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Martwica kory mózgowej (CNN), zwana poliencefaloma-
lacją (PEM), enzootycznym zapaleniem opon mózgu lub chorobą

,,gapiącego się na gwiazdy", jest zaburzeniem występującym
głównie u zwierząt młodych. Znane sąjednak rzadkie przy-
padki występowania schorzenia u kóz dorosłych (7). W Polsce
odnotowuje się nieliczne przypadki klinicznej formy PEM.
Znacznię częście1 j ednak występuj ą przypadki subkliniczne,
które nie są diagnozowane. Pomimo zróżnicowanych poglą-
dów na temat przyezyn występowania poliencefalomalacji,
przeważa pogląd związany z zaburzeniami przemian, upośle-
dzonym przyswajaniem i niedoborem witaminy Bt (tiaminy)
w dziennej dawce pokarmowej zwierząt (3).

Etiopatogeneza

Witamina B 1 występuje w znacznychilościach w roślinności
pastwiskowej. Jej zawartość jest jednak zmienna i zależy od
warunków pogodowych, rodzaju technologii przygotowania
pasz oraz pory roku. Nie zaobserwowano natomiast wpływu
wielkości dawek azotu stosowanego do nawozenia pastwisk
na zawartość tiaminy w trawie pastwiskowej (20). U kóz
dorosłych witamina Bl jest wytwarzana przez drobnoustroje
żwacza i florę jelitową. Dlatego koźIęIa przyjmujące paszę
w ograniczonych ilościach oraz mające niewykształcony w
pełni przewód pokarmowy, uniemozliwiający biosyntezę wi-
taminy B1, są szczególnie narazone na jej niedobór, Znanych
jest wiele czynników prowadzących do niedostatęcznęgo za-
opatrzenia organizmu w tiaminę. Do najważniejszych zall-
czamy : błędy zywieniowe, upośledzone wchłanianie witaminy
Bl, rozkład tiaminy w przewodzie pokarmowym i zaburzenia
w jej przemianach (l8, 20).

Błędy żywieniowe

Najczęściej występujący błąd zywieniowy stanowi jedno-

stronne zywienie kóz paszami wysokoenergetycznymi. co

przy czynia się do zachwiania stosunku białkowo-węglowoda-
nowego. Nadmiar łatwostrawnych węglowodanów w wyniku
procesów fermentacji jest przyczyną powstawania duzych ilo-
ści kwasu pirogronowego, który w warunkach beztlenowych
przekształca się w kwas mlekowy. Rozwija się kwasica prowa-
dząca do zachwiania równowagi mikrobiologicznej w przed-
żołądkach. Kosztem bakterii wytwarzających tiaminę zwiększa
się liczba drobn oustroj ów syn tetyzuj ących tiamin azę, r ozkla-
dającą witaminę B1. Poniewaz tiamina w treści żwacza wy-
stępuje głównie w płynie pozakomórkowym, ujemny wpływ
tiaminazy na witaminę B1 rozwija się dość szybko, prowadząc
do niedoboru, a następnie objawów choroby (4),

Badania wykazały, że równleż mocznik wykorzystywany
w zywieniu zwierząt jako źródło azotu niebiałkowego zwiększa
zapotrzebowanie na tiaminę. Witamina B1 jest niezbędna do
przebiegu reakcji detoksykacji amoniaku, w których wyko-
rzystywane są zredukowane nukleotydy, Synteza ich jest zwią-
zana ściśle z aktywnością transketolaz tiaminy (14, 16, ż0).
Znane są także lecznicze właściwości tiaminy ptzy zatruciu
ołowiem (9), Tiamina dostarczona wraz z paszą lub zsyntety-
zowana w żwaczu zostaje wchłonięta głównie w jelicie cienkim
oraz częściowo w trawieńcu. Wchłanianie odbywa się dzięki
swoistym nośnikom na zasadzie transportu czynnego przy
udziale sodowo-potasowo zależnej ATP-azy. Jednak niektóre
antymetabolity tiaminy, jak oksytiamina czy powstający z
łatwostrawnych węglowodanów etanol, są inhibitatorami trans-

portu czynnego witaminy Sl (8, l1, 13, 14, 16,20).

Rozkład tiaminy w przewodzie pokarmowym

Rozkład tiaminy w przewodzie pokarmowym występuje w

następstwie oddziaływania enzymów niszczących (tiaminaz).

Wyróżnia się tiaminazę I i tiaminazę II. Najbardziej rozpo-
wszechniona i najaktywniejsza jest tiaminaza L Wytwarzana

1est przez bakterie (Clzstridium sporogenes), grzyby (Acro-
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s p o ra mac ro s p o ride s, F u s ariu m mo ni l ifo rma) atakuj ące ziarna
zbóz i rośliny (skrzyp, paproć orlica). Tiaminaza I powoduje
rozpad cząsteczki tiaminy na dwa pierścienie heterocykliczne:
pirymidynowy i tiazolowy. Pierścień pirymidynowy posiada
zdolnośó łączenia się z różnymi rodzajami kosubstratów wy-
stępujących w środowisku. Przykładem może być kwas nikoty-
nowy tworzący konkurencyjne analogi strukturalne tiaminy z
formami aktywnymi witaminy Bt, podczas rozmieszczania w
tkankach zwierząt, a szczególnie w mózgu. Powstający w ten

sposób niedobór tiaminy w płynie żołądkowo-jelitowym może
być pogłębiany przlz wpływ jej strukturalnych analogów,
przyczyniając się do powstawania awitaminozy B1. Przykła-
dem strukturalnego analogu może być powszechnie stosowany
kokcydiostatyk - amprolium, który niejednokrotnie stanowi
pfzyczytlę powstawania schorzeń z objawami niedoboru tia-
miny (19, 20).

Zaburzenia w przemianach tiaminy

Tiamina występuje w komórkach w formie związanej. Naj-
bardziej aktywną formę witaminy w tkankach stanowią jej
pochodne fostbrowe, takie jak: monofosforan tiaminy (TMP),
dwufosforan tiaminy (TPP), trójfosforan tiaminy (TTP) i dwu-
siarczek tiaminy (TDS), Najbardziej istotny jest dwufostbran
tiaminy. Powstaje on z tiaminy przy udziale ATP i tiamino-
kinazy. Reakcja przyspieszana jest przez jony magnezu, ko-
baltu i manganu (10).

Najwyzsze stęzenie witaminy zaobserwowano w wątrobie,
nerkach, mięśniu sercowym, mózgu i ścianie przewodu po-
karmowego, Niedobory spowodowane zaburzeniami w przemia-
nach tiaminy są najczęściej następstwem zaburzęń w fosforylacjl
tiaminy, mających miejsce w wyzej wymienionych tkankach,
przez antymętabolity witaminy B l.Zablrzęnia w przemianach
opóźntają czynny transport tiaminy do kory mózgowej lub
powodują zwiększone jej zużycte podczas procesów bioche-
micznych. Z uwagt na szybkość przemian pośrednich, naj-
większe nlżycie tiaminy obserwuje się u młodych, szybko
rosnących zwierząt i u ras typu mięsnego. Każdy z wymie-
nionych czynników prowadzić moze do niedostatecznęgo za-

opatrzenia organizmu w tiaminę, aszczególnie w jej najbardziej
czynną formę - dwufosforan tiaminy (pirofosforan tiaminy,
TPP). Odgrywa on ważną rolę podczas aktywacji utleniania
kwasu pirogronowego, a tym samym bierzę udzial w reakcjach
transketolacj t zachodzących w cyklu pentozo-fosforanowym.
Niedobór tiaminy powoduje wtęc zaburzenia w przemianie
cukrowej na etapie utleniania kwasu pirogronowego, który
wyłączony z cyklu Krebsa uniemożliwia zlżycte tlenu i prze-

miany kwasu pirogronowego w tkance mózgowej (13).

Objawy kliniczne

Na martwicę kory mózgowej zapadają najczęściej koźlęta
w wieku od 3 do 4 miesięcy, odsadzone oraz karmione obfitą
tlościązbóż, niezbędną do utrzyrnania wysokiego tempa wzrostu.

Schorzenie przebiegać moze w dwóch fazach: biegunkowej
i nerwowej, Faza biegunkowa charakteryzuje się brakiem ape-

tytu, niestrawnością, wzdęciem oraz biegunk ą trw ającą niekiedy
przez cały czas rozwoju choroby. Są to więc pierwsze niety-
powe objawy poprzedzające występowanie symptomów ze

strony układu nerwowego.
Faza nerwowa pojawia się stopniowo 1ub n'agle. Na początku

kozy rozpoczynają bezcelowe wędrówki. Zaobserwować moż-
na nadpobudliwość, chwiejny chód i zataczanie. Charaktery-

stycznym objawem CCN jest zarzucanie głowy przy sztywnym
karku na grzbiet kręgosłupa. Spowodowane jest to wysokim
ciśnieniem płynu mózgowo-rdzeniowego. W wymienionej fa-

zie choroby zwierzętasąprzeważnte ślepe i dlatego poruszają
się jedynie w pobliżu ścian. Obserwuje się również zanik
odruchu ocznopowiekowego przy wyraźnie zmniejszonym od-
ruchu źrenicowym, Kolejna faza choroby charakteryzuje się
ostrym przebiegiem. W następstwię uszkodzenia kory móz-
gowej dochodzi do zaburzęń w orientacji. Zwierzęta padają

na bok z objawami skurczów toniczno-klonicznych, ślinoto-
kiem i zgrzytaniem zębami. Niekiedy zwierzęta padają na

mostek, zarzucając głowę ku tyłowi. W ułożeniu bocznym
wykonują kończynami ruchy wiosłowe, Mozna czasami za-

obserwować kołysanie głową pionowo w górę i w dół (,,po-

stawa astronauty"). Zwierzę 7eżąc la boku uderza głową o
ztemię, co prowadzi do uszkodzeń gałek ocznych, Objawem
klinicznym służącym do odróżnienia CCN od innych chorób
są rotacyjne ruchy gałek ocznych oraz równoległe ułożenie
źrenicy do szpary powiekowej. Zez rotacyjny występuje w

obu oczach pod kątem 30 do 45". Podczas przebiegu choroby
nie obserwuje się podwyzszonej temperatury z wyjątkiem
przedłuzonego okresu napaclów skurczów mięśni. Do śmierci
zwierząt dochodzi w okresie od 24 godzin do 6 dni (1, 17,20).

Zmiany anatomo-patologiczne

Po śmierci zwierząt stwierdza się rozsiane nartwicze og-

niska zarówno w korze mózgowej, jak i w innych okolicach
mózgu. Ogniska posiadają barwę od żółtej do jasnobrązowej.

Stwierdzić można niekredy takze przekrwienie i wybroczyny w
korze mózgowej. Ponadto obserwuje się zwiększenie objętości
pły nu mózgow o-rdzen iowe go, lekkie r ozszęr zente komór bo-

cznych, lepką konsystencję półkul mózgowych i przemiesz-
czelie móżdżku w kierunku otworu potylicznego. Oprócz
zmian w centralnym układzie nerwowym zaobserwowaó moż-
na również stan zapalny błony śluzowej żołądka i jelit (2,

12, ż0).

Rozpoznawanie

Rozpoznawanie choroby jest dość trudne i opiera się głównie
na objawach klinicznych. W diagnostyce róznicowej należy

wykluczyć inne choroby przeblegające z objawami ze strony
centralnego układu nerwowego, takie jak: listerioza, hipomag-

nezemia, enterotoksemia, kokcydi oz a, zatrucia r oślinne, w ście-
klizna, ropień okołoprzysadkowy, tęzec, botulizm, zakaźnę
septyczne zakrzepowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych
oraz mózgu i rdzenia, zatrlclę ołowiem,

Istotnym elementem diagnostycznym moze być oznaczanie
tiaminy w erytrocytach lub sprawdzenie zdolności aktywa-

cyjnej transkatalazy, która jest połączona w charakterze ko-
enzymu z tiaminopirofosforanem (5). Jednocześnie wykonuje

się próbę kontrolną bez dodatku tiaminopirofosforanu. Aktyw-
ność transkatalazy w badanej próbie równa llb wyższa 80%

w porównaniu z próbą kontrolną świadczy o niedoborze tia-

miny (17). Oznaczanie zawartości witaminy Bt w surowicy
stanowić moze również interesujący wskaźnik diagnostyczny,
Ni ektórzy autorzy za dolną gr anicę fi zj olo gi c zną tiamin y pr zy j -

mują warlość od 5 do 8 pgl100 ml surowicy przeżlwaczy (2I).

Leczenie

Leczęnle polega na podawaniu dożylnym lub domięśnio-

wym witaminy Bt w dawce 500 mgldzień dlakoźIąt o wadze
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20-30 kg i 1, gldzień dla kóz dorosłych przez 3 kolejne dni,
Jeśli witaminę B 1 podajemy wcześnie, to dochodzi do poprawy
stanu zdrowia, a nawet całkowitego wyleczenia w ciągu kilku
godzin od podania pierwszej dawki leku. Gdy leczenie zostanie
(ozpoczętę po upływie 12 godzln od początku choroby, cał-
kowite wyzdrowienie może nie nastąpić, a zwierzę będzie
cierpieć na ślepotę i ataksję (ż0). Leczenie uzupełniające po-
lega na doustnym podawaniu kwasu propionowego i orotowego
(Neopropiowet) celem pobudzenia pracy przedżołądków oraz
preparatu Bykahepar (6),

Profilaktyka

W celu uniknięcia zachorowań na CCN kozom należy za-
pewnić w zywieniu podaz witaminy B1, w i]ości 12 mg/kg
suchej masy pasz. Profilaktycznie mozna zastosować poda-
wanie witaminy B 1 do paszy w dawce l50-200 mgldzieńlkozę
przez 10-1,5 dni. Nalezy unikać nagłych zmian karmy, zaś
dzienna dawka pokarmowa powinna być zbilansowana pod
względem białkowo-energetycznym (2, 3, 6, 20).
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im. Wybór metody przy tego rodzaju postępowaniu jest uza-

leźniony od bardzo wielu czynników, głównie od warunków
żywienia, technologii chowu i utrzymania zwięrząt (1, 8, 9, 10).

Problemem związanym ze stosowaniem uzupełniających do-
datków mineralnych zajmowało się wielu autorów (5, 6,7,
10), którzy wykazali, że proponowany skład mieszanek winien
odnosić się do uprzednio przebadanego środowiska, Stoso-
wanie bowiem mieszanek o niedostosowanym składzie może
prowadzić do skutków odwrotnych, wynikających z ewentu-

alnego nadmiaru bądź niewłaściwych proporcji między skład-
nikami (4, l0). Powyższe uwagi odnoszą się szczególnie do

kóz, dla których brak jest uznanych norm zywienia mineralnego,
a istniejące dane w tym zakresie są sprzeczne (2,5,6, I0).

Przeprowadzono badania, których celem było określenie
optymalnej mieszanki mineralnej opracowanej w swym skła-
dzie w oparciu o analizę układu troficznego gleba - roślina -
- zwlerzę i określenie jej przydatności w zywieniu kóz na

podstawie poziomu składników mineralnych w surowicy krwi
tych zwierząt.

Materiał i metody

Wpływ dożywiania mineralnego koz na poziom składnikow
mineralnych w surowicy krwi '

Pracownia Biologii Rozrodu Katedry Higieny ZwierzątiŚrodowiska AR, ul. Akademicka l3,20-934 Lublin

Summary

The effect of extramineral feeding of goats on the level of
mineral elements in the blood serum

The purpose of the investigation was to determine the
optimal mineral mixture as elaborated on the basis of the
trophic system in the relation: soil-plant-animal. The study
was carried out by using a mixture that included: phosp-
hate from Bonarka, fodder dolomite, sodium chloride,
copper sulphate, manganic chloride, zinc chloride and
cobalt chloride. The goats of the Saanen breed were divided
into two groups. The control group did not receive any
extra mineral mixture. The group under study was given
the mixture in the amount of 5 g per day. The blood
samples were taken from 15 animals of each group, chosen
by the analogue method. The blood was taken seven times
during the lactation period of the goats. The levels of Ca,
P, Mg, Na, K, Fe, Cu and Zn were determined in the sera.
An increase of the level of all the elements was discovered
in the examined group, except for K whose amount de.
creased. That increase indicated that the animals had used
up the mixture under study.

Dożywianie mineralne zwierząt ma na celu wyrównanie
niedoborów czy dysproporcji mineralnych oraz zapobieganie
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