tak-
że zanieczyszczenia chemiczne, zatrucia różnego 
rodzaju metalami ciężkimi występującymi 
w środowisku i gromadzącymi się w łańcuchu 
pokarmowym zwierząt. Norki są bardzo wrażli-
we na zatrucia rtęcią metylowaną, której odpor-
ne formy nieorganiczne mogą występować 

w karmie (Piskorova i in., 2003). 
Zatrucie to wynika często z du-
żej koncentracji tego pierwiastka 
w wodzie. Ryby i pochodzące 
z nich uboczne produkty prze-
mysłu przetwórstwa rybnego, 
stosowane w żywieniu norek, 
stwarzają potencjalne możliwo-
ści wystąpienia takich zatruć. 
Związki nieorganiczne rtęci, po 
dostaniu się drogą pokarmową, 
odkładają się głównie w ner-
kach, wątrobie, kościach, szpiku 
i włosach (tab. 1). Ten organicz-
ny związek jest dobrze rozpusz-
czalny w lipidach (Zahir i in., 
2005), łatwo przenika przez ło-

żysko i barierę krew-mózg, koncentruje się 
w płodach i mleku matki (Murata i in., 2004). 
Z organizmu rtęć jest wydalana głównie z mo-
czem, w mniejszej ilości z kałem. U norek po za-
truciu rtęcią obserwuje się anoreksję, brak koor-
dynacji ruchów, utratę masy ciała, paraliż, napa-
dowe drgawki połączone z głośnym piskiem. Po 
uchwyceniu chorych norek za ogon obserwuje się 
charakterystyczne krzyżowanie kończyn (Harding 
i in., 1998). 
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Tabela 1. Porównanie stężeń rtęci (mg/kg s.m.) w organizmie norek, lisów i tchórzy zwyczajnych 
Table 1. Comparison of mercury concentrations (mg/kg of dry matter) in the body of mink, fox and polecat 

 
 

Gatunek 
Species 

Stężenie (mg/kg) 
Concentration (mg/kg) 

 
Pochodzenie 

Origin 

 
Literatura 
Literature mięśnie 

muscles 
wątroba 

liver 
nerki 

kidneys 
Norka amerykańska 
American mink (Mustela 
vison) 

 4,05−4,62 3,13−3,37 Kanada, Kolumbia 
Brytyjska 
Canada, British Colum-
bia 
 

Harding i in., 
1998 

 

Lis pospolity 
Common fox 
(Vulpes vulpes) 

0,04±0,07 0,81±0,82 2,33±1,89 Słowacja, Centralny 
Zemplin 
Slovakia, Central Zem-
plin 
 

Piskorová i in., 
2003 

 

Tchórz zwyczajny 
Polecat 
(Mustela putorius) 

0,21 0,16 0,32 zachodnio-północna 
Polska 
west-northern Poland 

Kalisińska i in., 
2009 

 
 
 

Przyczyn zaburzeń zdrowotnych norek 
jest wiele, toteż trudno jest postawić wczesną 
i pewną diagnozę konkretnego stanu chorobo-
wego. Często są to okoliczności, które wynikają 
z nakładania się wzajemnie na siebie wielu 
czynników i z reguły dotyczą błędów chowu, 
pielęgnacji i oczywiście żywienia. Dbanie o jak 

najlepsze warunki sanitarne pasz oraz uważne 
obserwowanie zwierząt zmniejsza straty, wyni-
kające z ich upadków oraz pozyskiwania złej 
jakości skór. Przy prawidłowo prowadzonej ho-
dowli i odpowiedniej profilaktyce weterynaryj-
nej choroby mogą dotyczyć jedynie pojedyn-
czych osobników z powodu zdarzeń losowych.
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SOME  NONINFECTIOUS  DISEASES  AND  FOOD  POISONINGS  IN  MINK 
 

Summary 
 

Noninfectious diseases in mink account for the majority of production losses. They include reproductive 
disorders, periparturient diseases, diseases of kits, and metabolic disorders. Animal diseases may have different 
etiologies: infectious, viral, degenerative, autoimmune, etc. A disease occurs when the pathogenic agent exceeds 
the body’s capacity for adaptation, which has undesirable, harmful consequences. The noninfectious diseases of 
fur-bearing carnivores include cancers – a group of diseases in which body cells divide uncontrollably. Mycotox-
ins, which may cause acute and chronic poisonings (also fatal ones), may induce allergies, mycoses, respiratory, 
gastrointestinal and liver diseases, as well as many diseases associated with a weakened immune system. A hreat 
to fur animals, mainly mink, is also posed by chemical pollutants: poisoning with various heavy metals found in 
the environment that accumulate in the animal food chain. Mink poisoned with heavy metals show coordination 
problems, rapid loss of weight and total paralysis. Today, the natural environment is full of poisons to which 
both humans and animals are constantly exposed. To prevent undesirable infections, every breeder should know 
how to observe animals and assess changes in their behaviour or appearance that are different from normal. This 
will reduce losses due to deaths and poor quality of skins. 
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