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Najwazniejsze choroby wystepujace u koz

Zaklad Choréb Bydta i Owiec Instytutu Weterynarii, Al Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

W ostatnich latach w wielu krajach, w tym réwniez i w
Polsce, wzrasta zainteresowanie hodowla kéz oraz uzyskiwa-
nymi od nich produktami. Uwarunkowane to jest m.in. wzgle-
dami ekonomicznymi badZ tez checia wyprodukowania tzw.
zdrowej, a nawet leczniczej zywnosci.

Chéw kéz ma swoje tradycje zaréwno w krajach rozwija-
jacych sie, o niskiej kulturze agrarnej, jak réwniez w paf stwach
o wysokim poziomie gospodarczym. Wedtug danych FAO z
1979 1. (11), pogtowie kéz na §wiecie wynosito okoto 440
milionéw, z tego na terenie Polski tylko okoto 50 tysigcy.
Dla poréwnania, w okresie migdzywojennym (dane z 1937
r.) poglowie kéz w Polsce liczylo okoto 406 tys. Z tego
zestawienia wynika, ze w ostatnich dziesigcioleciach hodowla
k6z w Polsce przezywala regres. Nalezy podkreslic, iz kozy.
pod wzgledem cech uzytkowych. zaliczane sa do najbardziej
efektywnych zwierzat gospodarskich. Dla przykladu, §rednia
wydajnod$¢ mleczna koz, i to mleka o wysokich walorach
odzywczych, jest 18-20-krotnie wyzsza od masy ciala, podczas
gdy u kréw tylko — 8-krotnie. Poza mlekiem i jego przetworami
kozy uzytkuje si¢ w kierunku migsnym, przetwarza si¢ ich
wysokiej jakosci skéry, welng, a ponadto wykorzystuje si¢ je
réwniez jako tani model badasi laboratoryjnych duzych prze-
zuwaczy (12).

Nalezy spodziewac sie, ze restytucja hodowli kéz w Polsce
stwarzaé bedzie nowe problemy dla stuzb weterynaryjnych
w zakresie diagnostyki i leczenia chordb u nich spotykanych.

Kozy choruja w zasadzie na te same choroby, ktére wy-
stepuja u przezuwaczy, a w szczegdlnosci u owiec. Dlatego
tez wiele jednostek chorobowych, stwierdzanych ukéz i owiec,
opisywanych jest lacznie. Podobne sa réwniez metody roz-
poznawania i zwalczania tych choréb. Choroby spotykane u
kéz moga wige mie¢ charakter niezakazny, jak i zakazny badZ
tez pasozytniczy. W zwiazku z niewielkimi rozmiarami ho-

dowli pismiennictwo polskie na temat czgstotliwoscel i rodzaju
zachorowar u kéz jest bardzo skape. W tym wzgledzie na
uwage zastuguja badania Melby i wsp. (15) przeprowadzone
w Norwegii. Autorzy Ci dokonujac analizy 906 przypadkéw
chorobowych na podstawie przeprowadzonych obserwacji kli-
nicznych, badar anatomo-histologicznych 1 laboratoryjnych
wykazali, ze u badanych kéz najczestszymi przyczynami za-
chorowari byly: zapalenia gruczotu mlekowego (21%). ron ienia
(19,8%), zaburzenia uktadu rozrodczego (15,1%), goraczka
kleszczowa (12,1%), ostra biegunka (8,7%), choroby okresu
okotoporodowego (3,2%) i zapalenie mézgu na tle zakazefi
drobnoustrojami z rodzaju Listeria (2,4%). Rzadzie] obser-
wowano zapalenie spojéwek i rogéwek, posocznice, ropowice,
niesztowice, aseptyczne zapalenie gruczolu mlekowego, za-
palenie ptuc. Natomiast przyczyna padnigc najczesciej byly
zapalenia gruczolu mlekowego (19%), zapalenie mozgu na
tle listeriozy, ropnie i posocznica (11%) oraz zapalenie ptuc
(6%).

Do najwazniejszych jednostek chorobowych wystepujacych
u k6z nalezy zaliczy¢ choroby zakazne, a wsrdd nich te, ktore
ze wzgledu na szybkie rozprzestrzenianie sig przybieraja rozmiary
enzootii badZ panzootii. Choroby te sa bardzo wazne ze wzgledow
spoteczno-ekonomicznych lub zdrowotnych czlowieka i w
zwigzku z tym maja duze znaczenie przy migdzynarodowym
obrocie zwierzetami oraz produktami od nich pochoedzacymi.
Satochoroby, ktére w wykazie Office International des Epizooties
(OIE) umieszczono na liscie A i B i podlegaja zwalczaniu z
urzedu lub obowiazkowi zglaszania o ich wystgpowaniu (16).
Zgodnie z tym wykazem do chor6b wystepujacych przede
wszystkim lub wylacznie u kéz zalicza sig: pomar matych
przezuwaczy, ospe owiec i koz, wirusowe zapalenie mozgu
i staw6éw u kéz, bruceloze u owiec i kéz oraz zakaZne zapalenie
ptuc i oplucnej u koz.
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Wirusowe zapalenie mézgu i stawow koz (WZMSK)

Choroba ta w pismiennictwie polskim zostala opisana dos¢é
obszernie (5, 10). Wirusowa etiologi¢ tej choroby wykazano
po raz pierwszy w 1974 r. w USA. W nastepnych latach
zdiagnozowano ja w Australii, Nowej Zelandii, Afryce i Eu-
ropie (Szwajcaria, Niemcy, Francja, Wielka Brytania). W Pol-
sce, jak dotychczas, brak jest informacji o wystgpowaniu jej
i by¢ moze zwiazane to jest z matym poglowiem kéz. Czyn-
nikiem etiologicznym WZMSK jest retrowirus z podrodziny
Lentivirinae, ktéry pod wieloma wzglgdami podobny jest do
wirusa maedi-visna u owiec. Jednak jedynym Zrédtem wirusa
sa zakazone kozy. Wyniki badan serologicznych wykonanych
w krajach, w ktérych wirus wystgpuje, §wiadczg o znacznym
jego rozprzestrzenianiu sig. Dla przyktadu, na podstawie badan
przeprowadzonvch na licznym materiale w USA wykazano,
ze kéz reagujacych dodatnio byto 81%, a kliniczne objawy
stwierdzano tylko u okoto 25% zwierzat stada zarazonego
(10). Zakazenia przenosza si¢ z matki na potomstwo przez
siare i mleko, a takze w czasie porodu przez wydzieling
narzadéw moczowo-ptciowych, §ling, kat, wydzieling z uktadu
oddechowego matki. WZMSK jest typowym zakazeniem po-
wolnym, przy ktérym okres inkubacji trwa miesiace 1 lata.
Rozwdj choroby zalezy od wieku i kondycji zwierzecia. W
zasadzie wyrdznia si¢ 2 najczesciej wystepujace postaci: sta-
wowa 1 mézgowa. Ponadto na tle zakazenia tym wirusem u
zwierzat dorostych obserwowaé mozna takze zapalenie wy-
mienia 1 phuc.

Postac stawowa wystegpuje u k6z dopiero w wieku 1-2 lat.
U zwierzat chorych obserwuje si¢ obrzek w okolicy stawéw,
nieznaczna kulawizne, nastroszenie okrywy wlosowej i chud-
nigcie. W miare pogtebiania si¢ choroby nastepuje deformacja
stawdw i trudnosci poruszania si¢. NajczgSciej zajete s stawy
nadgarstkowe, a dopiero péZniej stawy skokowe, kolanowe i
biodrowe, a nawet szczytowo-potyliczny. Sekcyjnie, przy tej
postaci choroby, w stawach objgtych procesem chorobowym
stwierdza si¢ zgrubienie torebek stawowych, wiéknikowe zlo-
gi, zmiany barwy ptynu maziowego, deformacje chrzastek i
kosci, przerost tkanki tacznej widknistej, czgste ogniska mar-
twicze w tkankach okotoskémych. Zakazenie gruczolu mleko-
wego przez wirus WZMSK nie jest jednoznaczne z rozwojem
zmian klinicznych. Czesto obserwuje si¢ trudng do zdiagno-
zowania posta¢ subkliniczna. Wigkszos¢ klinicznych postaci
mastitis ma miejsce w pierwszych 1-3 dniach po porodzie.
Powrét do zdrowia nastepuje bardzo powoli i brak jest odzyskania
petnej wydajnosei produkeyjnej. Uwaza si¢, ze WZMSK, oprécz
innych strat ekonomicznych, powoduje réwniez straty w pro-
dukcji mleka, ktére w okresie laktacji moga wynosi¢ 100, a
nawet 150 litréw (5). Zapalenic ptuc, na skutek zakazenia
wirusem WZMSK, towarzyszyé moze zapaleniu stawdw i
przebiegad¢ w postaci przewleklej. W miare postepujacego
zapalenia, objawy ze strony uktadu oddechowego nasilaja sie,
a zwierzeta chudng. Zmiany w ptucach lokalizuja si¢ w platach
przeponowych.

Posta¢ mézgowa, a whasciwie mézgowo-rdzeniowa (leuko-
encephalomyelitis, wystepuje najczesciej u koZlat w wieku
pierwszych 4 miesigcy. Sporadycznie wystgpowal moze u
zwierzat starszych ze zmianami stawowymi. Posta¢ mézgowa
przebiega klinicznie bezgoraczkowo, z porazeniem wstepuja-
cym. U chorych koZlat obserwuje si¢ lekkie drzenie glowy i
szyi z odrzuceniem gtowy w kierunku grzbietu, a takze czg-
§ciowe porazenie jednej z koficzyn tylnych. Nastgpnie dojsé
moze do porazenia wszystkich koficzyn i utraty przytomnosci.
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Niekiedy wystepuje nagle zejscie $miertelne. Przy postaci
mézgowej nie stwierdza si¢ zmian makroskopowych. W ba-
daniach histologicznych wykaza¢ mozna nacieki limfocytéw
i makrofagéw w okotokorowych cze¢sciach mézgu, infiltracje
miesni przez komodrki neuroglejowe oraz demiehnizacje z
zachowaniem aksonéw.

W rozpoznaniu choroby decydujaca warto$¢ majq badania
serologiczne 1 wirusologiczne. Do wykazania obecnosci prze-
ciwcial w surowicy mozna uzy¢é wirusa ZMSK badz tez wyka-
zujacego pokrewienstwo anty genowe wirusa maedi-visna (10).
Obowiazujacym testem, przy migdzynarodowym obrocie zwie-
rzat, jest test immunodyfuzji w zelu agarowym, a alternaty w-
nym — test ELISA (16). Wedtug Szroedera (17) wykrywalnos¢
testem ELISA wynosi 97,3%. W rozpoznaniu réznicowym w
przypadkach postaci stawowej nalezy uwzgledniac zapalenie
stawéw tla bakteryjnego oraz zakazenia wywolane mykoplaz-
mami lub chlamydiami. W przypadku postaci nerwowej w
rozpoznaniu réznicowym nalezy mie¢ na uwadze przede wszy-
stkim listeriozg, toksoplazmoze, dystrofie pokarmowa migéni
(na tle niedoboru Se i witaminy E), enzootyczna ataksje koZlat
(na skutek niedoboru Cu), awitaminoze¢ B1, a takze chorobe
maedi-visna i scrapie.

Leczenia przyczynowego nie ma. Zwalczanie choroby jest
niezwykle klopotliwe. Wybijanie zwierzat nie wchodzi w ra-
chube z uwagi na znaczne rozprzestrzenienie si¢ zakazen
bezobjawowych. Zapobieganie chorobie ogranicza¢ si¢ moze
do izolacji zwierzat reagujacych dodatnio od ujemnych (zam-
kniecie stada) oraz préby wychowania potomstwa wolnego
od zakazenia. Siara matek, jakkolwiek zawiera przeciwciata
przeciw wirusowi WZSMK, to jednak za jej posrednictwem
moze by¢ przenoszony zarazek. Dlatego tez przy prébach
wychowania potomstwa wolnego od zakazenia nalezy podac
siare kréw i preparaty mlekozastepeze albo siare kdz-matek
ogrzewang i mieszang przez 30 minut w temperaturze 60°C (18).

Pomér matych przezuwaczy (PMP)

Choroba ta, umieszczona na liScie A wykazu OIE, zwana
inaczej ksiegosuszem rzekomym lub zespoltem zapalenia ptuc
ijelit oraz jamy ustnej, jest ostra zakazna choroba wywotywana
przez. Morbillivirus zaliczany do rodziny Paramyxoviridae
(22). Wirus ten atakuje mate przezuwacze, takie jak owce, a
w szczegdlnosci kozy. Choroba ta wystepuje w Afryce, Azji
i na Bliskim Wschodzie. Wirus w duzej ilosci wydalany jest
ze wszystkimi wydzielinami ciala, a w szczegélnosci z katem
podczas biegunki i dlatego tez podobnie jak ksiggosusz u
bydta, PMP u kéz rozprzestrzenia si¢ bardzo szybko. Przebieg
choroby jest ostry. Poczatkowo pojawia si¢ surowiczy wyplyw
z oczui nosaoraz wysoka goraczka (40,5-41,5°C), utrzymujaca
sie do 3-5 dni. P6Zniej obserwuje sie biegunke, Slinotok i
zapalenie phuc, a na wargach i policzkach powstaja male
pecherze, ktére przeksztatcaja si¢ w bolesne nadzerki. U kéz
ciezarnych moga wystapi¢ ronienia. Smier¢ nastepuje w ciagu
3-9 dni choroby. Rozpoznanie choroby polega na izolacji
wirusa. Préby powinny byé prowadzone w ostrej fazie choroby,
kiedy pojawiajg si¢ juz objawy kliniczne. Wymazy mozna
pobraé z worka spojéwkowego, nosa, jamy ustnej i odbytu.
W badaniach laboratoryjnych stosuje sig¢ typowe testy sero-
logiczne. W przepisach miedzynarodowych obowiazuje odczyn
neutralizacji lub test ELISA (16). W diagnostyce réznicowej
PMP nalezy odréznia¢ od pomoru, pryszczycy i choroby ,,nie-
bieskiego jezyka”.
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Leczenie PMP jest nieskuteczne, a postgpowanie ze stadami
zapowietrzonymi — tak jak przy innych chorobach zwalczanych
z urzedu. W krajach, gdzie choroba ta wystgpuje enzootycznie,
profilaktycznie stosuje sig szczepionke o watpliwej jednak
skutecznosci.

Ospa koz

Ospa koz znajduje si¢ réwniez na liscie A wykazu OIE.
Jest ona wywolywana przez zarazek bardzo podobny pod
wzgledem morfologicznym i hodowlanym do wirusa ospy
owiec (4), zwany Capripoxvirus. Ospa kéz stwierdzana jest
przede wszystkim w Afryce, Azji i na Bliskim Wschodzie,
potudniowo-wschodniej Europie, Skandynawii i w USA. Ob-
jawy choroby u kéz sa bardzo podobne do objawéw wystepu-
jacych u owiec, z tym ze sa one mniej nasilone. Rozpoczynaja
si¢ one podwyzszeniem cieptoty wewnetrznej ciata i niezytem
blon §luzowych. Nastepnie po 1-3 dniach pojawiaja si¢ typowe
dla ospy zmiany na stabiej owlosionej skérze, zwtaszcza na
wymieniu, strzykach, wewnetrznej powierzchni konczyn, do-
Inej czgsci ogona, na glowie, w okolicy warg 1 oczu.

Rozpoznanie choroby, ze wzgledu na charakterystyczne ob-
jawy kliniczne oraz podstawowe badania wirusologiczne, nie
sprawia wigkszych trudnosci. W rozpoznaniu réznicowym,
poza pryszczyca, szczegblna uwaga nalezy zwrdci¢ na nie-
sztowice, ktéra réwniez przebiega z podobnymi objawami,
jak u owiec.

Postgpowanie przy zwalczaniu ospy reguluja odpowiednie
przepisy, a leczenie jest podobne, jak u innych zwierzat.

Zakazne zapalenie ptuc i optucnej kéz (ZZPOK)

Choroba wywolywana jest przez drobnoustréj z rodzaju
Mycoplasma, biotyp F 38 (14). Biotyp ten jest Scisle spo-
krewniony z trzema innymi serotypami, tj. M. mycoides subsp.
mycoides, M. mycoides subsp. capri 1 M. capricolum. Scho-
rzenie to moze by¢ powiklane przez Pasteurella haemolytica
i multocida oraz przez inne drobnoustroje. ZZPOK jest gtéwna
przyczyna strat w hodowli kéz w co najmniej 30 krajach
Afryki 1 Azji, obejmujacych ponad 250-milionowa populacje
tych zwierzat. Pierwsze przypadki choroby opisano w Kenii,
apd7zniej kolejno w Sudanie, Tunisie, Omanie, Turcji i Czadzie.
W Europie chorobg te stwierdzono w Hiszpanii. Pod wzgledem
klinicznym 1 anatomo-patologicznym przypomina zaraze plucna
bydta. Okres inkubacji choroby wynosi od 6-10 dni. Rozprze-
strzenia si¢ ona szybko droga oddechowa, prowadzac nawet
do 100% zachorowalnosci 1 60-100% smiertelnosci. Po okresie
inkubacji chore zwierz¢ta reaguja wzrostem cieploty wewne-
trznej ciata w granicach od 40,5 do 41,5°C, pojawia si¢ u
nich kaszel, wystepuje dusznos¢ i przyjmuja postawe lezaca.
W koriicowym stadium choroby oddychajg one z otwarta jama
ustng, jezyk maja wyciggniety, wystgpuje pienisty §linotok.
Gina zwykle w przeciagu kilku dni, ale do zejscia Smiertelnego
moze doj$¢ juz po 2 dniach.

W rozpoznaniu choroby, poza objawami klinicznymi i zmia-
nami sekcyjnymi, decydujace znaczenie maja badania mikro-
biologiczne, polegajace na izolacji wirusa oraz stosowaniu
OWD (16).

Postgpowanie terapeutyczne podobne jest jak przy zakaze-
niach na tle Mycoplasma wystgpujacych u innych gatunkéw
zwierzat. Sposréd antybiotykéw bardzo przydatne okazuja sig
by¢ preparaty zawierajace w swoim skladzie tylozyne, tiamu-

ling oraz tetracykliny. Z kolei wiadomo, ze drobnoustroje z
rodzaju Mycoplasma oporne sa na penicyling.

Bruceloza koz

Bruceloza jest znana bakteryjng choroba zakazna, wywo-
tywana przez gramujemne pateczki z rodzaju Brucella. Za
chorobe t¢ u kéz odpowiedzialny jest gatunek B. melitensis,
zwany dawniej pateczka goraczki maltaniskiej (20). Sposréd
réznych gatunkéw bruceli wystgpujacych u zwierzat, B. me-
litensis zaliczana jest do jednej z najbardziej chorobotwérczych
dla cztowieka, Bruceloza u kéz klinicznie objawia si¢ wyste-
powaniem ronieni, zatrzymaniem tozyska, jatowoscia, a u osob-
nikdw meskich — zapaleniem jader i najadrzy. Zakazone zwierzeta
wydalaja pateczki Brucella z wodami ptodowymi, tozyskiem,
ptodem, siara, mlekiem, ejakulatem 1 niekiedy z moczem.

Rozpoznanie oparte jest na badaniach bakteriologicznych,
a szczeg6lnie serologicznych. Obowigzujacymi testami sa od-
czyn kwasnej aglutynacji ptytkowej (OKAP) i OWD, a alter-
natywnym — §rédskorny test alergiczny z brucelina. Zalecany
do stosowania jest tez test ELISA (16).

Leczenie mato skuteczne, mimo ze in vitro paleczki rodzaju
Brucella sa wrazliwe na szereg antybiotykéw 1 sulfonamidéw.
Brak skutecznosci leczniczej spowodowany jest bowiem we-
wnatrzkomérkowym bytowaniem zarazka, utrudniajacym
dziatanie lekéw. Zapobieganie brucelozie kéz opiera si¢ na
szczepieniach ochronnych. Bardzo skuteczna okazata si¢ m.in.
szczepionka przygotowana ze szczepu Rew 1 B. melitensis,
ktéra w odréznieniu od owiec, u kéz dawata dostateczne
uodpornienie nie powodujac ronieri. Poza tym wydaje sie, ze
tzw. szczepionka S19, powszechnie uzywana na $wiecie, a
wytwarzana z atenuowanego szczepu B. abortus, zwanego
Buck 19, daje réwniez wystarczajace uodpornienie u kéz po-
réwnywalne z atenuowanymi szczepionkami z B. melitensis (3).

Poza omoéwionymi tu jednostkami chorobowymi, wystepuje
wiele chordb zakaznych mniej specyficznych gatunkowo. Ob-
jawy 1 metody zwalczania tych choréb sa podobne, jak u
innych zwierzat.

Wsrdd choréb wystepujacych u kéz, nie wymienionych w
wykazie OIE, a ktérym poswieca si¢ w pismiennictwie wiele
miejsca, bardziej szczegdlowego omdéwienia wymagaja: sero-
waciejace zapalenie naczyfi i weztdw chtonnych oraz zapalenia
gruczotu mlekowego.

Serowaciejace zapalenie naczyn i wezléw chionnych u kéz
(Caseous lymphadenitis in goats — CL), zwane réwniez gruzlica
rzekoma koéz (7, 19, 21), wystgpuje gtéwnie w hodowlach o
wyzszej koncentracji zwierzat, cho¢ sporadycznie pojawiac
sie moze réwniez w hodowli drobnotowarowej. Czynnikiem
etiologicznym choroby sa pateczki Corynebacterium pseu-
dotuberculosis (syn. C. ovis). Drobnoustréj ten wywotuje u
kéz serowacicjace zmiany ropne powierzchownych weztéw
chtonnych przede wszystkim w okolicy szyi (49,7%), glowy
(25,9%), rzadziej tutowia (15,1%) (1). Pierwszy przypadek
CL u k6z opisano w 1934 r. w Australii (7). Nastepne stwier-
dzono w USA, Egipcie, Indiach, w Norwegii, Anglii, Belgii,
na Wegrzech i w bylej Czechostowacji, a ostatnio réwniez
w Polsce (19).

Do zakazenia kéz CL dochodzi przewaznie droga alimen-
tarna. Mozliwe sa jednak zakazenia powstajace na skutek
urazéw ciata, zabiegéw chirurgicznych, w tym zwlaszcza ka-
stracji, a takze podczas zakladania usznych numeréw iden-
tyfikacyjnych. Okres inkubacji choroby wynosi od 17-72 dni.
U k6z choroba ta objawia sie wystepowaniem ropni o kremowe;j
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Ryc. 1. Kliniczna posta¢ serowaciejacego zapalenia naczyn i weziéw chion-
nych u kéz; ropnie w okolicy przyusznic (fot. T. Dravecky i wsp., 1986)

barwie z domieszka krwi, wielkosci od orzecha wloskiego do
pigsci dziecka, zlokalizowanych gtéwnie na szyi na wysokoéci
przyusznic. W zaleznodci od stadium choroby ropnie te sa
réznej konsystencji. W pierwszym okresie tuz po zakazeniu
sa one fluktujace, nastgpnie serowate, a w ostatnim stadium
choroby przybieraja konsystencj¢ pasty. Wystgpowanie ropni
obserwuje si¢ w réznym wieku, ale najczgs$ciej stwierdzane
sa u kéz w wieku od 5 m-cy do 1-2 lat. Przy gi¢biej prze-
biegajacych zmianach ropnych pojawiaé sig¢ moga objawy ze
strony uktadu oddechowego w postaci dusznosci, przyspie-
szenia oddechéw 1 kaszlu. W nastgpstwie tej choroby u kéz
dochodzi do wychudzenia 1 obnizenia mlecznosci.

Rozpoznanie choroby na podstawie objawdéw klinicznych
oraz badan bakteriologicznych w kierunku C. pseudotubercu-
losis nie nastrgcza wigkszego problemu. Natomiast w diag-
nostyce réznicowej nalezy zwrécié uwage na ropnie wywolane
na skutek zakazed bakteryjnych (S. aureus, C. pyogenes) lub
inwazji pasozytniczych (Haemonchus contortus, Dictyocaulus
filaria) (7).

Leczenie chorych kéz polega na doktadnym chirurgicznym
oczyszczeniu ropni 1 dezynfekeji oraz stosowaniu antybioty-
kéw. Ostatnio pojawila si¢ w Australii swoista szczepionka
Glandvac produkcji Commonwealth Serum Laboratories, Mel-
bourne (4).

Zapalenia gruczolu mlekowego u koz

Zapalenia gruczotu mlekowego u kéz wywotywane sa prze-
de wszystkim w nastgpstwie zakazen gronkowcami koagula-
zo-ujemnymi oraz gronkowcem ztocistym (S. aureus). Rzadziej
wywolywane sg one przez gronkowce koagulazo-dodatnie,
paciorkowce o-hemolityczne, mikoplazmy, a takze w poje-
dynczych przypadkach réwniez przez P. haemolyticai Yersinia
pseudotuberculosis (9, 13). Gronkowce koagulazo-ujemne izo-
lowano zaréwno z ostrych i przewlektych, jak i subklinicznych
przypadkéw zapalenia gruczotu mlekowego u kéz. Ostry prze-
bieg schorzenia charakteryzuje szybko postepujacy obrzek i
powiekszenie objetej procesem zapalnym potowy narzadu,
ktéra przy obmacywaniu jest goraca i bolesna. Ogélna cieptota
wewngetrzna ciala zwierzat jest na 0gét nieco podwyzszona,
tetno i oddechy przyspieszone. Wydzielina gruczotu zmienio-
nego zapalnie jest krwistoczerwona, ropna lub posokowata.
Niekiedy, po ustapieniu ostrych objawéw, proces chorobowy
przyjmuje postaé przewlekla i prowadzi do stwardnienia chorej
potowy wymienia, ktérej wydzielina staje si¢ surowicza i

zawilera strzgpki oraz ktaczki Scigtej kazeiny. Z czasem czyn-
nos$¢ chorej potowy wymienia ustaje zupetnie. W innych przy-
padkach tworza si¢ otorbione ropnie i lacznotkankowe
stwardnienia albo dochodzi do demarkacji 1 oddzielenia zmie-
nionej czgsct wymienia.

Zapalenia gruczotu mlekowego u k6z na tle zakazen
aureus pod wzgledem klinicznym przypominajg objawy wy-
stepujace u bydta i, podobnie jak u tych zwierzat, sg trudne
do eliminacji. Moga one wystgpowac w postaci ostrego mar-
twicowego i niemartwicowego zapalenia gruczotu mlekowego
lub jako przewlekta postaé subkliniczna, prowadzaca do prawie
catkowitego zwldknienia zmienionej czgSci wymienia i obni-
zenia mlecznosci. Na uwage zastuguje jeszcze fakt, ze u koz,
czesciej niz u bydta, w stanach przewlektych pojawiaja sie
duze guzowate ropnie w obr¢bie zmienionej zapalnie czesci
wymienia.

Rozpoznanie rodzaju zapalenia gruczotu mlekowego u kéz
opiera si¢ przede wszystkim na badaniu bakteriologicznym,
ktére uzupetnione moze by¢ metodami stosowanymi w diag-
nostyce subklinicznych postaci mastitis, tj. okresleniem liczby
komoérek somatycznych w wydzielinie wymienia, testerm Whi-
teside’a 1 testem kalifornijskim oraz oznaczeniem poziomu
sodu.

Post¢gpowanie lecznicze jest podobne do stosowanego u
kréw Tub innych zwierzat.

Przy rozpatrywaniu zagadnied zwiazanych ze stanami za-
palnymi gruczolu mlekowego u kéz nalezy takze zwrdcic
uwage na zakazng bezmlecznos$¢ kéz i owiec (agalactia con-
tagiosa caprarum et ovium), powstajaca na tle zakazed mi-
koplazmami. Choroba ta u kéz wywolywana jest przez M.
agalactiae oraz M. mycoides subsp. mycoides. Istnieja réwniez
doniesienia wskazujace na wirusowa etiologi¢ choroby, przy
czym mikoplazmy stanowia zakazenia wtérne (2, 4, 6). Uwaza
sie, 7ze bezmleczno$é zakaZna wystepuje znacznie czgsciej u
kéz niz u owiec. Do zakazenia dochodzi droga alimentarna.
Cheruja kozy w réznym wieku. U mtodych osobnikéw obserwuje
sie posocznice i zapalenie stawéw, natomiast u starszych po-
czatkowo pojawia si¢ zapalenie wymienia, przechodzace na-
stepnie w posocznice. Przy posocznicy stwierdza si¢ wzrost
cieptoty wewnetrznej ciala zwierzgcia do 41-42°C, posmut-
nienie oraz utrate apetytu, a u kéz cigzarnych — poronienia.
U kéz dorostych wystapié moga réwniez stany zapalne stawdw,
zwlaszcza nadgarstkowych i skokowych, objawiajace sig ich
obrzekiem, bolesnoscia oraz powstawaniem przetok, z ktérych
wycieka wysigk zapalny. W konsekwencji prowadzi to do silnych
kulawizn, a nawet do usztywnienia zaatakowanych stawdw.
Ponadto zakazeniu ulegaé moga réwniez obie gatki oczne, w
wyniku czego dochodzi do miazszowego zapalenia rogéwki
1 slepoty.

Rozpoznanie choroby, jak réwniez postgpowanie terapeu-
tyczne, jest podobne, jak przy innych schorzeniach wywoly-
wanych przez zarazki z rodzaju Mycoplasma.

W niniejszym opracowaniu nie uwzgledniono wielu innych
choréb wystepujacych u kéz. Jak wspomniano na wstepie,
szczegdlng uwage zwrécono na jednostki chorobowe, ktore
dla terenowej stuzby weterynaryjnej moga miec znaczenie ze
wzgledéw epizootycznych i w zwiazku z migdzynarodowym
obrotem zwierzetami. Nalezy sadzié, ze wraz z rozwojem
hodowli kéz w Polsce zaczna si¢ ujawniad i nasilac te choroby,
ktére w krajowych warunkach zaczna nabierac priorytetowego
znaczenia i wymagac beda odpowiedniego postgpowania przy
ich zwalczaniu.
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Martwica kory moézgowej kéz
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Martwica kory mézgowej (CNN), zwana poliencefaloma-
lacja (PEM), enzootycznym zapaleniem opon mézgu Jub chorobg
..gapiacego si¢ na gwiazdy”, jest zaburzeniem wystepujacym
gtéwnie u zwierzat mtodych. Znane sa jednak rzadkie przy-
padki wystgpowania schorzenia u k6z dorostych (7). W Polsce
odnotowuje si¢ nieliczne przypadki klinicznej formy PEM.
Znacznie czesciej jednak wystepuja przypadki subkliniczne,
ktére nie sa diagnozowane., Pomimo zréznicowanych pogla-
déw na temat przyczyn wystgpowania poliencefalomalacji,
przewaza poglad zwiazany z zaburzeniami przemian, uposle-
dzonym przyswajaniem i niedoborem witaminy B (tiaminy)
w dziennej dawce pokarmowej zwierzat (3).

Etiopatogeneza

Witamina B1 wystgpuje w znacznych ilosciach w roslinnosci
pastwiskowej. Jej zawarto$¢ jest jednak zmienna i zalezy od
warunkéw pogodowych, rodzaju technologii przygotowania
pasz oraz pory roku. Nie zaobserwowano natomiast wplywu
wielkosci dawek azotu stosowanego do nawozenia pastwisk
na zawarto$¢ tiaminy w trawie pastwiskowej (20). U koz
dorostych witamina B jest wytwarzana przez drobnoustroje
zwacza 1 florg jelitowa. Dlatego koZlgta przyjmujace paszg
w ograniczonych ilosciach oraz majace niewyksztalcony w
petni przewéd pokarmowy, uniemozliwiajacy biosynteze wi-
taminy B1, sa szczegdlnie narazone na jej niedobdr. Znanych
jest wiele czynnikéw prowadzacych do niedostatecznego za-
opatrzenia organizmu w tiaming. Do najwazniejszych zali-
czamy: bledy zywieniowe, uposledzone wchlanianie witaminy
B, rozktad tiaminy w przewodzie pokarmowym i zaburzenia
w jej przemianach (18, 20).

Bledy zywieniowe

Najczesciej wystepujacy btad zywieniowy stanowi jedno-
stronne zywienie kéz paszami wysokoenergetycznymi, co

przyczynia si¢ do zachwiania stosunku biatkowo-weglowoda-
nowego. Nadmiar fatwostrawnych weglowodanéw w wyniku
proceséw fermentacji jest przyczyng powstawania duzych ilo-
$ci kwasu pirogronowego, ktéry w warunkach beztlenowych
przeksztalca sie w kwas mlekowy. Rozwija si¢ kwasica prowa-
dzgca do zachwiania réwnowagi mikrobiologicznej w przed-
zotadkach. Kosztem bakterii wytwarzajacych tiaming zwigksza
sie liczba drobnoustrojéw syntetyzujacych tiaminaze, rozkla-
dajaca witaming B|. Poniewaz tiamina w tresci zwacza wy-
stepuje gtéwnie w plynie pozakomérkowym, ujemny wplyw
tiaminazy na witaming B1 rozwija si¢ do$¢ szybko, prowadzac
do niedoboru, a nastepnie objawéw choroby (4).

Badania wykazaty, Ze réwniez mocznik wykorzystywany
w zywieniu zwierzat jako Zrédto azotu niebiatkowego zwigksza
zapotrzebowanie na tiaming. Witamina B jest niezbedna do
przebiegu reakcji detoksykacji amoniaku, w ktérych wyko-
rzystywane sa zredukowane nukleotydy. Synteza ich jest zwia-
zana SciSle z aktywnoScia transketolaz tiaminy (14, 16, 20).
Znane sg takze lecznicze wlasciwosci tiaminy przy zatruciu
olowiem (9). Tiamina dostarczona wraz z pasza lub zsyntety-
zowana w zwaczu zostaje wchionigta gtéwnie w jelicie cienkim
oraz czeSciowo w trawiedcu. Wchianianie odbywa si¢ dzigki
swoistym nos$nikom na zasadzie transportu czynnego przy
udziale sodowo-potasowo zaleznej ATP-azy. Jednak niektdre
antymetabolity tiaminy, jak oksytiamina czy powstajacy z
tatwostrawnych weglowodanéw etanol, sa inhibitatorami trans-
portu czynnego witaminy B1 (8, 11, 13, 14, 16, 20).

Rozklad tiaminy w przewodzie pokarmowym

Rozktad tiaminy w przewodzie pokarmowym wystepuje w
naslepstwie oddziatywania enzyméw niszczacych (tiaminaz).
Wyr6znia sie tiaminaze I i tiaminaze II. Najbardziej rozpo-
wszechniona i najaktywniejsza jest tiaminaza I. Wytwarzana
jest przez bakterie (Clostridium sporogenes), grzyby (Acro-



