
rodzajem i wysokością kar zagrożone jest 
nieposiadanie dokumentów nabycia i sto-
sowania u zwierząt wykorzystywanych do 
pozyskiwania żywności produktu leczni-
czego weterynaryjnego o właściwościach 
anabolicznych, przeciwbakteryjnych, prze-
ciwpasożytniczych, przeciwzapalnych, 
hormonalnych i psychotropowych. Przepis 
art. 132b Prawa farmaceutycznego okre-
ślający sankcje karne za nieposiadanie do-
kumentów nabycia i  stosowania u zwie-
rząt wykorzystywanych do pozyskiwania 
żywności określonych w nim produktów 
leczniczych weterynaryjnych nie ograni-
cza tych dokumentów do formy ewiden-
cji nabycia, posiadania i stosowania pro-
duktów leczniczych weterynaryjnych oraz 
leczenia zwierząt, o której w art. 69 ust. 3 
ustawy Prawo farmaceutyczne. Nie ogra-
nicza także adresatów tej normy prawnej 
do posiadaczy zwierząt. Zatem przepis ten 
dotyczy również lekarzy weterynarii naby-
wających i stosujących u zwierząt wyko-
rzystywanych do pozyskiwania żywności 
określone w nim produkty lecznicze we-
terynaryjne.

W pewnym zakresie przepis art. 132b 
Prawa farmaceutycznego pozostaje w koli-
zji z art. 85 ust. 1 pkt 4 lit b ustawy o ochro-
nie zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu cho-
rób zakaźnych zwierząt, który zaniechanie 
obowiązku prowadzenia dokumentacji le-
karsko-weterynaryjnej lub prowadzenie 
jej w sposób nieprawidłowy kwalifikuje 
jako wykroczenie zagrożone karą aresztu, 
ograniczenia wolności albo karą grzywny.

Nadzór nad obrotem, w tym detalicz-
nym, i nad ilością stosowanych produk-
tów leczniczych weterynaryjnych Prawo 
farmaceutyczne powierza wojewódzkim 
lekarzom weterynarii (1, 12). W zakre-
sie nadzoru wojewódzcy lekarze wetery-
narii są upoważnieni do kontroli między 
innymi dokumentacji obrotu detaliczne-
go, lekarsko-weterynaryjnej oraz potwier-
dzającej przeprowadzane spisy kontrolne 

stanu magazynowego produktów leczni-
czych. W przypadku stwierdzenia w wy-
niku takich kontroli braku wymaganej do-
kumentacji lub prowadzenia jej w sposób 
nieprawidłowy, w związku z  ich kwalifi-
kacją prawną, wojewódzki lekarz wetery-
narii jest obowiązany niezwłocznie zgło-
sić podejrzenie popełnienia przestępstwa 
lub wykroczenia do właściwych organów 
powszechnego wymiaru sprawiedliwości 
i  zabezpieczyć uzyskane w wyniku kon-
troli dowody potwierdzające zaniechanie 
prowadzenia dokumentacji lub prowadze-
nie jej w sposób nieprawidłowy.

Zaniechanie obowiązku prowadzenia 
wymaganej prawem, szeroko określonej 
dokumentacji związanej z wykonywaniem 
zawodu stanowi także naruszenie zawo-
dowej normy etycznej (13). Jednak nie 
jest wystarczające zgłoszenie przez woje-
wódzkiego lekarza weterynarii wyłącznie 
do rzecznika odpowiedzialności zawodo-
wej izby lekarsko-weterynaryjnej niedo-
pełnienia przez lekarza weterynarii obo-
wiązku prowadzenia, a tym bardziej pro-
wadzenia niezgodnego w wymaganiami 
prawnymi dokumentacji obrotu detalicz-
nego produktami leczniczymi weteryna-
ryjnymi lub dokumentacji lekarsko we-
terynaryjnej, lub spisu kontrolnego stanu 
magazynowego produktów leczniczych. 
Rzecznik odpowiedzialności zawodowej 
nie jest upoważniony do prowadzenia po-
stępowania wyjaśniającego, a sąd lekarsko-
-weterynaryjny do orzekania w sprawach 
zagrożonych sankcją karną w przepisach 
powszechnie obowiązujących. Mogą pro-
wadzić postępowanie wyłącznie w spra-
wach przewinień zawodowych stanowią-
cych naruszenie normy etycznej. W przy-
padku stwierdzenia w takim postępowaniu 
zaniechania przez lekarza weterynarii obo-
wiązku prowadzenia lub nieprawidłowości 
w prowadzeniu dokumentacji wymaganej 
Prawem farmaceutycznym są obowiązane 
poinformować o tym fakcie organ nadzoru 

farmaceutycznego, czyli właściwego dla 
miejsca zdarzenia wojewódzkiego leka-
rza weterynarii.
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Ciągle pojawiają się informacje o no-
wych patogenach człowieka, najczę-

ściej wirusach, atakujących oprócz czło-
wieka zwierzęta, które budzą oprócz za-
interesowania naukowców i  lekarzy też 

panikę wśród ludzi. Taka sytuacja zaist-
niała w przypadku dengi (1), grypy świń-
skiej i grypy spowodowanej przez reasor-
tant wirusa grypy ptasiej o wzorze antyge-
nowym A(H7N9; 2), gorączki Zachodniego 

Nilu, ciężkiej niewydolność oddechowej 
(SARS), koronowirusa bliskowschodnie-
go zespołu niewydolności oddechowej 
(MERS-CoV; 3). Nagromadzono przeko-
nywające dowody na wystąpienie przesko-
ku międzygatunkowego wirusów pomię-
dzy zwierzęciem a człowiekiem, a ponad-
to w przypadku niektórych z tych wirusów 
na możliwość szerzenia się zakażenia w po-
pulacji ludzkiej na drodze zakażenia czło-
wiek → człowiek.

Ostatnio zwrócono szczególną uwagę na 
wirus Zika, zwłaszcza na możliwość nega-
tywnego wpływu tego wirusa na dziecko 
ciężarnej kobiety zakażonej tym wirusem. 

Czy jest możliwe zakażenie 
zwierząt domowych wirusem Zika?

Zdzisław Gliński, Krzysztof Kostro

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie
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Coraz więcej obserwacji wskazuje na zwią-
zek pomiędzy zakażeniem ciężarnej mat-
ki wirusem Zika a małogłowiem (microce-
phalia) u dzieci, możliwość transferu wi-
rusa nie tylko przez komary, ale też przez 
kontakty płciowe i transfuzje krwi.

Problem patogenności wirusa Zika 
dla zwierząt towarzyszących człowieko-
wi i  zwierząt gospodarskich jest ciągle 
otwarty i nie ma podstaw do wykluczenia 
takiej możliwości. Wiadomo, że wirus wy-
kazał się zdolnością przekroczenia bariery 
międzygatunkowej małpa → człowiek (4), 
zakaża ludzi i drobne gryzonie, repliku-
je się w hodowli komórkowej człowie-
ka i  zwierząt oraz jest możliwe zakaże-
nie doświadczalnych zwierząt laborato-
ryjnych (5). Przeciwciała neutralizujące 
wirus stwierdzono u 2,5% gryzoni w Pa-
kistanie (6).

Epidemiologia

Wirus Zika pojawił się w Ugandzie naj-
prawdopodobniej pomiędzy 1892  r. 
a 1943 r. u rożnych gatunków małp. Nie 
wykazywał on szczególnej preferencji do 
określonych gatunków małp i komarów 
jako wektorów (7). Wirus Zika wykryto 
w 1947 r. u chorych małp Macaccus rhe-
sus i komarów A. africanus w lesie Zika 
(okolice jeziora Wiktoria) w  Ugandzie. 
Replikacja wirusa odbywała się w  cy-
klach komar →  małpa →  komar, a  je-
dynie bardzo rzadko zakażali się ludzie 
w cyklu komar → człowiek → komar (8). 
W 1951 r. stwierdzono pierwsze zachoro-
wania u ludzi w Ugandzie i Tanzanii (9). 
Do 2015 r. wystąpiły zachorowania w in-
nych krajach Afryki, południowej Azji i na 
wyspach Pacyfiku. W maju 2015 r. pierw-
sze zachorowania zanotowano w Brazy-
lii, chorowało około 1,5  mln osób. Ist-
nieje kilka możliwych dróg zawleczenia 
wirusa do Brazylii. Wirus przedostał się 
wraz z zakażonymi turystami w 2014 r. 
w trakcie piłkarskiego mundialu bądź za 
pośrednictwem uczestników Światowe-
go Dnia Młodzieży w 2013 r., który miał 
miejsce w Rio de Janeiro. Istnieją też su-
gestie, że rozprzestrzenił się za pośred-
nictwem żeglarzy, którzy rywalizowali na 
wodach Azji Południowej, a potem u wy-
brzeży Brazylii. Choroba rozprzestrzeniła 
się na obydwie Ameryki (10). Większość 
chorych nie uświadamiała sobie nawet, 
że przechodzi infekcję, ponieważ obja-
wy przypominały przeziębienie, a  jedy-
nym objawem dodatkowym była wysypka. 
Choroba gwałtownie rozprzestrzenia się 
i obecnie zakażenie notuje się w 19 kra-
jach Ameryki Południowej i Środkowej. 
Wolna od wirusa jest Kanada ze wzglę-
du na warunki klimatyczne, które unie-
możliwiają życie gatunkom komarów bę-
dących wektorem wirusa Zika, i  Chile 

odgrodzone pustynią Atakama i pasmem 
Andów od krajów, w których występuje 
wirus. Według WHO w Europie istnie-
je duże prawdopodobieństwo epidemiii 
wywołanej przez wirus Zika ze względu 
na występowanie w wielu krajach gatun-
ków komarów (Aedes spp.) wektorów wi-
rusa, możliwość szerzenia się zakażenia 
pomiędzy ludźmi bez udziału komarów, 
brak odporności ludzi na dziewiczych 
terenach na zakażenie oraz brak szcze-
pionki (11, 12). Przypadki zakażenia wi-
rusem Zika zidentyfikowano w Hiszpanii, 
Niemczech, we Francji i w Austrii u lu-
dzi, którzy uprzednio przebywali na te-
renach występowania choroby (Amery-
ka Środkowa, Karaiby; 13, 14).

Rozpoznanie choroby oparto o obja-
wy i badania w teście RT-PCR i obecno-
ści przeciwciał. W przypadku 3 Francu-
zów, mieszkańców Montpellier, którzy za-
kazili się najprawdopodobniej w Ameryce 
Południowej lub na Karaibach, zwrócono 
uwagę na ewentualną możliwość zakaże-
nia od nich innych osób za pośrednictwem 
komarów, ponieważ w południowej Fran-
cji żyją A. aegypti i A. albopticus, wekto-
ry wirusa Zika. Istnieje też możliwość sze-
rzenia się choroby drogą kontaktów sek-
sualnych, prawdopodobnie również przez 
inne wydzieliny. W Polsce nie stwierdzo-
no zakażenia tym wirusem, chociaż istnie-
ją nieoficjalne informacje o zakażeniu kil-
kunastu osób. Ostatnio doniesiono o za-
każeniach wirusem Zika w Rosji.

Właściwości i transfer wirusa

Wirus Zika (Flaviviridae), grupa IV Bal-
timore, kompleks serologiczny Spondwe-
ni, ma kształt wirionu zbliżony do dwu-
dziestościanu, jednoniciowy linearny 
RNA (10,79 Kb) o dodatniej polaryzacji 
(+)ssRNA posiada nukleokapsyd o śred-
nicy 25–30 nm wyposażony w wypustki 
(5–10 nm). Genom wirusa koduje 7 bia-
łek niestrukturalnych i 3 białka struktu-
ralne: białko kapsydu (C), prekursorowe 
białko błony (prM), otoczkę glikoprote-
inową wirionu (E; 15) Otoczka wirusa E 
(o około 53 kDa) o właściwościach hema-
glutyniny odpowiada za przyłączenie wi-
rusa do swoistego receptora komórki jego 
działania docelowego i indukuje w zaka-
żonym organizmie syntezę przeciwciał 
neutralizujących wirus oraz ma działanie 
ochronne (16). Wirus inaktywuje roztwór 
nadmanganianu potasu, eter, temperatura 
powyżej 60°C (4).

Rozróżnia się trzy rody wirusa Zika: 
afrykański i dwa azjatyckie (17). Bada-
nia filogenetyczne wykazały duże podo-
bieństwo szczepów amerykańskich do 
szczepów, które były przyczyną epidemii 
na Polinezji w 2013 r., a które należą do 
rodu azjatyckiego (18). Wirus replikuje 

się w hodowli HeLa, pierwotnej hodow-
li komórek zarodków kaczki i zarodków 
kurzych, hodowli komórek nerki małpy 
Rhesus, tworząc łysinki. Wirus replikuje 
się w komórkach glejowych i piramidal-
nych rogów Amona mózgu u 5‑tygodnio-
wych myszy zakażonych domózgowo, po-
wodując ich destrukcję (5). Ssące myszy 
zakażone domózgowo ulegają porażeniu 
i padają, a miano wirusa w mózgu wyno-
si >108/ml. Charakterystyczną cechą jest 
obecność ciałek wtrętowych typu A Cow-
dry w mózgu. Króliki i świnki morskie za-
każone dootrzewnowo chorują, ale nie 
padają. Replikacja wirusa w hodowli fi-
broblastów człowieka indukuje produk-
cję interferonów (19).

Wirus Zika na człowieka przenoszą ko-
mary podczas ssania krwi, zwłaszcza ko-
mar tygrysi (A. albopticus), który jest po-
nadto wektorem wirusa denga i wirusa 
chikungunya oraz A aegypti. Wirus Zika 
izoluje się też od innych gatunków Aedes, 
np. A. africanus, A. apicoargenteus, A. fur-
cifer, A. hensilli, A. luteocephalus, A. vitta-
tus, A. coustani (8), a także od Mansonia 
uniformis, Culex perfuscus. Przypuszcza 
się, że C. perfuscus nie jest jednak wek-
torem wirusa. A. albopticus i A. aegyp-
ti składają jajeczka na powierzchni wody 

Can domestic animals get infected with Zika 
virus?

Gliński Z., Kostro K., Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

This article aims at the analysis of possible risk 
associated with the transmission of newly appeared 
viral disease from humans to the domestic animals. 
Zika virus is an emerging mosquito-borne virus 
that was first identified in Uganda in 1947  in 
rhesus monkey with only occasional transmission 
to humans. Since then, Zika virus has broaden 
its host range. After 2007  virus was found to 
spread in a mosquito‑human‑mosquito cycle and 
also in a human-human cycle. The Zika virus is 
transmitted by Aedes albopticus and A.aegypti. 
Common symptoms of Zika virus infection include 
mild headache, fever, rash, conjunctivitis, malaise 
and joint pain. These symptoms usually last for 
2–7 days but the major health risk is for pregnant 
women. There is a  possible link between Zika 
fever and microcephaly in newborn babies due to 
the mother-to-child transmission and intrauterine 
infection of developing fetus. Every European 
country in which Aedes mosquitos are present can 
be at risk for the spread of Zika virus. The more 
relevant question is whether domestic animals and 
pets can also develop a clinical disease after Zika 
virus exposure.
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i ich larwy rozwijają się w środowisku wod-
nym. A. albopticus atakuje człowieka wcze-
snym rankiem lub późnym popołudniem 
i wtedy jest najbardziej agresywny, ale też 
i w nocy, na wolnym powietrzu lub w po-
mieszczeniach. Oprócz człowieka atakuje 
zwierzęta gospodarskie oraz dzikie ssaki, 
płazy, gady i ptaki. A. albopticus jest wy-
jątkowo agresywny i pomimo że jego na-
turalnym środowiskiem są południowe re-
jony Azji, to coraz częściej występuje także 
w Europie. Pierwszy raz pojawił się na po-
łudniu Europy w 1975 r. i systematycznie 
przemieszczał się na północ i zachód kon-
tynentu. W 2008 r. odnotowano jego wy-
stępowanie w 28 krajach, poza jego natu-
ralnym zasięgiem. W Europie stabilne po-
pulacje tego komara występują w Albanii, 
we Włoszech, Francji, w Grecji, Hiszpa-
nii, Szwajcarii, Holandii, Słowenii, Bośnii 
i Hercegowinie, Niemczech. W Europie 
oprócz A. albopticus występują: A. aegyp-
ti, A. japonicus, A. atropalpus i A. koreicus 
(20). A. aegypti jest obecny na wszystkich 
kontynentach, a w Europie na Maderze, 
Holandii oraz wybrzeżu Morza Czarne-
go (21). Możliwość transmisji wirusa Zika 
w Europie zimą jest mało prawdopodob-
na, natomiast wzrasta na wiosnę i latem, 
szczególnie w ciepłym klimacie (22).

Wirus przenoszą nie tylko komary, cho-
ciaż odgrywają dominującą rolę jako wek-
tory, ale możliwy jest też transfer wirusa 
przez łożysko oraz za pośrednictwem mle-
ka zakażonej matki (23). W 2015 r. wy-
kryto wirus Zika w płynie owodniowym 
dwóch płodów, co świadczy o jego przej-
ściu przez łożysko i możliwości zakażenia 
płodu (24). Istnieje też możliwość zaka-
żenia wirusem Zika drogą płciową i pod-
czas transfuzji krwi zakażonych dawców. 
Obecność materiału genetycznego wiru-
sa stwierdzono testem RT-PCR w nasieniu 
osób z objawami zakażenia. Przypuszcza 
się, że wirus replikował się w układzie roz-
rodczym, ponieważ nie wykazano RNA wi-
rusa we krwi w tym samym czasie co w na-
sieniu i w moczu (25). W okresie listopad 
2013–luty 2013 r. 2,8% dawców krwi na 
Polinezji była bezobjawowo zakażona wi-
rusem Zika (26).

Chorobotwórczość wirusa Zika

Wirus zakaża komórki dendrytyczne w są-
siedztwie pokąsania przez komara, następ-
nie zakaża węzły chłonne i za pośrednic-
twem krwi osiąga komórki działania do-
celowego. Replikuje się w cytoplazmie, 
chociaż antygen wirusa jest też obecny 
w jądrach zakażonych komórek (27). Ist-
nieje wiele danych o związkach pomię-
dzy zakażeniem ciężarnej matki wirusem 
Zika a małogłowiem, co jednak nie ozna-
cza, że dziecko każdej matki, która prze-
szła zakażenie, rodzi się z zaburzeniami 

neurologicznymi. Takie prawdopodobień-
stwo ciągle wzrasta. Nadal nie wiadomo, 
dlaczego niektóre przyszłe matki zakażo-
ne wirusem rodzą dzieci z małogłowiem, 
a niektóre nie. Przypuszcza się, że naj-
groźniejsza dla rozwoju płodu jest cho-
roba przebyta przez matkę w pierwszym 
trymestrze ciąży oraz że im ciężej przebie-
ga choroba u matki, tym istnieje większe 
prawdopodobieństwo uszkodzenia płodu. 
Powikłaniem małogłowia może być karło-
watość, zniekształcenie twarzy, zaburze-
nia umysłowe i napady padaczkowe (23).

U około 20% osób zakażonych wirusem 
Zika brak jakichkolwiek objawów, a u po-
zostałych choroba przebiega dość łagod-
nie, zwykle trwa 2–7 dni. Obecność kwa-
su nukleinowego wirusa Zika stwierdza 
się w krwi chorego od kilku dni do kilku 
tygodni. Komar zakaża się w pierwszym 
tygodniu trwania wiremii. Chorobę ce-
chują bóle głowy, niewielka gorączka, ła-
godne bóle stawów, nieropne zapalenie 
spojówek i nastrzykanie rogówki (czer-
wone oko), rzadziej wymioty i bóle zagał-
kowe oraz wysypka grudkowo‑plamko-
wa rozpoczynająca się na twarzy, a póź-
niej ogarniająca całe ciało. U dorosłych 
osób może rozwinąć się zespół Guillain-
-Barré (ostre, wielokorzeniowe zapalenie 
demielinizacyjne ze współistniejącą neu-
ropatią ruchową; 28).

O rozpoznaniu choroby decyduje wy-
nik testów RT-PCR z moczem, RT-PCR 
z osoczem krwi i  serologiczne badanie 
par surowic w kierunku obecności prze-
ciwciał klas IgM i IgG w teście ELISA (29). 
Wiremia utrzymuje się przez 3–5 dni po 
pojawieniu się objawów choroby, a  te-
sty RT-PCR z moczem wypadają dodat-
nio przez 10 dni od zachorowania (8). Ze 
względu na brak szczepionki jedyną sku-
teczną metodą profilaktyki jest ochrona 
przed komarami wektorami wirusa oraz 
restrykcje w stosunku do osób, które przy-
jeżdżają z terenów endemicznych. Lecze-
nie polega na stosowaniu leków przeciwgo-
rączkowych, przeciwbólowych, a w przy-
padku wymiotów i biegunki stosowaniu 
płynów elektrolitowych.

Pomimo wielu dowodów na chorobo-
twórczość wirusa Zika, a  szczególnie na 
jego rolę w występowaniu małogłowia 
u płodów matek zakażonych tym wiru-
sem, pojawiły się też poglądy ogranicza-
jące bądź całkowicie negujące udział wi-
rusa Zika jako przyczyny małogłowia. Je-
den z nich głosi, że małogłowie jest efektem 
konsumpcji przez ciężarne kobiety roślin 
genetycznie zmodyfikowanych, inny, że 
jest ono efektem nadmiernego stosowa-
nia niektórych środków owadobójczych, 
jak Roundup, ponieważ najwięcej przy-
padków małogłowia notuje się na terenach 
wiejskich, na których stosuje się duże ilo-
ści tych środków. Na uwagę zasługuje też 

pogląd, że małogłowie może być jednym 
z objawów niepożądanych szczepień cię-
żarnych kobiet przeciwko chorobom za-
kaźnym niektórymi rodzajami szczepio-
ne. Nie warto poświęcać uwagi skrajnemu 
poglądowi, że zagrożenie wirusem Zika 
nie istnieje i  że jest ono wynikiem celo-
wej dezinformacji.

W świetle przeprowadzonych dotych-
czas obserwacji nie można odpowiedzieć 
jednoznacznie na pytanie „Czy jest moż-
liwe zakażenie zwierząt domowych wiru-
sem Zika?”. Konieczne są badania na zwie-
rzętach domowych, ponieważ dotychczas 
w piśmiennictwie o tego typu badaniach 
brak jakichkolwiek wzmianek.
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Ochwat definiowany jest jako ostre, ja-
łowe, rozlane, powierzchowne, wysię-

kowe, surowicze zapalenie tworzywa ko-
pytowego (pododermatitis aseptica, acu-
ta, exudativa, serosa, superficialis diffusa). 
W literaturze anglojęzycznej funkcjonuje 
przede wszystkim pod nazwą laminitis, co 
wiąże się z faktem, że listewki rogotwór-
cze (lamellae) są główną częścią aparatu 
nośnego kopyta, którego dotyczy proces 
zapalny. Ze względu na różne przyczyny 
występowania ochwatu oraz na współist-
niejące zaburzenia ogólne powinien on być 
uznawany raczej za zespół, niż jednostkę 
chorobową.

Ochwat dotyczy pierwotnie dogrzbie-
towej części kopyta, skąd może rozprze-
strzeniać się na ściany boczne i podeszwę. 
Choroba rozpoczyna się bezobjawowym 
stadium wstępnym, które może trwać je-
den dzień lub dłużej, w zależności od etio-
logii (1). Kolejnymi etapami są fazy ostra 
i przewlekła, w których obserwuje się już 
objawy kliniczne ze strony kopyt.

Patofizjologiczne podstawy ochwatu

Pierwsze dowody wskazujące na występo-
wanie przewlekłej formy choroby stwier-
dzono w kościach kopytowych pocho-
dzących nawet sprzed 3,5 mln lat, a więc 
miliony lat przed udomowieniem konia 
(2). Zmiany strukturalne są jednak tylko 
efektem końcowym oddziaływania róż-
nych czynników na organizm zwierzęcia. 
Obecnie istnieje kilka teorii dotyczących 

procesów patofizjologicznych prowadzą-
cych do ochwatu. Za najistotniejsze mecha-
nizmy uważa się: rozwój stanu zapalnego, 
zmiany hemodynamiczne w mikrokrąże-
niu palcowym oraz aktywację metalopro-
teinaz (3). Wydaje się, że nie wykluczają 
się one wzajemnie.

Jedna z hipotez wskazuje na selektyw-
ne zwężenie żyłek i wzrost przepływu krwi 
przez anastomozy tętniczo-żylne, co skut-
kuje niedokrwieniem listewek tworzywa 
kopytowego i późniejszą reperfuzją (4). 
Zmniejszoną perfuzję potwierdziły bada-
nia prowadzone w fazie klinicznej ochwatu. 
Wydaje się zatem, że zwężenie żyłek i re-
dukcja palcowego przepływu krwi jest ra-
czej następstwem niż pierwotną przyczy-
ną procesu prowadzącego do uszkodzenia 
listewek. W innych badaniach wykazano 
wzrost przepływu krwi w kopycie (5, 6), 
możliwe jednak, że doświadczenia pro-
wadzone były na etapie reperfuzji lub za-
obserwowano zwiększony przepływ krwi 
przez anastomozy (3).

Inna hipoteza patogenezy ochwatu doty-
czy aktywacji metaloproteinaz – enzymów 
rozkładających białko błony podstawnej 
naskórka lamininę-5. Nadmierna aktywa-
cja metaloproteinaz prowadzi do trwałe-
go rozrywania połączeń między rogiem li-
stewkowym a listewkami rogotwórczymi 
(7, 8). Potwierdzeniem tej hipotezy może 
być występowanie u koni belgijskich muta-
cji genu kodującego lamininę-5. U źrebiąt 
tych koni dochodzi nawet do zzucia pusz-
ki kopytowej oraz do uszkodzeń skóry (8).

Zwiększona ekspresja genów kodu-
jących cytokiny prozapalne IL-1β oraz 
IL-6 w blaszkach rogotwórczych potwier-
dza rozwój zapalenia w przebiegu ochwa-
tu, nie wiadomo jednak, co jest jego pier-
wotną przyczyną (9). Reakcja zapalna może 
sprzyjać powstawaniu mikrozakrzepów, 
które wtórnie powodują niedokrwienie 
tworzywa kopytowego.

Przyczyny występowania ochwatu

Jako jedną z możliwych przyczyn wystę-
powania ochwatu podaje się zespół ogól-
noustrojowej reakcji zapalnej (systemic in-
flammatory response syndrome – SIRS), 
wywołany zakażeniem z  towarzyszącym 
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Laminitis is one of the most common and frustrating 
clinical conditions in equine practice. The range 
of effective therapies is still limited. Since the 
pathogenesis of the laminitis is not fully understood, 
identification of drug targets that may yield anti-
laminitic agents effect has been hampered. Primarily, 
it is essential to consider laminitis as a  clinical 
manifestation of a disease and not as a disease 
itself. While treating the laminitis, veterinarian should 
concentrate on the whole patient, as the condition 
does not only affect the hooves. Changes in the 
locomotor system are a consequence of the processes 
originating from other sites in the organism. This 
review is focused on laminitis – its pathogenesis, 
clinical manifestation and management.
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