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aburzenia rozrodu, określane mianem utraty 
płodów (ang. fetal loss) obejmują ronienia, 

czyli przerwanie ciąży przed zakończeniem wła-
ściwego jej czasu, połączone z wydaleniem pło-
du oraz martwe urodzenia (Baier i Schaetz, 
1976; Mobini i in., 2002). Ze względu na mo-
ment wystąpienia, ronienia dzieli się na wcze-
sne, pośrednie i późne. Istnieje również podział 
oparty na stopniu rozwoju płodu i jego zdolności 
do przeżycia poza organizmem matki. Zgodnie 
z nim rozróżnia się poronienia, inaczej poród 
niewczesny (łac. partus immaturus) oraz poród 
przedwczesny (łac. partus praematurus) (Baier 
i Schaetz, 1976). W przypadku koźląt, jako wiek 
graniczny dla tego podziału przyjmuje się 17. 
tydzień ciąży (4 miesiące). Ze względu na brak 
realnych możliwości utrzymywania przy życiu 
przedwcześnie urodzonych koźląt, jak i brak 
medycznych wskazań do takiego postępowania, 
podział pierwszy wydaje się bardziej użyteczny 
z praktycznego punktu widzenia. Ciąża u kóz 
trwa 5 miesięcy (147–155 dni, czyli 21–22 tyg.) 
(Mobini i in., 2002). Ronienia wczesne występu-
ją w pierwszych 7 tygodniach ciąży (pierwszy 
trymestr). Obejmują one więc głównie okres za-
rodkowy (od czasu zapłodnienia do zakończenia 
organogenezy) i przebiegają często z resorpcją, 
a nie wydaleniem zarodka. Ronienia pośrednie 
występują między 8. a 14. tygodniem ciąży 
(drugi trymestr), podczas gdy ronienia późne 
przypadają na 15–21 tydzień ciąży (ostatni try-
mestr). Przy takim podziale ronienia późne od-
powiadają porodom przedwczesnym (wg Baiera 
i Schaetza, 1976). Rzadko obumarły płód może 
pozostać w macicy do czasu wystąpienia fizjo-
logicznej akcji porodowej, ulegając zwykle wte-
dy mumifikacji (strupieszeniu), maceracji (auto-

lizie) lub rozkładowi gnilnemu. Mumifikacja ma 
miejsce głównie u zwierząt wielopłodowych, 
gdy dochodzi do obumarcia jedynie pojedyn-
czych płodów (Givens i Marley, 2008). W przy-
padku, gdy mumifikacji ulegnie jedyny, obecny 
w macicy płód, może on pozostać w niej znacz-
nie dłużej niż czas trwania ciąży, czasem nawet 
do momentu wybrakowania zwierzęcia (Baier 
i Schaetz, 1976). Utrata płodu może być skut-
kiem wystąpienia wady rozwojowej. Może 
mieć charakter letalny lub uniemożliwiać wła-
ściwe użytkowanie zwierzęcia, co skutkuje jego 
brakowaniem. 

Utrata płodów może mieć etiologię za-
kaźną i niezakaźną. Do przyczyn zakaźnych za-
licza się wirusy, bakterie, grzyby oraz pasożyty 
(Rosłanowski, 1996). Patogeny te mogą wyka-
zywać szczególny tropizm w stosunku do błon 
płodowych i płodów lub powodować utratę pło-
du, jako skutek choroby ogólnoustrojowej, prze-
biegającej z gorączką, niedotlenieniem oraz en-
dotoksemią (Givens i Marley, 2008). Do nieza-
kaźnych przyczyn utraty płodów zalicza się 
m.in. niedobory witaminowo-mineralne, zatru-
cia, stres i wady rozwojowe płodów (Smith 
i Sherman, 2009).  

Znanych jest wiele pojedynczych donie-
sień z całego świata na temat występowania 
utraty płodów u kóz w wyniku działania po-
szczególnych czynników zakaźnych. Utrata pło-
dów ma wtedy początkowo charakter epide-
miczny. Dzieje się tak, kiedy zakażenie lub in-
wazja pasożytnicza pojawią się w stadzie po raz 
pierwszy lub gdy dojdzie do obniżenia odporno-
ści u wielu zwierząt. W przypadku stałego wy-
stępowania patogenów w stadzie, utrata płodów 
ma charakter endemiczny i dotyczy jedynie 

 

Z



Przyczyny  utraty  płodów  u  kóz 
 

Prace  przegl ądowe 87

zwierząt nowo wprowadzonych oraz młodych 
samic w pierwszej ciąży. 
 
 
Zakażenia bakteryjne 
 

Masowa urata płodów u kóz może być 
wywołana przez zakażenia Chlamydophila abor-
tus (Gram-ujemna bakteria należąca do rodziny 
Chlamydiaceae w rzędzie Chlamydiales), 
Coxiella burnetii (Gram-ujemna bakteria należą-
ca do rodziny Coxiellaceae w rzędzie Legionna-
les) i Brucella melitensis (Gram-ujemna pałecz-
ka z rodziny Brucellaceae, rzędu Rhizobiales). 
Utrata płodów spowodowana tymi patogenami 
może dotyczyć ponad 50% ciężarnych samic 
w stadzie (Waldham i in., 1978). Szczególnego 
znaczenia nabrały przypadki ronień na tle C. 
burnetii po stwierdzeniu zależności pomiędzy 
zachorowaniami na gorączkę Q u ludzi w Ho-
landii w latach 2007–2011 a bliskością stad kóz, 
w których występowały ronienia na tle C. burne-
tii  (van Steenbergen i in., 2007; van der Hoek 
i in., 2011; Dijkstra i in., 2012). W Niemczech 
opisano również ognisko ronień, wywołane jed-
noczesnym zakażeniem C. abortus i C. burnetii 
(Schöpf i in., 1991). Bruceloza małych przeżuwa-
czy występuje w Afryce, Azji, Ameryce Połu-
dniowej oraz w krajach Basenu Morza Śródziem-
nego (Givens i Marley, 2008; Smith i Sherman, 
2009). W Chinach w 1994 r. była najważniejszą 
przyczyną ronień u kóz (Qing i in., 1999). 

Jako bakteryjne czynniki etiologiczne 
sporadycznych ronień u kóz opisano kilka in-
nych bakterii. Podobnie jak w przypadku owiec, 
w stadach kóz mogą występować ronienia na tle 
zakażeń Listeria monocytogenes (Gram-dodatnia 
bakteria należąca do rodziny Listeriaceae w rzę-
dzie Bacillales) (Erdogan i in., 1993; Sharma 
i in., 1996). Czynnikiem ryzyka jest karmienie 
kóz kiszonką, a utrata płodów dotyczy zwykle 
niewielkiego odsetka zwierząt w stadzie (Antic 
i in., 1989). Opisano również ronienia u kóz 
wywołane zakażeniem Listeria ivanovii (Mork 
i Åkerstedt, 2009). 

Przypadki utraty płodów u kóz, spowo-
dowane przez zakażenie Campylobacter jejuni 
(Gram-ujemna bakteria należąca do rodziny 
Campylobacteraceae w rzędzie Campylobacte-
rales) opisano w USA (Anderson i in., 1983; 
Sahin i in., 2012), Kanadzie (Gough, 1987) 

i Wielkiej Brytanii (Noakes i in., 2009). Zarazek 
ten wydaje się mieć u kóz znacznie mniejsze 
znaczenie niż u owiec (Givens i Marley, 2008). 

Utratę płodów na tle zakażeń leptospi-
rami opisano w Izraelu (Van der Hoeden, 1953) 
oraz w Nigerii (Agunloye i in., 1996). W Nigerii 
obserwowano epidemiczne ronienie u 48 kóz 
karłowatych, zakażonych kilkoma różnymi 
serotypami leptospir (bakterie z rodziny 
Leptospiraceae rzędu Spirochaetales) – Leptospira 
borgpetersenii serotyp Pomona, L. kirschneri 
serotyp Grippotyphosa i L. interrogans serotyp 
Icterohaemorrhagiae. U zakażonych zwierząt 
występowały również inne objawy kliniczne, 
typowe dla leptospirozy, takie jak żółtaczka 
i biegunka. 

Ponadto, utratę płodów mogą wywołać 
również mykoplazmy (Masalski i Korukov, 
1982), w tym Mycoplasma mycoides ssp. mycoi-
des L.C. (Rodríguez i in., 1995, 1996) i M. 
putrefaciens (DaMassa i in., 1987). Stwierdzano 
również obecność Trueperella (dawniej Arcano-
bacterium) pyogenes (Gram-dodatnia pałeczka 
z rodziny Actinomycetaceae w rzędzie Actino-
mycetales) (Rahman i in., 1983) oraz Yersinia 
pseudotuberculosis (Gram-ujemne pałeczki z ro-
dziny Enterobacteriaceae w rzędzie Enterobac-
teriales) (Witte i in., 1985), w przypadku której 
opisano również epidemiczne ronienie, które 
objęło 24% kóz w stadzie (Albert, 1988); Ana-
plasma ovis (bakteria z rodziny Anaplasmata-
ceae w rzędzie Rickettsiales) (van Niekerk i in., 
1988) oraz Burkholderia pseudomallei (Gram-
ujemna tlenowa pałeczka z rodziny Burkholde-
riaceae w rzędzie Burkholderiales) (Thomas 
i in., 1988), gdzie ronienia były jednym z wielu 
objawów ciężkiej choroby ogólnoustrojowej. 
Opisano jak dotąd jeden przypadek ronienia na 
tle zakażenia Parachlamydia acanthamoebae 
(bakteria z rodziny Parachlamydiaceae w rzę-
dzie Chlamydiales), będącej istotną przyczyną 
zapaleń płuc u ludzi (Ruhl i in., 2008). 
 
 
Zakażenia wirusowe 

 
Notowano wiele przypadków utraty pło-

dów na skutek zakażeń pestiwirusami przeżuwa-
czy (RNA-wirusy z rodzaju Pestivirus, rodziny 
Flaviviridae), takimi jak wirus biegunki bydła 
typu 1 (BVDV-1), wirus biegunki bydła typu 2 
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(BVDV-2) oraz wirus choroby granicznej 
(BDV). Obecnie przyjmuje się, że wszystkie trzy 
wymienione pestiwirusy mogą wywoływać cho-
robę graniczną zarówno u owiec, jak i u kóz 
(Smith i Sherman, 2009). 

Wirusem, powodującym utratę płodów, 
jest również herpeswirus kóz typu 1 (CpHV-1) 
(DNA-wirus z rodzaju Varicellovirus w podro-
dzinie Alfaherpesvirinae, rodzinie Herpesviri-
dae, rzędzie Herpesvirales). Masowe ronienia 
wywołane tym zakażeniem obserwowano 
w Ameryce Północnej oraz w basenie Morza 
Śródziemnego. Opisano również jeden taki 
przypadek w Szwajcarii (Waldvogel i in., 1981). 

Kilka gatunków wirusów, występują-
cych w Afryce, jest uważanych za przyczynę 
utraty płodów u kóz. Są to: wirus gorączki Doli-
ny Rift (rodzina Bunyaviridae, rodzaj Phlebovi-
rus) oraz wirus choroby Wesselsbrońskiej (ro-
dzina Flaviviridae, rodzaj Flavivirus) (Smith 
i Sherman, 2009). 

Za utratę płodów u kóz może odpowia-
dać również wirus choroby niebieskiego języka 
(BTV) (RNA-wirus z rodzaju Orbivirus, rodziny 
Reoviridae). U kóz bardzo rzadko dochodzi jed-
nak do pojawienia się objawów klinicznych na 
skutek zakażenia tym wirusem (Smith i Sher-
man, 2009). Od 2006 r. BTV występuje ende-
micznie w Europie Zachodniej. 

Trzy gatunki wirusów z rodziny Bu-
nyaviridae, rodzaju Orthobunyavirus – Akabane, 
Aino i Chuzan – są uznawane za potencjalne 
przyczyny utraty płodów u kóz (Inaba i in., 
1975). Kliniczne przypadki zaburzeń rozrodu 
spowodowane przez te wirusy opisano u bydła 
w Japonii, Australii, Turcji, Izraelu i Argentynie 
(Taylor i Mellor, 1994; Mobini i in., 2002), jed-
nak, jak dotąd, w literaturze opisy podobnych 
przypadków u kóz ograniczają się jedynie do 
epidemii, mającej miejsce w Izraelu w latach 
1969–1970 (Shimshony, 1980). 

Z poronionych kozich płodów izolowa-
no także wirus pomoru małych przeżuwaczy 
(PPRV) (RNA-wirus z rodzaju Morbillivirus, 
rodziny Paramyxoviridae) (Kulkarni i in., 1996; 
Saravanan i in., 2007). Wykazano także związek 
pomiędzy występowaniem pomoru małych prze-
żuwaczy a występowaniem ronień (Abubakar 
i in., 2008). 

Przyczyną pojedynczych przypadków 
utraty płodów był również wirus odkleszczowe-

go zapalenia mózgu (TBEV) (rodzaj Flavivirus, 
rodzina Flaviviridae) (Papadopoulos i in., 1971). 

W styczniu 2012 r. pojawiły się pierw-
sze opisy przypadków nowej choroby – wystę-
powania u płodów przeżuwaczy, w tym kóz, 
wad rozwojowych, spowodowanych przez zaka-
żenie wirusem Schmallenberg (SBV) (RNA-
wirus z rodzaju Orthobunyavirus, rodziny Bu-
nyaviridae). Obserwowano wodogłowie, niedo-
rozwój i jamistość mózgu, przykurcze ścięgien 
i sztywność stawów, kręcz szyi, boczne skrzy-
wienie kręgosłupa oraz niedorozwój żuchwy 
(Herder i in., 2012). Jak dotąd, przypadki kli-
niczne utraty płodów u kóz spowodowane przez 
SBV opisano w Niemczech, Francji, Belgii i Ho-
landii. W lipcu 2012 r. po raz pierwszy wykryto 
obecność przeciwciał przeciwko SBV u kóz 
w Polsce (Kaba i in., 2013). 
 
 
Inwazje pasożytnicze 
 

Utratę płodów mogą wywoływać trzy 
gatunki pierwotniaków z rodziny Sarcocystidae 
w rzędzie Eucoccidiorida, w klasie Coccidia – 
Toxoplasma gondii, Neospora caninum i Sarco-
cystis spp. Doniesienia na temat utraty płodów 
wywołanych inwazją T. gondii pochodzą z całe-
go świata. Inwazja może objawiać się masowy-
mi ronieniami, obejmującymi nawet 50% cię-
żarnych samic (de Silva Filho i in., 2008; Smith 
i Sherman, 2009). W ciągu ostatnich 20 lat poja-
wiło się wiele doniesień na temat utraty płodów 
na tle inwazji pierwotniaka N. caninum. Pierwsze 
doniesienie na ten temat pochodzi z Kalifornii 
w USA z 1989 r. (Barr i in., 1992). Oprócz ronień 
obserwowano w opisanych przypadkach wady 
rozwojowe ośrodkowego układu nerwowego 
(wodogłowie i jamistość mózgu). Opisano jedy-
nie dwa przypadki utraty płodu na tle inwazji 
pierwotniaków z rodzaju Sarcocystis. W obydwu 
doszło do urodzenia martwych koźląt. 
 
 
Przyczyny niezakaźne 
 

Znacznie mniej doniesień dotyczy nie-
zakaźnych przypadków utraty płodów. Opisano 
ognisko 15 ronień i 3 upadków nowo narodzo-
nych koźląt na skutek zatrucia aflatoksyną B1, 
obecną w kiszonce z kukurydzy (400 mg afla-
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toksyny B1/kg paszy) i makuchach (2000 mg 
aflatoksyny B1/kg paszy) (Maryamma i in., 
1990). Ronienia występowały również po spo-
życiu rośliny Stryphnodendron fissuratum z ro-
dziny mimozowatych (Mimosoideae) w dawce 
dziennej 2,5 g/kg, podawanej przez 3 dni (Al-
buquerque i in., 2011) oraz po spożyciu Aspido-
sperma pyrifolium z rodziny toinowatych (de 
Souza Lima i Soto-Blanco, 2010). Epidemiczne 
ronienia, trwające przez 3 tygodnie, miały miej-
sce u owiec i kóz w Egipcie w 1982 r. jako wy-
nik masowego zatrucia rodentycydem o działa-
niu antykoagulacyjnym (brodifakum) (Feinsod 

i in., 1986). Podawanie kozom środków przeciw-
robaczych z grupy fenotiazyn w ostatnim mie-
siącu ciąży może również prowadzić do ronień 
(Smith i Sherman, 2009). 

Utraty płodów u kóz są obserwowane 
także w naszych krajowych stadach. Omówione 
w niniejszym artykule doniesienia z różnych re-
gionów świata potwierdzają, że przyczyną ich 
występowania może być wiele czynników o cha-
rakterze zarówno zakaźnym, jak i niezakaźnym. 
Stąd też, jednoznaczne zdiagnozowanie czynni-
ka etiologicznego bardzo często nie jest łatwe 
i nastręcza wielu trudności. 

 

 

 

 

 

 

 
Wczesne ronienie u kozy  
Early abortion in goat 

(fot. J. Kaba) 
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Summary 

 
Reproductive disorders known as fetal loss include abortions (termination of pregnancy before term, 

combined with fetal expulsion) and stillbirths. Fetal loss may be due to a developmental anomaly. It can be lethal 
or prevent normal use of an animal, which results in culling.Fetal loss may have infectious and noninfectious 
etiologies. The infectious agents include viruses, bacteria, fungi and parasites. Infectious fetal loss may be epi-
demic. This happens when the infection or parasitic infection appears for the first time in the herd or when many 
animals suffer from lower immunity. When the pathogens are constantly present in the herd, fetal loss is endemic 
and only affects newly introduced animals and young females in the first pregnancy. The noninfectious causes of 
fetal loss include vitamin and mineral deficiencies, poisoning, stress and fetal malformations.Fetal loss in goats 
has also been observed in Polish herds. The reports from different regions of the world, discussed in the present 
paper, confirm that fetal loss can be induced by many factors, both infectious and noninfectious. Therefore, clear 
diagnosis of the etiological agent is not always easy and gives rise to many difficulties. 


