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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-
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spora macrosporides, Fusarium moniliforma) atakujace ziarna
zb6z 1 rodliny (skrzyp, paproé orlica). Tiaminaza I powoduje
rozpad czasteczki tiaminy na dwa pierscienie heterocykliczne:
pirymidynowy i tiazolowy. Piersciel pirymidynowy posiada
zdolno$¢ taczenia sie z ré6znymi rodzajami kosubstratow wy-
stepujacych w Srodowisku. Przyktadem moze by¢ kwas nikoty-
nowy tworzacy konkurencyjne analogi strukturalne tiaminy z
formami aktywnymi witaminy B1, podczas rozmieszczania w
tkankach zwierzgt, a szczegdlnie w mézgu. Powstajacy w ten
sposéb niedobdr tiaminy w ptynie zotadkowo-jelitowym moze
by¢ poglebiany przez wplyw jej strukturalnych analogéw,
przyczyniajac sie do powstawania awitaminozy B1. Przykla-
dem strukturalnego analogu moze by¢ powszechnie stosowany
kokcydiostatyk — amprolium, ktéry niejednokrotnie stanowi
przyczyng powstawania schorzeri z objawami niedoboru tia-
miny (19, 20).

Zaburzenia w przemianach tiaminy

Tiamina wyst¢puje w komérkach w formie zwiazanej. Naj-
bardziej aktywna forme witaminy w tkankach stanowia jej
pochodne fosforowe, takie jak: monofosforan tiaminy (TMP),
dwufosforan tiaminy (TPP), tréjfosforan tiaminy (TTP) 1 dwu-
siarczek tiaminy (TDS). Najbardziej istotny jest dwufosforan
tiaminy. Powstaje on z tiaminy przy udziale ATP i tiamino-
kinazy. Reakcja przyspieszana jest przez jony magnezu, ko-
baltu i manganu (10).

Najwyzsze stezenie witaminy zaobserwowano w watrobie,
nerkach, miesniu sercowym, mézgu i $cianie przewodu po-
karmowego. Niedobory spowodowane zaburzeniami w przemia-
nach tiaminy sg najczesciej nastgpstwem zaburzen w fosforylacji
tiaminy, majacych miejsce w wyzej wymienionych tkankach,
przez antymetabolity witaminy B1. Zaburzenia w przemianach
op6Zniaja czynny transport tiaminy do kory mézgowej lub
powoduja zwiekszone jej zuzycie podczas proceséw bioche-
micznych. Z uwagi na szybko$¢ przemian posrednich, naj-
wieksze zuzycie tiaminy obserwuje sie u miodych, szybko
rosnacych zwierzat i u ras typu migsnego. Kazdy z wymie-
nionych czynnikéw prowadzi¢ moze do niedostatecznego za-
opatrzenia organizmu w tiaming, a szczeg6lnie w jej najbardziej
czynng forme — dwufosforan tiaminy (pirofosforan tiaminy,
TPP). Odgrywa on wazna rolg podczas aktywacji utleniania
kwasu pirogronowego, a tym samym bierze udziat w reakcjach
transketolacji zachodzacych w cyklu pentozo-fosforanowym.
Niedobér tiaminy powoduje wigc zaburzenia w przemianic
cukrowej na etapie utleniania kwasu pirogronowego, ktdry
wytaczony z cyklu Krebsa uniemozliwia zuzycie tlenu 1 prze-
miany kwasu pirogronowego w tkance mézgowej (13).

Objawy kliniczne

Na martwice kory mézgowej zapadaja najczesciej koZleta
w wieku od 3 do 4 miesiecy, odsadzone oraz karmione obfitg
iloscia zb6z, niezbedna do utrzymania wysokiego tempa wzrostu.

Schorzenie przebiegaé moze w dwdch fazach: biegunkowej
i nerwowe;j. Faza biegunkowa charakteryzuje si¢ brakiem ape-
tytu, niestrawnoscia, wzdgciem oraz biegunka trwajaca niekiedy
przez caty czas rozwoju choroby. Sa to wigc pierwsze niety-
powe objawy poprzedzajace wystgpowanie symptomow ze
strony uktadu nerwowego.

Faza nerwowa pojawia si¢ stopniowo lub nagle. Na poczatku
kozy rozpoczynaja bezcelowe wedréwki. Zaobserwowad moz-
na nadpobudliwosé, chwiejny chdd i zataczanie. Charaktery-

stycznym objawem CCN jest zarzucanie glowy przy sztywnym
karku na grzbiet kregostupa. Spowodowane jest to wysokim
ci$nieniem ptynu mézgowo-rdzeniowego. W wymienionej fa-
zie choroby zwierzeta sa przewaznie §lepe i dlatego poruszaja
si¢ jedynie w poblizu $cian. Obserwuje si¢ réwniez zanik
odruchu ocznopowiekowego przy wyraznie zmniejszonym od-
ruchu Zrenicowym. Kolejna faza choroby charakteryzuje sie
ostrym przebiegiem. W nastepstwie uszkodzenia kory moz-
gowej dochodzi do zaburzed w orientacji. Zwierzgta padaja
na bok z objawami skurczéw toniczno-klonicznych, §linoto-
kiem i zgrzytaniem z¢bami. Niekiedy zwierzeta padaja na
mostek, zarzucajac glowe ku tytlowi. W ulozeniu bocznym
wykonuja koficzynami ruchy wiostowe. Mozna czasami za-
obserwowad kotysanie gtowa pionowo w goére i w dét (,,po-
stawa astronauty”). Zwierz¢ lezac na boku uderza glowa o
ziemig, co prowadzi do uszkodzer galek ocznych. Objawem
klinicznym stuzacym do odréznienia CCN od innych choréb
sa rotacyjne ruchy galek ocznych oraz réwnolegle utozenie
7renicy do szpary powiekowej. Zez rotacyjny wystepuje w
obu oczach pod katem 30 do 45°. Podczas przebiegu choroby
nie obserwuje sie podwyZszonej temperatury z wyjatkiem
przedtuzonego okresu napadéw skurczéw migéni. Do Smierci
zwierzat dochodzi w okresie od 24 godzin do 6 dni (1, 17, 20).

Zmiany anatomo-patologiczne

Po $émierci zwierzat stwierdza sie rozsiane martwicze 0g-
niska zaréwno w korze mézgowej, jak i w innych okolicach
mézgu. Ogniska posiadaja barwe od zéltej do jasnobrazowej.
Stwierdzié mozna nickiedy takze przekrwienie 1 wybroczyny w
korze mézgowej. Ponadto obserwuje si¢ zwickszenie objetosci
pltynu mézgowo-rdzeniowego, lekkie rozszerzenie komoér bo-
cznych, lepka konsystencje pétkul mézgowych i przemiesz-
czenie mézdzku w kierunku otworu potylicznego. Oprécz
zmian w centralnym uktadzie nerwowym zaobserwowac moz-
na réwniez stan zapalny blony §luzowej zotadka i jelit (2,
12, 20).

Rozpoznawanie

Rozpoznawanie choroby jest dos¢ trudne i opiera si¢ gtéwnie
na objawach klinicznych. W diagnostyce réznicowej nalezy
wykluczy¢ inne choroby przebiegajace z objawami ze strony
centralnego ukiadu nerwowego, takie jak: listerioza, hipomag-
nezemia, enterotoksemia, kokcydioza, zatrucia ro§linne, wécie-
klizna, ropiefi okoloprzysadkowy, tezec, botulizm, zakaZne
septyczne zakrzepowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
oraz moézgu i rdzenia, zatrucie ofowiem.

Istotnym elementem diagnostycznym moze by¢ oznaczanie
tiaminy w erytrocytach lub sprawdzenie zdolnosci aktywa-
cyjnej transkatalazy, ktéra jest potaczona w charakterze ko-
enzymu z tiaminopirofosforanem (5). Jednoczesnie wykonuje
si¢ prébe kontrolna bez dodatku tiaminopirofosforanu. Aktyw-
no$é transkatalazy w badanej prébie réwna lub wyzsza 80%
w poréwnaniu z préba kontrolng §wiadezy o niedoborze tia-
miny (17). Oznaczanie zawartosci witaminy B1 w surowicy
stanowié moze réwniez interesujacy wskaznik diagnostyczny.
Niektérzy autorzy za dolna granicg fizjologiczna tiaminy przyj-
muja warto$¢ od 5 do 8 pg/100 ml surowicy przezuwaczy (21).

Leczenie

Leczenie polega na podawaniu dozylnym lub domigsnio-
wym witaminy B1 w dawce 500 mg/dzief dla koZlat o wadze
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20-30 kg 1 1 g/dzien dla kéz dorostych przez 3 kolejne dni.
Jesli witaming B1 podajemy wcze$nie, to dochodzi do poprawy
stanu zdrowia, a nawet catkowitego wyleczenia w ciagu kilku
godzin od podania pierwszej dawki leku. Gdy leczenie zostanie
rozpoczgte po uptywie 12 godzin od poczatku choroby, cal-
kowite wyzdrowienie moze nie nastapic, a zwierz¢ bedzie
cierpie¢ na §lepote 1 ataksje (20). Leczenie uzupeiniajace po-
lega na doustnym podawaniu kwasu propionowego i orotowego
(Neopropiowet) celem pobudzenia pracy przedzotadkéw oraz
preparatu Bykahepar (6).

Profilaktyka

W celu uniknigcia zachorowan na CCN kozom nalezy za-
pewni¢ w zywieniu podaz witaminy Bj, w ilosci 12 mg/kg
suchej masy pasz. Profilaktycznie mozna zastosowac poda-
wanie witaminy By do paszy w dawce 150-200 mg/dziefi/kozg
przez 10-15 dni. Nalezy unika¢ nagltych zmian karmy, za$
dzienna dawka pokarmowa powinna by¢ zbilansowana pod
wzgledem biatkowo-energetycznym (2, 3, 6, 20).
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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.

Dozywianie mineralne zwierzat ma na celu wyrdwnanie
niedoboréw czy dysproporcji mineralnych oraz zapobieganie

*) Praca finansowana przez KBN nr projektu 558819102,

im. Wybér metody przy tego rodzaju postgpowaniu jest uza-
lezniony od bardzo wielu czynnikéw, gtéwnie od warunkéw
zywienia, technologii chowu i utrzymania zwierzat (1, 8, 9, 10).

Problemem zwiazanym ze stosowaniem uzupetniajacych do-
datkéw mineralnych zajmowalo sie wielu autoréw (5, 6, 7,
10), ktérzy wykazali, ze proponowany sktad mieszanek winien
odnosi¢ si¢ do uprzednio przebadanego Srodowiska. Stoso-
wanie bowiem mieszanek o niedostosowanym skladzie moze
prowadzié do skutkéw odwrotnych, wynikajacych z ewentu-
alnego nadmiaru badZ niewtasciwych proporcji miedzy sktad-
nikami (4, 10). Powyzsze uwagi odnosza si¢ szczegdlnie do
k6z, dla ktérych brak jest uznanych norm zywienia mineralnego,
a istniejace dane w tym zakresie sa sprzeczne (2, 5, 6, 10).

Przeprowadzono badania, ktérych celem bylo okreSlenie
optymalnej mieszanki mineralnej opracowanej w swym skia-
dzie w oparciu o analize uktadu troficznego gleba — roslina —
— zwierze 1 okrelenie jej przydatnosci w Zywieniu kéz na
podstawie poziomu sktadnikéw mineralnych w surowicy krwi
tych zwierzat.

Materiat i metody

Badania wykonano w fermie kéz L zlokalizowanej w woj.
rzeszowskim, Grup¢ kéz rasy saanen o wydajnosci roczne]
1000 kg mleka o zawartosci 3.6% tluszczu, 7,9% bialka i
przecigtnej dlugoscei laktacji ok. 260 dni podzielono na 2 grupy.
Grupa kontrolna K nie otrzymywata mieszanki mineralnej,



