
Znaczna część dzisiejszej wiedzy doty-
czącej procesów związanych z prze-

biegiem laktacji u ludzi i różnych gatun-
ków zwierząt jest wynikiem badań prze-
prowadzonych na kozach. Warto jednak 
wiedzieć, że, mimo podobieństwa w prze-
biegu procesów metabolicznych zacho-
dzących w organizmie kóz i krów, istnie-
ją między nimi również wyraźne różnice. 
Szczególnie jest to widoczne w przebiegu 
procesów trawiennych, a także właśnie 
w wydzielaniu mleka (1). Problemy zdro-
wotne u obu tych gatunków przeżuwaczy 
są zdecydowanie różne, a zasada ta dotyczy 

szczególnie chorób wymienia. W codzien-
nej praktyce nie należy więc traktować kozy 
jako „małej krowy”.

Laktacja u kóz

Kozy osiągają bardzo wcześnie zarówno 
dojrzałość płciową (w wieku 5–7 miesię-
cy), jak i rozpłodową (7–8 miesięcy). Roz-
wój somatyczny zwierząt trwa jednak aż 
do 5–6 roku życia, przy czym po 3 roku 
przyrosty są już niewielkie. Pierwsza lak-
tacja pojawia się więc u kóz w wieku około 
1 roku. Nie jest jednak niczym niezwykłym 

rozwój gruczołu mlekowego, czyli wymie-
nia (ryc. 1), i rozpoczęcie aktywności wy-
dzielniczej (ryc. 2) już u kilkutygodniowych 
zwierząt. Takie „mleko czarownic” (witch’s 
milk; 2) obserwowaliśmy w jednym ze stad 
u trzytygodniowej kózki. Zjawisko to nie 
jest korzystne dla zwierzęcia i w przyszło-
ści może prowadzić do zwiększonej po-
datności na zapalenie wymienia. Zdecy-
dowanie nie należy więc doić takich kó-
zek. Po kilku tygodniach sekrecja mleka 
powinna samoistnie ustać. U kóz, podob-
nie jak u innych ssaków, gruczoł mlekowy 
jest obecny zarówno u samców, jak i u sa-
mic. Dość często u kozłów obserwuje się 
dobrze rozwinięte brodawki sutka (strzy-
ki). Rzadziej natomiast dochodzi do nad-
miernego rozwoju całego gruczołu mleko-
wego – ginekomastii (ryc. 3), a nawet pro-
dukcji mleka. Kozły takie są w pełni płodne, 
chociaż nie powinny być wykorzystywane 
w hodowli (ryc. 4).

Wydajność mleczna kóz zależy od wielu 
czynników. Podobnie jak u innych gatun-
ków duże znaczenie ma genotyp. W wyniku 
długotrwałej pracy hodowlanej stworzono 
wyspecjalizowane mleczne rasy kóz, takie 

opuszczają komórkę bakteryjną, nie po-
wodując jej lizy, a więc z punktu widzenia 
terapii fagowej są bezużyteczne. Wśród 
pozostałych jedynie niewielka część fa-
gów może być brana pod uwagę jako po-
tencjalne czynniki terapeutyczne. Wyni-
ki dotychczas przeprowadzonych badań 
zastosowania fagów jako terapii alterna-
tywnej można uznać za obiecujące. Jed-
nakże jest jasne, że stosowanie tego ro-
dzaju terapii wymaga dalszych szcze-
gółowych badań nad zachowaniem się 
systemu fag-bakteria, zwłaszcza w ukła-
dzie in vivo.
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jak saaneńska, toggenburska czy alpejska 
francuska. Ich średnia wydajność mlecz-
na wynosi zwykle około 800–1000 kg, ale 
może przekraczać nawet 2000 kg (260–280 
dni laktacji). W warunkach krajowych ba-
dania wykazały brak istotnych różnic w wy-
dajności i składzie mleka między mlecz-
nymi rasami kóz (3). W przypadku ras 
lokalnych, wszechstronnie użytkowych, wy-
dajność jest znacznie niższa i wynosi zwy-
kle około 100–500 kg mleka (140–200 dni 
laktacji; 4). Najwyższą wydajność mleczną 
kozy uzyskują pomiędzy 3–4 a 6–8 laktacją. 
Wpływa na nią również liczba potomstwa 
i częstość doju. Kozy dojone są zwykle dwa 
razy w ciągu doby, a ograniczenie doju do 
jednego prowadzi do spadku wydajności 
mlecznej o około 30%. W trakcie laktacji 
najwyższą wydajność stwierdza się około 
drugiego miesiąca, a najwyższą zawartość 
tłuszczu i białka w pierwszym i ostatnich 
miesiącach laktacji (5, 6).

U kóz, w przeciwieństwie do krów, lak-
tacja może utrzymywać się bez pokrycia 
i wykocenia przez kilka lat. Może się tak-
że rozpocząć bez związku z porodem (7). 
W jednym z naszych przypadków klinicz-
nych mleko w wymieniu pojawiło się na-
gle u kozy trzymanej do towarzystwa, za-
suszonej, niepokrywanej od ponad 5 lat 
i utrzymywanej bez jakichkolwiek kon-
taktów z kozłami.

Liczba komórek somatycznych w mleku 
kóz

W odróżnieniu od krów liczba komórek 
somatycznych (LKS) w mleku kóz nie jest 
w prosty sposób skorelowana ze stanem 
zdrowotnym wymienia. W mleku pocho-
dzącym od zdrowych kóz stwierdza się 
wiele leukocytów (50–70% z nich to neu-
trofi le), fragmenty błon komórkowych 

i cytoplazmy komórek wydzielniczych oraz 
liczne, złuszczone komórki nabłonkowe. 
Na LKS wpływa także wiele innych czynni-
ków niemających charakteru chorobotwór-
czego. Liczba komórek somatycznych jest 
znacznie podwyższona pod koniec laktacji 
i w czasie rui. Zależy od budowy wymienia, 
a także czynników środowiskowych, takich 
jak: technika doju, liczebność stada czy też 
stres (8, 9, 10, 11). Wszystko to sprawia, że 
powszechnie stosowany u bydła wskaźnik 
diagnostyczny zapalenia wymienia, jakim 
jest liczba komórek somatycznych w 1 ml 
mleka, nie jest u kóz miarodajny. Trudno 
ustalić fi zjologiczną normę dla tego para-
metru. Zgodnie z uregulowaniami prawny-
mi przyjętymi w Unii Europejskiej w świe-
żym mleku kozim liczba komórek soma-
tycznych nie powinna przekraczać 1,5 mln 
w 1 ml (dyrektywa Rady UE nr 92/46 EEC 
z 16 VI 1992 r.). W praktyce nierzadko ob-
serwuje się jednak klinicznie zdrowe zwie-
rzęta, u których LKS wynosi ponad 2 mln 
w 1 ml (12). W przebiegu zapalenia wymie-
nia u kóz liczba komórek somatycznych 
oczywiście wzrasta. Zmiany te nie mają 
jednak charakteru stałego. W mleku uzy-
skanym od kóz z przewlekłym stanem za-
palnym wymienia wywołanym przez Sta-
phylococcus aureus stwierdzano wahania 
w liczbie komórek somatycznych w grani-
cach od 1 aż do 10 mln komórek (2). Dia-
gnozując zapalenie wymienia u kóz, war-
to pamiętać o tym zjawisku.

Przyczyny zapalenia wymienia u kóz

U kóz zapalenie wymienia jest znacznie 
rzadziej notowane niż u krów. Przeprowa-
dzone przez nas badania epidemiologicz-
ne w Polsce wykazały, że kliniczne przy-
padki zapalenia wymion są obserwowane 
w około 60% stad i zwykle dotyczą jedy-
nie pojedynczych przypadków (13). Rów-
nież czynniki etiologiczne je wywołujące 
są różne u obu gatunków. U kóz wyjątko-
wo obserwuje się zapalenia wywoływane 
przez paciorkowce (w tym przez Strepto-
coccus agalactiae). Rzadko także stwierdza 
się w mleku Escherichia coli i Klebsiella spp. 
Małe znaczenie mają także takie patogeny, 
jak Pseudomonas aeruginosa, Clostridium 
perfringens, Salmonella spp. i Listeria mo-
nocytogenes (14). Do końca nie jest nato-
miast wyjaśniona rola koagulazo-ujemnych 
gronkowców. Wydaje się jednak, że mogą 
one odgrywać pewną rolę w powstawaniu 
zapalenia wymienia u kóz. Zdecydowanie 
największe znaczenie kliniczne mają zaka-
żenia Staphylococcus aureus oraz myko-
plazmami. W Polsce stwierdza się także 
stosunkowo często występowanie zapale-
nia wymienia wywoływanego przez Cory-
nebacterium pseudotuberculosis, Arcano-
bacterium pyogenes oraz wirus zapalenia 
stawów i mózgu kóz (CAEV).

Mastisis in goats – most common causes 
and diagnosing

Kaba J.1, Bagnicka E.3, Nowicki M.1, 
Rzewuska M.2, Nowicka D.1, Witkowski L.1, 
Sobczak-Filipiak M.1, Osińska B.1, Sendecka 
H.1, Czopowicz M.1, Szaluś-Jordanow O.1, 
Department of Clinical Sciences 1 and Department 
of Preclinical Sciences 2, Faculty of Veterinary 
Medicine, Warsaw University of Life Sciences – 
SGGW, Institute of Genetics and Animal Breeding 
in Jastrzebiec, Polish Academy of Sciences 3

Milk production is the major reason for which goats 
become more and more popular farm animals in 
Poland. Goats are small ruminants what place them 
in the same row with the cattle but health problems 
of these two species are totally diff erent. It can be 
easily recognized when physiology of the mamma-
ry gland and the problems of mastitis are discussed. 
Unlike in cows, somatic cells count (SCC) in goats is 
neither constant nor associated with health state of 
an udder and it is very diffi  cult to defi ne physiolog-
ical level of SCC in goats’ milk. Generally, mastitis is 
much less frequently observed in goats than in cat-
tle and usually occurs only in single individuals in 
a fl ock. The most common agents of mastitis in goats 
are Staphylococcus aureus and mycoplasmas. Moreo-
ver Corynebacterium pseudotuberculosis, Arcanobac-
terium pyogenes and caprine arthritis-encephalitis vi-
rus (CAEV) play signifi cant role in etiology of mas-
titis, while microorganisms very important in cows 
such as Streptococcus spp., Escherichia coli and Kleb-
siella spp. rarely are present. There is also vast diver-
sity of forms of mastitis encountered in goats, which 
range from subclinical and chronic to severe acute 
form, resulting in fatal toxemia. All these problems 
make a goat with mastitis quite a diffi  cult and un-
predictable patient.

Keywords: mastitis, etiology, treatment, goat.

Ryc. 1. Przedwczesny rozwój wymienia u trzytygodniowej kózki (fot. J. Kaba)
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zwierzęcia. U kóz, które przeżyły fazę ostrą, 
proces zapalny prowadzi w ciągu kilku tygo-
dni do martwicy i autoamputacji zakażonej 
połowy wymienia (ryc. 8). Z czasem zwierzę-
ta takie mogą powrócić do dobrego stanu 
ogólnego i niekiedy ich produkcja mlecz-
na (z pozostałej połowy wymienia) jest na 
tyle zadowalająca, że utrzymywane są nadal 
w stadzie (ryc. 9). Celowość takiego działa-
nia pozostaje jednak dyskusyjna.

Zapalenie wymienia powodowane przez 
mykoplazmy

W Polsce nie występuje zakaźna bezmlecz-
ność kóz wywoływana przez Mycoplasma 
agalactiae. Choroba ta notowana jest w Eu-
ropie w krajach basenu Morza Śródziemne-
go. Często jest także rozpoznawana w wie-
lu krajach Afryki i Azji. Choroba przebiega 
z wysoką zachorowalnością i prowadzi do 
przerwania lakacji, zapaleń stawów, spo-
jówki i rogówki oraz ronień. Konsekwencją 
choroby może być zanik wymienia.

Do zapalenia wymienia może prowadzić 
także zakażenie innymi gatunkami myko-
plazm: M. capricolum subsp. capricolum, M. 
putrefaciens, M. mycoides subsp. mycoides 
(typ tworzący duże kolonie). Chorobotwór-
czość poszczególnych gatunków jest różna. 

Ryc. 3. Ginekomastia u kozła – widoczna moszna i znacznych rozmiarów dobrze 
wykształcone wymię (fot. J. Kaba)

Zapalenie wymienia powodowane przez 
Staphylococcus aureus

Bardzo częstą przyczyną zapalenia wymie-
nia u kóz jest zakażenie Staphylococcus au-
reus (2). Choroba może przebiegać w posta-
ciach subklinicznej, przewlekłej lub ostrej. 
Niekiedy patogen izolowany jest z mleka 
zwierząt niewykazujących jakichkolwiek 
objawów klinicznych. Kozy takie mogą sta-
nowić w stadzie źródło zakażenia dla pozo-
stałych zwierząt i powinny być brakowane. 
W postaci przewlekłej choroba prowadzi 
do obniżenia wydajności mlecznej i wzro-
stu liczby komórek somatycznych w mleku. 
Przypadek taki obserwowaliśmy w stadzie 
liczącym około 40 wysokowydajnych kóz. 
Właściciel zdecydował się wykorzystać śro-
dek mający ułatwić rozkład obornika na pry-
zmie. Preparat zastosowano na ściółkę w ko-
ziarni, w obecności zwierząt, co było nie-
zgodne z zaleceniami producenta. W skład 
preparatu wchodziły różne kultury bakte-
ryjne. Po kilkunastu dniach u znacznej licz-
by zwierząt zaobserwował objawy zapalenia 
wymienia. Z czasem stan kliniczny zwierząt 
polepszył się i ostre objawy ustąpiły. Wydaj-
ność mleczna uległa jednak znacznemu ob-
niżeniu, a LKS utrzymywała się stale na wy-
sokim poziomie. Przeprowadzone badania 

mikrobiologiczne próbek mleka wykazały 
obecność Staphylococcus aureus u niemal 
wszystkich zwierząt w stadzie. Wszelkie pró-
by leczenia (preparatami przeznaczonymi 
do podawania w zasuszeniu, zastosowanie 
autoszczepionki) nie dały spodziewanego 
rezultatu. W przebiegu zapalenia wymienia 
na tle zakażeń Staphylococcus aureus zde-
cydowanie wskazane jest usuwanie ze stada 
wszystkich zakażonych zwierząt.

Zapalenie wymienia wywoływane przez 
gronkowca złocistego przebiega jednak naj-
częściej u kóz w postaci ostrej. Objawy po-
jawiają się w tracie laktacji, dotyczą zwykle 
jednej połowy wymienia i narastają bardzo 
szybko. W przeciągu zaledwie 1–2 godzin 
dochodzi do silnej toksemii. U zwierząt po-
jawia się silna gorączka, otępienie, a niekie-
dy także kulawizna wynikająca z bolesno-
ści i silnego obrzęku objętych stanem zapal-
nym połówek wymienia. Początkowo skóra 
na wymieniu jest zaczerwieniona, a następ-
nie zmienia barwę na purpurową i grana-
tową (ryc. 5). Szybko postępujące zmiany 
martwicowe (ryc. 6) prowadzą do powsta-
nia zgorzeli (ryc. 7). Produkcja mleka usta-
je, a wydzielina jest wodnista i zazwyczaj 
zawiera domieszkę krwi. W ciągu 24 go-
dzin od pojawienia się pierwszych objawów 
choroby bardzo często dochodzi do śmierci 

Ryc. 2. Laktacja u trzytygodniowej kózki – „mleko czarownic” (fot. J. Kaba)

Ryc. 4. Ginekomastia u kozła używanego do rozrodu (fot. J. Kaba)
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Ryc. 5. Zapalenie wymienia wywołane przez Staphylococcus aureus (fot. J. Kaba)

Ryc. 7. Zgorzelinowe zapalenie wymienia wywołane przez Staphylococcus aureus 
(fot. J. Kaba)

Ryc. 6. Martwica skóry wymienia w przebiegu zapalenia wywołanego przez Staphy-
lococcus aureus (fot. J. Kaba)

Ryc. 8. Stan po autoamputacji połowy wymienia w wyniku zapaleniu wywołanego 
przez Staphylococcus aureus (fot. J. Kaba)
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Zakażenie może przebiegać subklinicznie, 
ale często obserwowano także ostry prze-
bieg z licznymi upadkami. W przebiegu cho-
roby, oprócz zapalenia wymienia może do-
chodzić również do zapalenia stawów, płuc, 
spojówki i rogówki oraz ronień. Nie ma do-
niesień o występowaniu zakażeń mykopla-
zmami u kóz w Polsce. Zakażenia takie są 
jednak notowane dość powszechnie w in-
nych krajach europejskich (2). Wydaje się 
więc, że także w naszych krajowych warun-
kach mogą stanowić jedną z przyczyn za-
palenia wymienia u kóz.

Zapalenie wymienia powodowane przez 
Corynebacterium pseudotuberculosis

Corynebacterium pseudotuberculosis wywo-
łuje u kóz serowaciejące zapalenie węzłów 
chłonnych. Choroba ta jest powszechnie 
notowana w Polsce. Badania potwierdziły 
jej obecność w około 2/3 stad kóz będących 
pod ocena użytkowości (15). W jej przebie-
gu dochodzi do powstawania ropni loka-
lizujących się u kóz najczęściej w węzłach 
chłonnych umiejscowionych powierzchow-
nie. Proces ten może obejmować jeden lub, 
częściej, oba węzły chłonne nadwymienio-
we (sutkowe). Zwykle dochodzi jedynie do 
miejscowych zmian w obrębie węzła. Pro-
cesy zapalne prowadzą do powiększenia wę-
zła i powstania w nim ropnia (ryc. 10). Proces 
chorobowy może jednak rozprzestrzenić się 
także na wymię, co prowadzi do powstawa-
nia ropni w tkance wymienia i ropnego za-
palenia (ryc. 11). Zawartość ropni jest bez-
wonna, o białej barwie i gęstej, śmietanowa-
tej konsystencji (ryc. 11). W obserwowanym 
przez nas ciężkim przypadku doszło z cza-
sem do powstania znacznych rozmiarów 

Ryc. 9. Prawidłowo funkcjonująca połowa wymienia u kozy po przebytym zapale-
niu wywołanym przez Staphylococcus aureus (fot. J. Kaba)

Ryc. 11. Obraz sekcyjny wymienia kozy w przebiegu zakażenia Corynebacterium pseudotuberculosis (fot. J. Kaba)

Ryc. 10. Ropnie w węzłach chłonnych nadwymieniowych u kozy w przebiegu zaka-
żenia Corynebacterium pseudotuberculosis (fot. M. Nowicki)
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ropnia (średnica około 30 cm) zlokalizowa-
nego w pachwinie i mającego łączność z wy-
mieniem (ryc. 12). Rozmiar ropnia i jego usy-
tuowanie sprawiało, że koza nie była w sta-
nie samodzielnie wstać i się poruszać. Proces 
trwał wiele tygodni i doprowadził do skraj-
nego wyniszczenia zwierzęcia. Po przecięciu 
z ropnia wydostało się około 5–6 l płynnej 
treści składającej się z ropy i mleka (ryc. 13). 
Mimo złego stanu ogólnego i zaawansowa-
nego procesu chorobowego, zwierzę po in-
terwencji chirurgicznej bardzo szybko po-
wróciło do zdrowia.

Zwalczanie serowaciejącego zapalenia 
węzłów chłonnych u kóz polega na niedo-
puszczaniu do samoistnego pękania ropni 
i szerzenia się choroby na pozostałe zwie-
rzęta w stadzie. Dobre wyniki daje także 
stosowanie autoszczepionki. Podawanie 
zwierzętom antybiotyków nie jest skutecz-
ne i nie powinno być stosowane.

Ostatnio stwierdziliśmy w Polsce także 
przypadki choroby Morela u kóz. Choro-
ba ta jest wywoływana przez Staphylococus 
aureus subsp. anaerobius (16). Objawy kli-
niczne są bardzo zbliżone do obserwowa-
nych w przebiegu serowaciejącego zapale-
nia węzłów chłonnych. Ropnie tworzą się 
jednak nie wewnątrz, a w bezpośrednim są-
siedztwie węzłów chłonnych, także nadwy-
mieniowych (ryc. 14). Odróżnienie choroby 
Morela od serowaciejącego zapalenia wę-
złów chłonnych jedynie na podstawie ob-
jawów klinicznych nie jest możliwe. Nie-
zbędne są badania mikrobiologiczne i iden-
tyfi kacja czynnika etiologicznego.

Zapalenie wymienia powodowane przez 
Arcanobacterium pyogenes

Z naszych obserwacji klinicznych i badań 
epidemiologicznych wynika, że zakażenie 
Arcanobacterium pyogenes (dawniej Acti-
nomyces pyogenes) jest stosunkowo często 
obserwowane u kóz w Polsce. Choroba ma 
przebieg przewlekły i prowadzi do bardzo 
charakterystycznych zmian. W wymieniu 
tworzą się liczne, różnej wielkości ropnie 
(ryc. 15). Są one dobrze widoczne w trak-
cie rutynowego badania klinicznego. Rop-
nie te dojrzewają, otwierają się i wydostaje 
się z nich gęsta, mazista zawartość (ryc. 16). 
Z czasem, nawet bez interwencji lekarskiej, 
może dojść do samowyleczenia zwierzęcia. 
Wydaje się jednak, że kozy takie powinny 
być usuwane ze stada.

Zapalenie wymienia powodowane przez CAEV

Wirusowe zapalenie stawów i mózgu kóz 
(caprine arthritis-encephalitis – CAE) jest 
chorobą bardzo często występującą w Pol-
sce. Prowadzone przez nas badania epide-
miologiczne wykazały, że jest ona notowana 
w około 70% stad kóz będących pod oceną 
użytkowości w Polsce. Najczęściej choroba 

Ryc. 12. Znacznych rozmiarów ropień zlokalizowany w pachwinie u kozy w przebiegu zakażenia Corynebacte-
rium pseudotuberculosis (fot. J. Kaba)

Ryc. 13. Zawartość ropnia wymienia wywołanego zakażeniem Corynebacterium pseudotuberculosis 
(fot. J. Kaba)
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ma przebieg subkliniczny. U zwierząt, u któ-
rych dochodzi do pojawienia się objawów 
obserwuje się głównie przewlekłe zapalenia 
stawów (najczęściej nadgarstkowych) oraz 
postępujące wyniszczenie. Postać nerwowa 
choroby występuje bardzo rzadko u mło-
dych kilkumiesięcznych koźląt. Zakażenie 
wirusem CAE prowadzi niekiedy do cha-
rakterystycznych zmian w wymieniu. Cho-
roba notowana jest głównie u pierworó-
dek i określa się ją mianem „twardego wy-
mienia” – „hard udder” (2). Bezpośrednio 
po porodzie dochodzi do silnego obrzęku 
tkanek wymienia, przy czym skóra pokry-
wająca wymię nie wykazuje objawów zapal-
nych. Nie ma obrzęku, przekrwienia i pod-
wyższenia temperatury gruczołu. Mleko nie 
jest produkowane lub jego ilość jest bardzo 
niewielka. Próbki mleka mają normalny wy-
gląd. Znacznie wzrasta natomiast liczba ko-
mórek somatycznych w mleku. Zwykle po-
większone są również węzły chłonne nad-
wymieniowe. Nie obserwuje się natomiast 
żadnych objawów ogólnych. U większości 
zwierząt po jednym lub kilku tygodniach 
stan zapalny zaczyna ustępować i pojawia się 
laktacja. Wydajność mleczna takich kóz jest 
jednak niska. Nie obserwuje się nawrotów 
choroby i w kolejnych latach stan zwierząt 
zwykle zdecydowanie się poprawia. Zwal-
czanie zapalenia wymienia wywoływanego 
przez CAEV polega na eliminacji ze stada 
zwierząt zakażonych. Nie ma możliwości 
leczenia i immunoprofi laktyki.

Jak widać, zapalenie wymienia u kóz 
może przybierać bardzo zróżnicowane 
postacie. Zebrane dane z piśmiennictwa 
i przytoczone przypadki kliniczne z na-
szej praktyki najlepiej świadczą o różnicach 
w przebiegu choroby u kóz i bydła. O tej 
specyfi ce warto pamiętać, gdy do leczni-
cy trafi  niecodzienny pacjent – koza z za-
paleniem wymienia.
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Ryc. 14. Ropnie w bezpośrednim sąsiedztwie węzłów chłonnych nadwymieniowych 
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