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Zaburzenia rozrodu, okilane mianem utraty lizie) lub rozktadowi gnilnemu. Mumifikacja ma
ptodéw (ang.fetal los§ obejmug ronienia, miejsce gtdwnie u zwieat wieloptodowych,
czyli przerwanie ¢izy przed zakaczeniem wka- gdy dochodzi do obumarcia jedynie pojedyn-
sciwego jej czasu, petzone z wydaleniem pto- czych ptodéw (Givens i Marley, 2008). W przy-
du oraz martwe urodzenia (Baier i Schaetzpadku, gdy mumifikacji ulegnie jedyny, obecny
1976; Mobini i in., 2002). Ze wzgllu na mo- w macicy ptdd, mge on pozostaw niej znacz-
ment wysjpienia, ronienia dzieli sina wcze- nie dhuzej niz czas trwania gizy, czasem nawet
sne, pérednie i péne. Istnieje rownie podziat do momentu wybrakowania zwieda (Baier
oparty na stopniu rozwoju ptodu i jego zddloio i Schaetz, 1976). Utrata ptodu peoby¢ skut-
do przeycia poza organizmem matki. Zgodnie kiem wystpienia wady rozwojowej. M

Z nim rozr@nia sk poronienia, inaczej pordd mie¢ charakter letalny lub uniemiwiaé¢ wia-
niewczesny (tacpartus immaturusoraz pordd $ciwe uzytkowanie zwiergcia, co skutkuje jego
przedwczesny (facpartus praematurys(Baier  brakowaniem.

i Schaetz, 1976). W przypadku#at, jako wiek Utrata ptodéw mge mig etiologie za-
graniczny dla tego podziatu przyjmujegsl7.  kaznag i niezakana. Do przyczyn zakawych za-
tydzien cigzy (4 miesace). Ze wzgjdu na brak licza st wirusy, bakterie, grzyby oraz pasty
realnych maliwosci utrzymywania przyzyciu  (Rostanowski, 1996). Patogeny te mogyka-
przedwczénie urodzonych kdat, jak i brak zywa szczegdlny tropizm w stosunku do bton
medycznych wskafado takiego pogpowania, ptodowych i ptodéw lub powodowautrat pto-
podziat pierwszy wydaje sibardziej uyteczny  du, jako skutek choroby ogdlnoustrojowej, prze-
z praktycznego punktu widzenia. gga u k6z biegapcej z gogczka, niedotlenieniem oraz en-
trwa 5 miesjcy (147-155 dni, czyli 21-22 tyg.) dotoksemi (Givens i Marley, 2008). Do nieza-
(Mobini i in., 2002). Ronienia wczesne wystl-  kaznych przyczyn utraty ptodow zaliczaesi
ja w pierwszych 7 tygodniach gy (pierwszy  m.in. niedobory witaminowo-mineralne, zatru-
trymestr). Obejmuj one wec gtdwnie okres za- cia, stres i wady rozwojowe ptodow (Smith
rodkowy (od czasu zaptodnienia do zagpenia i Sherman, 2009).

organogenezy) i przebiegagzesto z resorpgj Znanych jest wiele pojedynczych donie-
a nie wydaleniem zarodka. Ronieniasgpalnie  siea z calegoswiata na temat wyspowania
wystepuja migdzy 8. a 14. tygodniem gy  utraty ptodow u koéz w wyniku dziatania po-
(drugi trymestr), podczas gdy ronieniazpé  szczegdélnych czynnikéw zakaych. Utrata pto-
przypadaj na 15-21 tydzie cigzy (ostatni try- doéw ma wtedy pocgkowo charakter epide-
mestr). Przy takim podziale ronieniazp@ od- miczny. Dzieje si tak, kiedy zakzenie lub in-
powiaday porodom przedwczesnym (wg Baiera wazja pasgytnicza pojawa Sic w stadzie po raz

i Schaetza, 1976). Rzadko obumarly ptédzeno pierwszy lub gdy dojdzie do obminia odporno-
pozosté w macicy do czasu wygiienia fizjo-  §ci u wielu zwierat. W przypadku statego wy-
logicznej akcji porodowej, ulegaj zwykle wte-  stepowania patogenéw w stadzie, utrata ptodow
dy mumifikacji (strupieszeniu), maceracji (auto- ma charakter endemiczny i dotyczy jedynie
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zwierzt nowo wprowadzonych oraz mitodych i Wielkiej Brytanii (Noakes i in., 2009). Zarazek
samic w pierwszej gry. ten wydaje € mie¢ u k6z znacznie mniejsze
znaczenie i u owiec (Givens i Marley, 2008).
Utrate plodéw na tle zakeaen leptospi-
Zakazenia bakteryjne rami opisano w lzraelu (Van der Hoeden, 1953)
oraz w Nigerii (Agunloye i in., 1996). W Nigerii
Masowa urata ptodow u kéz e by  obserwowano epidemiczne ronienie u 48 koéz
wywotana przez zakaniaChlamydophila abor- kartowatych, zakzonych kilkoma ranymi
tus (Gram-ujemna bakteria nalea do rodziny serotypami leptospir  (bakterie z  rodziny
Chlamydiaceae w rzedzie Chlamydiale} Leptospiraceaezedu Spirochaetalés— Leptospira
Coxiella burnetii(Gram-ujemna bakteria nate borgpetersenii serotyp Pomona,L. kirschneri
ca do rodzinyCoxiellaceaew rzedzie Legionna-  serotyp Grippotyphosa L. interrogans serotyp
les) i Brucella melitensigGram-ujemna patecz- Icterohaemorrhagiae. U zakenych zwierat
ka z rodzinyBrucellaceae rzedu Rhizobiales  wystpowaly réwnig inne objawy Kkliniczne,
Utrata ptodow spowodowana tymi patogenamitypowe dla leptospirozy, takie jakottaczka
moze dotyczy¢ ponad 50% erarnych samic i biegunka.
w stadzie (Waldham i in., 1978). Szczegolnego Ponadto, utrgt ptodow mog wywota
znaczenia nabraly przypadki roniena tle C.  rowniez mykoplazmy (Masalski i Korukov,
burnetii po stwierdzeniu zakmosci pomiedzy  1982), w tymMycoplasmanycoidesssp.mycoi-
zachorowaniami na ggezke Q u ludzi w Ho- des L.C. (Rodriguez i in., 1995, 1996) M.
landii w latach 2007-2011 a blisda@g stad k6z, putrefaciengDaMassa i in., 1987). Stwierdzano
w ktérych wysgpowaly ronienia na tI€. burne-  roéwniez obecné¢ Trueperella(dawniejArcano-
tii (van Steenbergen i in., 2007; van der Hoekbacteriun) pyogenes(Gram-dodatnia pateczka
iin., 2011; Dijkstra i in., 2012). W Niemczech z rodziny Actinomycetaceaav rzgdzie Actino-
opisano réwnig ognisko ronia, wywotane jed- mycetaley (Rahman i in., 1983) ora¥ersinia
noczesnym zak&niemC. abortusi C. burnetii  pseudotuberculosi&ram-ujemne pateczki z ro-
(Schopf i in., 1991). Bruceloza matych prawa-  dziny Enterobacteriaceaev rzgdzie Enterobac-
czy wystpuje w Afryce, Azji, Ameryce Polu- terialeg (Witte i in., 1985), w przypadku ktérej
dniowej oraz w krajach Basenu Mor&eddziem-  opisano réwnig epidemiczne ronienie, ktore
nego (Givens i Marley, 2008; Smith i Sherman,objeto 24% kbéz w stadzie (Albert, 1988\na-
2009). W Chinach w 1994 r. byla najiméejszz  plasma ovis(bakteria z rodzinyAnaplasmata-
przyczyry ronien u koz (Qing i in., 1999). ceaew rzedzie Rickettsiale} (van Niekerk i in.,
Jako bakteryjne czynniki etiologiczne 1988) orazBurkholderia pseudomallei(Gram-
sporadycznych ronfeu kéz opisano kilka in- ujemna tlenowa pateczka z rodziBurkholde-
nych bakterii. Podobnie jak w przypadku owiec, riaceae w rzedzie Burkholderiale¥ (Thomas
w stadach kbéz magwystepowa ronienia na tle iin., 1988), gdzie ronienia byly jednym z wielu
zakaen Listeria monocytogeng§&ram-dodatnia  objawdw cezkiej choroby ogolnoustrojowe.
bakteria nal#gca do rodzinyListeriaceaew rze- Opisano jak dad jeden przypadek ronienia na
dzie Bacillaleg (Erdogan i in., 1993; Sharma tle zakaenia Parachlamydia acanthamoebae
iin., 1996). Czynnikiem ryzyka jest karmienie (bakteria z rodzinyParachlamydiaceaev rzg-
koz kiszonly, a utrata ptodow dotyczy zwykle dzie Chlamydialey bedacej istotry przyczym
niewielkiego odsetka zwiegz w stadzie (Antic zapal@é ptuc u ludzi (Ruhliin., 2008).
iin., 1989). Opisano roéwnieronienia u kéz
wywotane zakzeniem Listeria ivanovii (Mork

i Akerstedt, 2009). Zakazenia wirusowe
Przypadki utraty ptodéw u kdéz, spowo-
dowane przez zakanie Campylobacter jejuni Notowano wiele przypadkow utraty pto-

(Gram-ujemna bakteria nakgea do rodziny dow na skutek zakan pestiwirusami przaiwa-
Campylobacteracea&v rzedzie Campylobacte- czy (RNA-wirusy z rodzajlPestivirus rodziny
rales) opisano w USA (Anderson i in., 1983; Flaviviridae), takimi jak wirus biegunki bydta
Sahin i in., 2012), Kanadzie (Gough, 1987)typu 1 (BVDV-1), wirus biegunki bydta typu 2
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(BVDV-2) oraz wirus choroby granicznej
(BDV). Obecnie przyjmuje gj ze wszystkie trzy
wymienione pestiwirusy magwywotywat cho-
robe graniczm zar6wno u owiec, jak i u koz
(Smith i Sherman, 2009).

Wirusem, powodujcym utrat ptodow,
jest réwnie herpeswirus kéz typu 1 (CpHV-1)
(DNA-wirus z rodzajuVaricellovirus w podro-
dzinie Alfaherpesvirinag rodzinie Herpesviri-
dae rzedzie Herpesviraleg Masowe ronienia
wywotane tym zakzeniem obserwowano

go zapalenia mdzgu (TBEV) (rodzBjavivirus,
rodzinaFlaviviridae) (Papadopoulos iin., 1971).
W styczniu 2012 r. pojawily sipierw-
sze opisy przypadkéw nowej choroby — wegyst
powania u ptodéw przewaczy, w tym koéz,
wad rozwojowych, spowodowanych przez zaka-
zenie wirusem Schmallenberg (SBV) (RNA-
wirus z rodzajuOrthobunyavirus rodziny Bu-
nyaviridag. Obserwowano wodogtowie, niedo-
rozwdj i jamisté¢ mozgu, przykurczéciegien
i sztywna¢ stawow, kecz szyi, boczne skrzy-

w Ameryce Pdinocnej oraz w basenie Morzawienie krgostupa oraz niedorozwéguchwy

Srodziemnego. Opisano rowtiejeden taki
przypadek w Szwajcarii (Waldvogel i in., 1981).

Kilka gatunkdéw wirusOw, wyspuja-
cych w Afryce, jest uwanych za przyczyn
utraty ptodow u kéz. $to: wirus gogezki Doli-
ny Rift (rodzinaBunyaviridag rodzajPhlebovi-
rus) oraz wirus choroby Wesselskgkiej (ro-
dzina Flaviviridae, rodzaj Flavivirus) (Smith
i Sherman, 2009).

Za utrat ptodéw u k6z mege odpowia-
da¢ roéwniez wirus choroby niebieskiegezyka
(BTV) (RNA-wirus z rodzajuOrbivirus, rodziny
Reoviridag. U kéz bardzo rzadko dochodzi jed-
nak do pojawienia siobjawow klinicznych na
skutek zakaenia tym wirusem (Smith i Sher-
man, 2009). Od 2006 r. BTV wygtuje ende-
micznie w Europie Zachodniej.

Trzy gatunki wirusbw z rodzinyBu-
nyaviridag rodzajuOrthobunyavirus- Akabane,
Aino i Chuzan — s uznawane za potencjalne
przyczyny utraty ptodéw u kéz (Inaba i in.,
1975). Kliniczne przypadki zabunzerozrodu

(Herder i in., 2012). Jak dgat, przypadki kli-
niczne utraty ptodéw u kéz spowodowane przez
SBV opisano w Niemczech, Francji, Belgii i Ho-
landii. W lipcu 2012 r. po raz pierwszy wykryto
obecné¢ przeciwciat przeciwko SBV u koéz
w Polsce (Kabaiin., 2013).

Inwazje pasaytnicze

Utrate ptodow mog wywolywat trzy
gatunki pierwotniakbw z rodzingarcocystidae
w rzedzie Eucoccidiorida w klasie Coccidia —
Toxoplasma gondiiNeospora caninum Sarco-
cystisspp. Doniesienia na temat utraty ptodéw
wywotanych inwazj T. gondiipochodz z cate-
go swiata. Inwazja mge objawid@ sie masowy-
mi ronieniami, obejmujcymi nawet 50% e¢F
zarnych samic (de Silva Filho i in., 2008; Smith
i Sherman, 2009). W gju ostatnich 20 lat poja-
wito sie¢ wiele doniesié na temat utraty ptodow
na tle inwazji pierwotniak&l. caninum Pierwsze

spowodowane przez te wirusy opisano u bydtadoniesienie na ten temat pochodzi z Kalifornii

w Japonii, Australii, Turcji, Izraelu i Argentynie
(Taylor i Mellor, 1994; Mobini i in., 2002), jed-
nak, jak daid, w literaturze opisy podobnych
przypadkéw u kbdz ograniczajsie jedynie do
epidemii, majce] miejsce w Izraelu w latach
1969-1970 (Shimshony, 1980).

Z poronionych kozich ptodow izolowa-
no take wirus pomoru matych przewaczy
(PPRV) (RNA-wirus z rodzajuMorbillivirus,
rodziny Paramyxoviridag (Kulkarni i in., 1996;
Saravanan i in., 2007). Wykazano #akewizek
pomiedzy wystpowaniem pomoru matych prze-
zuwaczy a wysipowaniem ronig (Abubakar
iin., 2008).

Przyczynm pojedynczych przypadkdéw
utraty ptodéw byt réwnig wirus odkleszczowe-

w USA z 1989 r. (Barr i in., 1992). Oprocz rafie
obserwowano w opisanych przypadkach wady
rozwojowe drodkowego ukladu nerwowego
(wodogtowie i jamisté¢ mozgu). Opisano jedy-
nie dwa przypadki utraty ptodu na tle inwazji
pierwotniakéw z rodzajbarcocystisW obydwu
doszto do urodzenia martwych#at.

Przyczyny niezakane

Znacznie mniej doniesiedotyczy nie-
zakanych przypadkow utraty ptodéw. Opisano
ognisko 15 ronig i 3 upadkédw nowo narodzo-
nych kazlat na skutek zatrucia aflatoksyrB1,
obecra w kiszonce z kukurydzy (400 mg afla-
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toksyny Bl/kg paszy) i makuchach (2000 mgi in., 1986). Podawanie kozosmodkow przeciw-
aflatoksyny B1/kg paszy) (Maryamma i in., robaczych z grupy fenotiazyn w ostatnim mie-
1990). Ronienia wyspowaly rOwnig po spo-  Siagcu Chzy moze rOwniez prowadzé do ronié
zyciu raéliny Stryphnodendron fissuratumro-  (Smith i Sherman, 2009).

dziny mimozowatych Nlimosoideag w dawce Utraty ptodow u kéz g obserwowane
dziennej 2,5 g/kg, podawanej przez 3 dni (Al-takze w naszych krajowych stadach. Omdéwione
buquerque i in., 2011) oraz po ggoiu Aspido-  w niniejszym artykule doniesienia zargych re-
sperma pyrifoliumz rodziny toinowatych (de gionéw $wiata potwierdzaj, ze przyczyn ich
Souza Lima i Soto-Blanco, 2010). Epidemicznewystepowania mae by wiele czynnikéw o cha-
ronienia, trwajce przez 3 tygodnie, miaty miej- rakterze zarowno zakaym, jak i niezakanym.
sce u owiec i k6z w Egipcie w 1982 r. jako wy- Stad tez, jednoznaczne zdiagnozowanie czynni-
nik masowego zatrucia rodentycydem o dziata ka etiologicznego bardzo ¢to nie jest tatwe
niu antykoagulacyjnym (brodifakum) (Feinsod i nastecza wielu trudnéci.

Wczesne ronienie u kozy
Early abortion in goat
(fot. J. Kaba)
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CAUSES OF FETAL LOSS IN GOATS
Summary

Reproductive disorders known as fetal loss inclabertions (termination of pregnancy before term,
combined with fetal expulsion) and stillbirths. &ldbss may be due to a developmental anomalantoe lethal
or prevent normal use of an animal, which resuitsilling.Fetal loss may have infectious and nagtibus
etiologies. The infectious agents include virudesiteria, fungi and parasites. Infectious fetas logy be epi-
demic. This happens when the infection or parasifection appears for the first time in the herdanen many
animals suffer from lower immunity. When the patéog are constantly present in the herd, fetalifbeademic
and only affects newly introduced animals and yofemgales in the first pregnancy. The noninfecticasses of
fetal loss include vitamin and mineral deficiencipsisoning, stress and fetal malformations.Fetss lin goats
has also been observed in Polish herds. The refpontsdifferent regions of the world, discussedhr present
paper, confirm that fetal loss can be induced bgyrfactors, both infectious and noninfectious. Efere, clear
diagnosis of the etiological agent is not alwaysyesnd gives rise to many difficulties.
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