
Niedobory jodu nie należą do rzadkości. Spo-
tyka się je na całym świecie, w górach i tere-

nach podgórskich, obszarach znacznie odległych 
od mórz, często nawiedzanych obfitymi deszcza-
mi, zwiększającymi wypłukiwanie jodu z tych te-
renów (1). Dostrzegalnym skutkiem niedoboru jodu 
jest wole. Notuje się także podwyższoną częstość 
strat ciąży, wady rozwojowe u noworodków, zabu-
rzenia wzrostu, a w skrajnych przypadkach karło-
watość, pogorszenie rozrodu, kretynizm tarczyco-
wy, a także zaburzenia funkcji immunologicznych, 
arytmię, duszność i zmniejszone łaknienie (2, 3, 
4, 5, 6). Przypadki wola wywołanego niedoborem 
jodu notowano m.in. w Pakistanie, Indiach, Tur-
cji, Iranie, wielu krajach Europy – Hiszpanii, Bo-
śni i Hercegowinie, północno-zachodnich Niem-
czech, Niderlandach, Czechach, Rumunii, Słowacji, 
niektórych krajach Afryki, Nowej Gwinei i innych. 
W Polsce niedobory jodu notowano w południowej 
i wschodniej części kraju, jednak ryzyko ich wystą-
pienia, przy prowadzonej obecnie suplementacji jo-
dem jest niewielkie (7, 8, 9, 10, 11, 12). Predyspozycje 
rasowe do występowania wola wykazano w odnie-
sieniu do kóz lokalnych czarno-białych, kóz rasy 
burskiej, nubijskiej, murciana, angora, prymityw-
nych kóz rasy nubijskiej, kóz białych szlachetnych  
niemieckich (2, 6, 12, 13).

W  jednych z  nowszych badań prowadzonych 
w Pendżabie w północno-zachodnich Indiach znaczny 
i umiarkowany niedobór jodu notowano u 95 i 85,7% 
kóz w rejonach górskich i centralnych. W południo-
wo-wschodnim rejonach Indii stwierdzane we krwi 
kóz stężenia jodu były wyraźnie powyżej wartości 
granicznej (14).

Inną przyczyną wola może być także obecność 
w paszy tyreostatyków. Jednym z nich jest zawar-
ty w rzepaku i kapuście tiouracyl. Powstaje on m.in. 
w wyniku hydrolizy glikozynolanów, silnie oddzia-
łujących na funkcje tarczycy. Tiouracyl jest również 
naturalnym składnikiem obecnym w roślinach krzy-
żowych (15).

Wrażliwość małych przeżuwaczy na niedobór 
jodu jest różna. Według niektórych, stosunko-
wo największa jest u kóz (16). Wole spotykane jest 
najczęściej u noworodków, zdecydowanie rzadziej 
u  jagniąt (6). Mimo szeroko stosowanej profilak-
tyki, polegającej na podawaniu suplementów i  li-
zawek solnych zawierających jod, problem nie-
doboru tego mikroelementu jest w  wielu krajach 
znaczący (14). Tym niemniej w literaturze na prze-
strzeni ostatnich 100  lat opisano zaledwie kilka-
naście przypadków wola u  kóz spowodowanego 
niedoborem jodu. W  przeważającej mierze doty-
czą one nowo narodzonych koźląt. W  większości 

przypadków koźlęta rodzą się martwe, względnie 
przeżywają kilka do kilkunastu godzin. Charak-
terystycznym objawem jest silnie powiększona  
tarczyca.

Poniżej przedstawiono przypadki wola u koź-
ląt rasy burskiej. Kozy te są w Polsce chętnie utrzy-
mywane w przydomowych hodowlach. Są mało wy-
magające rasą mięsną o afrykańskim pochodzeniu. 
Cechuje ją masywny wygląd i znaczne przyrosty 
masy ciała. Opisane zdarzenia miały miejsce w jed-
nym z gospodarstw na terenie środkowo-wschod-
niej Wielkopolski.

Opis przypadków

Gospodarstwo, w którym wystąpiły przypadki wola 
jest położone w Wielkopolsce, w centralnej część 
Polski. Szerokość geograficzna 51°52’01 N, długość 
17°55’53 E. Wysokość n.p.m. – 113 m. Odległość od 
morza Bałtyckiego – 350 km. Średnia roczna tempe-
ratura wynosi 7–8,5°C, wysokość opadów od 490 do 
770 mm (Klimat – eRegion).

Przypadek 1

W maju 2021 r. wykociła się koza wieloródka rasy bur-
skiej, rodząc trzy koźlęta. Dwa samce i jedną sami-
cę. Wszystkie miały znacznie powiększoną tarczycę 
(ryc. 1). Pierwszy z samców urodził się martwy, dru-
gi padł po 4 godzinach, samica przeżyła 21 godzin. 
Rzadką sierść stwierdzono tylko na skórze w okoli-
cy głowy i szyi. W pozostałych okolicach ciała skóra 
była cienka, pigmentowana jasnoszaro i bezwłosa. 
Koźlęta przewieziono do prosektorium Przychodni 
Weterynaryjnej Instytutu Medycyny Weterynaryj-
nej UMK w Toruniu.

Przypadki wrodzonego wola u koźląt rasy burskiej

Grzegorz Balicki1, Jakub Kulus2, Marek Gehrke2, Jędrzej M. Jaśkowski2

z Kliniki Weterynaryjnej Balvet w Pleszewie1 oraz Katedry Diagnostyki i Nauk Klinicznych Instytutu Medycyny Weterynaryjnej 
Uniwersytetu Mikołaja Kopernika w Toruniu2

Congenital thyroid goiter in Boer kids

Balicki G.1, Kulus J.2, Gehrke M.2, Jaśkowski J.M.2, Veterinary Clinic Balvet 
in Pleszew 1, Department of Diagnostics and Clinical Sciences, Institute of 
Veterinary Sciences, Nicolaus Copernicus University in Toruń2

This article presents cases of congenital goiter in newborn Boer kids, that 
have been diagnosed recently. Their mothers were related, sisters actually. Of 
the six kids, two were stillborn, and four have died within 21 hours. We have 
presented clinical and necropsy results of investigations. Pathomorphological 
changes suggested a  goiter. As a  treatment, the females a  salt product 
that is iodized, for licking, to prevent kids goiter development in the next  
gestation(s).

Keywords: congenital goiter, iodine deficiency, newborn kids.

prace kliniczne i kazuistyczne

501Życie Weterynaryjne • 2023 • 98(8)



Dane z wywiadu
Ojcem koźląt był 5-letni kozioł rasy anglonubijskiej. 
Potomstwo innych kóz w tym stadzie kryte tym ko-
złem nie wykazywało jakichkolwiek zmian choro-
bowych. Pięcioletnia koza rasy burskiej, która uro-
dziła koźlęta z wolem, wykociła się 18 maja 2021 r. 
Matka koźląt została zakupiona 1,5 roku wcześniej, 
powiększając przydomowe stadko do 6 samic. Po-
przedni wykot był przypuszczalnie bezproblemowy, 
bowiem poprzedni właściciel nie informował na-
bywcy o przypadkach wola u noworodków. Warun-
ki utrzymania kóz były dobre, w okresie wiosenno-
-jesiennym zwierzęta skarmiane były zielonkami, 
wśród których nie było roślin motylkowych i innych 
roślin goitrogennych. W okresie późnojesiennym 
i zimowym zadawano siano z traw polowych. Do-
datkowo kozy karmiono gniecionym owsem i nie-
wielką ilością ziarna kukurydzy. Wszystkie zwie-
rzęta miały zapewniony dostęp do lizawek solnych 
zawierających jod. W stadzie znajduje się również 
siostra urodzona w tym samym miocie, co matka 
koźląt z wolem. W badaniu klinicznym matki koź-
ląt z wolem nie stwierdzono żadnych objawów cho-
robowych.

Badania sekcyjne
Masa ciała samca nr 1–3,75 kg, samca nr 2–3,68 kg 
i samiczki – 2,62 kg. Długość ciała koźląt mierzona 
od nasady ogona do potylicy wynosiła odpowiednio: 
39 cm, 38 cm i 36 cm. Wielkość i masę płatów tarczy-
cy przedstawiono w tabeli 1.

U koźląt ♂ nr 1 oraz ♀ w badaniu sekcyjnym stwier-
dzono wgłobienie w końcowym odcinku jelita bio-
drowego, tuż przed ujściem biodrowo-ślepo-okręż-
niczym.

Przypadek 2

3 maja 2022 r. w tym samym gospodarstwie wykociła 
się siostra kozy, której wykot i urodzenie koźląt z wo-
lem opisano jako przypadek 1. Miot stanowiły trzy 
samce. Pierwsze koźlę padło po dwóch godzinach, 
kolejne po godzinie, trzecie, przypominające nalań-
ca, urodziło się martwe. Podobnie jak w poprzednim 
przypadku, wszystkie osobniki miały wyraźne wole.

Obie wyrzucić samice były kozami rasy burskiej. 
Wyhodowano je w jednym z gospodarstw hodowla-
nych na północy Wielkopolski. Ojcem koźląt z wolem 
urodzonych przez obydwie siostry był sprowadzony 
z Czech kozioł rasy anglonubijskiej. Z danych wywia-
du wynika, że u koźląt rodzonych przez kozy pocho-
dzące z innych gospodarstw, w których korzystano 
z wymienionego kozła, przypadki wola u potomstwa 
nigdy się nie zdarzały. Zgłaszano tylko tendencję do 
rodzenia się osobników płci męskiej.

Warto nadmienić, że w gospodarstwie, w któ-
rym opisano urodzenia koźląt z wolem wrodzonym, 
utrzymywano – jak wcześniej wspomniano – sześć 
kóz. Pięć z nich to kozy rasy burskiej, w tym jed-
na czerwona kalahari oraz jedna koza lokalna. Trzy 
kozy burskie pochodziły z hodowli zarodowej z pół-
nocnej części Wielkopolski. Potomstwo pozostałych 
kóz burskich urodziło się bez wola.

Omówienie przypadków
W opisanych przypadkach silnie powiększona tar-
czyca mogła sugerować jako przyczynę wola prosty 
niedobór jodu. Spośród sześciu urodzonych koźląt 
pięć było płci męskiej, jedno żeńskiej. Dwa koźlęta 
urodziły się martwe (25%), pozostałe padły po 2, 3, 
4 i 21 godzinach. Najdłużej żyła samica. Szereg au-
torów zwracało uwagę na wysoką śmiertelność po-
tomstwa rodzącego się z wolem. Spośród koźląt, które 
rodziły się żywe, blisko 70% padało w ciągu 12–72 h 
(13). W opisanych przypadkach własnych interesujący 
wydaje się fakt pokrewieństwa obu kóz matek. Może 
to wskazywać na genetyczne podłoże tej przypadło-
ści – być może tej właśnie linii kóz. Zasadność ob-
serwacji może potwierdzać fakt, iż u innej kozy rasy 
burskiej przebywającej w gospodarstwie przypadków 
wola u urodzonych przez nią koźląt nie odnotowa-
no. Nie notowano ich także u innych dwóch kóz tej 
rasy. Z drugiej strony warto podkreślić, że obie sio-
stry matki koźląt z wolem wrodzonym były koza-
mi najdłużej przebywającymi w stadzie. Być może 
czas pobytu pozostałych kóz w gospodarstwie nie 
był wystarczająco długi, aby doprowadzić do niedo-
boru jodu. Ważnym przejawem deficytu jodu u kóz 
jest obniżony poziom syntezy hormonów T3 i T4, co 
powoduje wzrost syntezy oraz produkcji TSH. Brak 

Tabela 1. Wielkość i masa płatów tarczycy u koźląt z wolem (przypadek 1)

Koźlę Wymiary płata prawego (cm) Wymiary płata lewego (cm) Masa płata prawego (g) Masa płata lewego (g)

Nr 1 ♂ 4,5 × 5,0 × 2,5 5,5 × 4,0 × 2,0 37,4 29,2

Nr 2 ♂ 5,0 × 5,0 × 2,0 4,5 × 5,0 × 2,0 33,2 29,9

Nr 3 ♀ 4,5 × 5,5 x 1,8 7,5 × 5,0 × 1,1 29,0 28,0

Ryc. 1. Koźlę z wolem
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możliwości produkcji hormonów tarczycy wywołu-
je przerost komórek tarczycy i kompensacyjne po-
większenie gruczołu (6).

W badaniach histopatologicznych we wszystkich 
przypadkach rozpoznano wole miąższowe, rozla-
ne, lecz obraz zmian był zróżnicowany. Potwier-
dzono hiperplazję komórek nabłonka pęcherzyków 
tarczycy oraz zmniejszoną liczbę pęcherzyków za-
wierających koloid. W przypadkach koźląt nr 1 i 2 
(ryc. 2, 3) stwierdzono nieliczne większe pęcherzyki 
tarczycy zawierające piankowaty koloid z pojedyn-
czymi przejaśnieniami na obwodzie koloidu, a tak-
że liczne drobne pęcherzyki z obszernymi przeja-
śnieniami, zawierające śladowe ilości piankowatego 
koloidu i  złuszczone komórki nabłonka. U  koźlę-
cia nr 3 (z  obrzękiem uogólnionym) stwierdzono 
liczne drobne pęcherzyki z  komórkami nabłonka 
w świetle pęcherzyków, nieliczne większe pęche-
rzyki wypełnione koloidem z przestrzeniami pły-
nowymi wokół koloidu i pod nabłonkiem oraz ko-
mórki nabłonka ze zmianami zwyrodnieniowymi 
złuszczające się do światła pęcherzyków i tam za-
legające (ryc. 4, 5).

Rozmiary tarczycy u koźląt z wolem są różne. Che-
ema i wsp. (15) podają, że wielkość płata prawego wy-
nosiła 1,74–3,09 cm (6), 4,1–7 cm (11) czy 8,1 × 15 (14), 
a lewego 5,5 × 8,6 cm i 4,5–7,6 cm (11, 14). Masa tar-
czycy kóz zdrowych wynosiła średnio 1,9–2,5 g (3). 
U kóz z wolem osiągała ona masę 37–42 g, a nawet 
83,4 g (3, 11). Notowano także pewne różnice w za-
leżności od płci i wieku. Przykładowo masa wola 
u samic przed upływem i po upływie roku życia 
wynosiła 0,8–93 g i 0,6–19 g, natomiast samców – 
0,6–9 g i 0,5–6,5g (2).

U wspomnianych kóz nie badano zawartości jodu 
w paszy oraz we krwi. Z danych literaturowych wy-
nika, że całkowite zapotrzebowanie na jod wynosi 
u kóz 0,5 mg/kg m.c. (6). Rana i wsp. (13) podają, że 
u kóz krytyczny poziom jodu w krwi jest niższy od 
100 ng/ml. Nie badano koncentracji TSH oraz T3 i T4, 
w związku z czym jednoznaczne stwierdzenie, czy 
powodem wola u koźląt był deficyt jodu, czy też ist-
niała inna jego przyczyna, jest niemożliwe.

Warto przypomnieć, że w opisanym stadzie stale 
stosowano lizawkę solną zawierającą śladowe ilości 
jodu. Co ciekawe, przypadki wola pojawiły się mimo 
stosowanej suplementacji, co przeczy niedoborowej 
genezie wola u koźląt. Podobne sytuacje notowa-
li Bath i in. (3). W stadzie, w którym wystąpił defi-
cyt jodu i przypadki wola u kozy, lizawkę solną za-
wierającą jod podawano w ostatnim miesiącu ciąży.

W uzupełnieniu informacji dotyczących lecze-
nia niedoborów jodu u kóz warto dodać, że w przy-
padkach pojawiania się wola terapia w stadzie po-
lega na doustnym podawaniu soli z dodatkiem jodu. 
U ludzi donoszono o podawaniu jodowanego oleju. 
W późniejszym okresie powinien być on stopnio-
wo zastępowany podawaniem jodowanej soli. Ta-
kie kombinowane postępowanie zapewnia wyeli-
minowanie deficytu jodu na okres 5–10 lat (4). U kóz 
z powodzeniem stosowano koloidalny jod w ilości 
0,1 mg/kg m.c przez 100 dni oraz syntetyczną ty-
roksynę sodową w ilości 0,2 mg/kg m.c. doustnie, 

po rozpuszczeniu w  wodzie destylowanej (6, 18, 
19). Podawano także sól jodowaną w ilości 4,5 mg 
dziennie/dorosłą kozę, względnie 2–2,5mg/dzień/
koźlę, względnie (100–130 mg KJ dziennie z wodą) 
lub 1 ml nalewki jodowej (20). W profilaktyce, po-
dobnie jak u ludzi, wykorzystywano jodowany olej 
w ilości 375 mg (20).

W omawianym przypadku nie można także wy-
kluczyć wola spowodowanego nieprawidłową bio-
syntezą tyreoglobuliny. Na taką genezę wskazywać 
mogą niektóre fakty: spokrewnienie matek, użycie 
do krycia tego samego kozła i znaczne spokrewnie-
nie kóz rasy burskiej w Polsce. Za funkcję tarczycy 

Ryc. 2. Wrodzone wole proste miąższowe, rozlane, koźlę nr 1; hiperplazja komórek 
nabłonka pęcherzyków tarczycy; nieliczne, zróżnicowane wielkością pęcherzyki tarczycy 
zawierające koloid; silnie nastrzykane krwią naczynia krwionośne; H-E, pow. 5×

Ryc. 3. Wrodzone wole proste miąższowe, rozlane, koźlę nr 2; hiperplazja komórek 
nabłonka pęcherzyków tarczycy; liczne małe komórki nabłonka z niewielką ilością 
cytoplazmy i hiperchromatycznym jądrem; nieliczne większe komórki nabłonkowe 
z hipochromatycznym jądrem; pojedyncze większe pęcherzyki tarczycy zawierające 
piankowaty koloid z pojedynczymi przejaśnieniami na obwodzie koloidu; liczne drobne 
pęcherzyki z obszernymi przejaśnieniami zawierające śladowe ilości piankowatego koloidu 
i złuszczone komórki nabłonka.;H-E, pow. 40×
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odpowiada gen kodujący tyreoglobulinę. Zaburze-
nia w  jego strukturze mogą być przyczyną zabu-
rzeń hormonalnych – braku syntezy T3 i T4, której 
skutkiem jest wole (9). Bez dodatkowych badań nie 
można jednak rozstrzygnąć definitywnie, czy ob-
serwowane zmiany mogły mieć podłoże genetyczne.

W omawianym przypadku nie można wykluczać 
genetycznego tła występowania wola u potomstwa 
kóz burskich. Według Nowek i wsp. (9) ten typ wola 
jest u kóz w Polsce bardziej prawdopodobny niż spo-
wodowany pierwotnym niedoborem jodu. Populacja 
kóz burskich w Polsce jest stosunkowo niewielka, 
stąd względnie wysokie jest ryzyko chowu wsob-
nego (inbredu). Kozy burskie stanowią w Polsce 17% 
pogłowia ogółu kóz w Polsce (19).

Wydaje się mało prawdopodobne, że omawiane 
przypadki wola u koźląt były spowodowane prostym 
niedoborem jodu. Bardziej prawdopodobne jest, że 
związek z jego powstaniem mogły mieć mutacje re-
cesywnych genów autosomalnych.
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Ryc. 4. Wrodzone wole proste miąższowe, rozlane, koźlę nr 3; hiperplazja komórek 
nabłonka pęcherzyków tarczycy; liczne drobne pęcherzyki z komórkami nabłonka 
w świetle pęcherzyków; nieliczne większe pęcherzyki wypełnione koloidem 
z przestrzeniami płynowymi wokół koloidu i pod nabłonkiem; H-E, pow. 20×

Ryc. 5. Wrodzone wole proste miąższowe, rozlane, koźlę nr 3; pęcherzyki tarczycy 
z hiperplazją komórek nabłonka, przestrzeniami płynowymi i złogami koloidu w świetle 
pęcherzyków; komórki nabłonka ze zmianami zwyrodnieniowymi złuszczające się do 
światła pęcherzyków; H-E, pow. 40×

prace kliniczne i kazuistyczne
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