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Narząd wzroku jest jednym z najistot-
niejszych narządów zmysłów u ko-

nia. Całkowite pole widzenia konia obej-
muje prawie 360o, natomiast zawęża się 
ono do 65o w przypadku widzenia obuocz-
nego (1). Gałka oczna konia wystaje poza 
obrys czaszki, co powoduje narażenie na 
urazy i działanie czynników zewnętrznych.

Gałka oczna jest kulistym narządem, 
w którym rozróżnia się trzy podstawowe 
warstwy: twardówkę przechodzącą ku 
przodowi w rogówkę, błonę naczyniową 

przechodzącą ku przodowi w ciało rzę-
skowe i tęczówkę oraz siatkówkę recep-
torową, która przechodzi ku przodowi 
w siatkówkę niereceptorową pokrywającą 
ciało rzęskowe i wewnętrzną powierzch-
nię tęczówki. Wnętrze gałki wypełnione 
jest ciałem szklistym o konsystencji żelu. 
Składa się ono z wody i nielicznych włó-
kien kolagenowych, pomiędzy którymi 
występują glikozaminoglikany i komórki 
tkanki łącznej właściwej. Dzięki współ-
pracy rogówki i soczewki w procesie za-
łamywania światła możliwe jest skupianie 
światła na siatkówce i odbieranie bodź-
ców wzrokowych.

Siatkówka jest odpowiedzialna za prze-
kształcanie światła w  impulsy nerwowe. 
Składa się ona z dziesięciu warstw, które 
w uproszczeniu można podzielić na na-
błonek barwnikowy oraz część wzrokową, 
odpowiedzialną za przetwarzanie sygnału 
nerwowego (2). Wyrazem zaadaptowania 
siatkówki do pełnionej funkcji jest obec-
ność komórek zwojowych o dużej średni-
cy, co skutkuje bardziej czułym dostrze-
ganiem ruchu przez zwierzęta (1). Między 
pręcikami i czopkami a nabłonkiem barw-
nikowym, graniczną wewnętrzną warstwą 
siatkówki, nie ma wyspecjalizowanych po-
łączeń, stąd przy niektórych chorobach ła-
two o odklejenie siatkówki.

Siatkówka u koni

Budowa siatkówki koni różni się od bu-
dowy siatkówki u  innych zwierząt. Jest 
ona dość cienka (w 90% grubość waha się 

w granicach 80–130 um). Komórki zwo-
jowe tworzą pojedynczą warstwę i są nie-
zwykle rzadko rozmieszczone, czego kon-
sekwencją jest częste występowanie szcze-
lin między komórkami. Prawie 95% jej 
powierzchni jest nieunaczynione (3), co 
powoduje słabe rozpraszanie się światła, 
a w konsekwencji pozwala koniom na wi-
dzenie dużo ostrzejszego obrazu niż u in-
nych zwierząt, ponieważ promień świetl-
ny nie napotyka na swojej drodze naczyń 
zaburzających ich przejście przed dotar-
ciem do fotoreceptorów (4).

Znane są predyspozycje rasowe do wy-
stępowania odklejania siatkówki u koni. 
Rasami predysponowanymi są: rocky mo-
untain horse, konie pełnej krwi angielskiej 
i kłusaki (1, 5, 6).

Charakterystyka odklejenia siatkówki

Odklejenie siatkówki u koni (equine reti-
nal detachment – ERD) jest trzecim co do 
częstotliwości występowania schorzeniem 
dotyczącym siatkówki gałki ocznej konio-
watych (7). Może ono dotyczyć jednej bądź 
dwóch gałek ocznych, przy całkowitym, 
bądź częściowym odklejeniu siatkówki od 
nabłonka barwnikowego (1). Najczęściej 
odklejenie siatkówki u koni jest nabyte, jed-
nak znane są również przypadki odkleje-
nia o charakterze wrodzonym (1, 8, 9, 11).

Do najczęstszych przyczyn odkleje-
nia siatkówki u koni zaliczana jest ślepota 
miesięczna (nawracające zapalenie błony 
naczyniowej oczu). W latach 1998–2005 
w  praktyce szpitala weterynaryjnego 
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Uniwersytetu Stanowego Północnej Caro
liny i Uniwersytetu Stanowego Ohio doty-
czyło to 67,5% przypadków koni z rozpo-
znaniem odklejenia siatkówki. Urazy me-
chaniczne były przyczyną 25% przypadków 
(9). Odklejenie siatkówki może towarzy-
szyć jaskrze, zapaleniu nerwu wzrokowe-
go, zapaleniu wnętrza gałki ocznej i wro-
dzonym wadom oczu (9, 10).

Do odklejenia siatkówki dochodzi naj-
częściej między warstwą fotoreceptorów 
a nabłonkiem barwnikowym. Charakte-
ryzuje się zwyrodnieniem i zanikiem fo-
toreceptorów. Ponadto występuje rozsia-
na hipertrofia całego nabłonka barwniko-
wego, gdzie obserwuje się występowanie 
komórek barwnikowych nabłonka wy-
stających do przestrzeni komory szklistej 
gałki ocznej. Proces zwyrodnienia fotore-
ceptorów rozpoczyna się od wewnętrz-
nych odcinków receptorowych pręcików 
i czopków, powodując w efekcie całkowity 
zanik tych komórek. Jednocześnie nastę-
puje zanik komórek fotoreceptorowych ze-
wnętrznych odcinków, skutkujący zmniej-
szeniem się liczby komórek w warstwie ze-
wnętrznej (8).

Zwyrodnienie i zanik fotoreceptorów we 
wzrokowej części siatkówki prowadzą do 
zmiany składu komórek nerwowych siat-
kówki oka. Komórki zwojowe zastępowa-
ne są przez podporowe komórki glejowe, 
szczególnie komórki Müllera. Postępują-
ce odklejenie siatkówki prowadzi do zabu-
rzeń struktury siatkówki. Wszystkie zmiany 
związane ze zwyrodnieniem fotorecepto-
rów błony wewnętrznej i zewnętrznej wy-
stępują po 4–5 miesiącach od odklejenia 
siatkówki (8). Ze względu na stopień od-
klejenia, można rozróżnić odklejenie cał-
kowite lub częściowe.

Diagnostyka odklejenia siatkówki

Najczęstsze objawy odklejenia siatków-
ki, które są już zauważalne bez użycia 
sprzętu okulistycznego, to rozszerzona 
źrenica niereagująca na światło i dryfu-
jąca „płachta” odwarstwionej siatkówki 
za soczewką. Może być ona przezroczy-
sta lub nie. Czasem pierwszym widocz-
nym objawem jest brak widoczności tyl-
nego odcinka oka.

W badaniu oftalmologicznym, będącym 
najskuteczniejszym sposobem diagnosty-
ki, widoczne są fałdy odklejonej siatków-
ki, otaczające dysk nerwu wzrokowego, 
ze względu na przyczepienie w tej okoli-
cy (8, 11). Odklejone części siatkówki sta-
ją się pozbawione połysku i nieprzezierne 
(8). Przy całkowitym odklejeniu obserwu-
je się natomiast wolno pływający, falisty, 
mlecznonieprzezierny „welon” leżący nad 
dyskiem nerwu wzrokowego, przylegający 
do nabłonka barwnikowego tylko na gra-
nicy dysku (8, 12).

Skuteczną metodą do potwierdzenia 
rozpoznania tego zaburzenia jest obecnie 
badanie ultrasonograficzne. To procedura 
nieinwazyjna i bezbolesna, niemniej jednak 
często konieczne jest zastosowanie środ-
ków uspokajających, takich jak α2-agoniści 
lub miejscowe znieczulenie nerwu uszno-
-powiekowego.

Są dwa możliwe dojścia dla sondy: 
przezpowiekowe i bezpośrednio na ro-
gówkę. W obrazie ultrasonograficznym 
przy częstotliwości 7–10 mHz rogówka 
powinna być jednolicie echogenna, o  ja-
snej strukturze, tak samo jak tęczówka 
i ciało rzęskowe. Natomiast naczyniów-
ka, siatkówka i twardówka ukazują się jako 
echogeniczna obwódka ograniczająca tyl-
ną część gałki ocznej (10). W badaniu ul-
trasonograficznym można uwidocznić od-
klejoną siatkówkę, która jest cienką, hiper-
echogeniczną strukturą leżącą na ścianie 
tylnej komory tylnej oka (13).

W obrazie odklejenia siatkówki ukazuje 
się echogenna struktura, zwykle linearna 
albo zakrzywiona. W wielu przypadkach 
można zaobserwować klasyczny kształt 
„skrzydeł mewy” – skrzydła to odklejo-
na siatkówka wolno unosząca się w ciele 
szklistym, zakotwiczona do rąbka rzęsko-
wego siatkówki i krążka nerwu wzrokowe-
go. W nawracającym zapaleniu błony na-
czyniowej możliwe jest zaobserwowanie hi-
perechogenicznej, nierównej powierzchni 
siatkówki, która może wykazywać rucho-
mość w niewielkim stopniu, ale zawsze 
jest przyczepiona do innych warstw oka. 
Umożliwia to odróżnienie nawracającego 
zapalenia błony naczyniowej od zmętnie-
nia ciała szklistego.

W nawracającym zapaleniu błony na-
czyniowej oka w obrazie ultrasonograficz-
nym stwierdza się następujące trzy cechy:

–– wyższą echogeniczność w porównaniu 
do zmętnień w ciele szklistym,

–– niższą ruchliwość, przesuwalność,
–– przynajmniej jeden punkt zakotwicze-

nia siatkówki w dnie oka (w całkowi-
tym oklejeniu jest to rąbek zębaty; 12).
W  przebiegu diagnostyki ultrasono-

graficznej należy przeprowadzić diagno-
stykę różnicową zmian, mogących wy-
stąpić w  okolicy tylnej ściany komory 
oka. W przypadku podejrzenia ciała ob-
cego można się spodziewać struktury 
o zwiększonej echogenności i  zmiennej 
lokalizacji, z możliwymi artefaktami ty-
powymi dla materiału stanowiącego cia-
ło obce, np. metal.

Wykrywanie mas zagałkowych (które 
mogą być przyczyną wtórnego odkleje-
nia siatkówki) w początkowych stadiach 
niedających objawów widocznych gołym 
okiem, takich jak zniekształcenie gałki 
ocznej czy zmiany struktury otaczających 
tkanek, możliwe jest przy użyciu sondy 
sektorowej o niskiej częstotliwości. Są to 

zazwyczaj krwiaki, ropnie bądź zmiany 
nowotworowe. W badaniu ultrasonogra-
ficznym nie mają one żadnych charaktery-
stycznych dla siebie zmian. W zależności 
od tego, z czym mamy do czynienia, mogą 
one wykazywać hiperechogenność (obsza-
ry zmineralizowane), echogenność (tkan-
ki miękkie) bądź nie wykazywać echogen-
ności (płyny). W diagnozowaniu tego typu 
zmian przydatne jest badania perfuzji we-
wnątrz badanego tworu, ultrasonografem 
z funkcją Dopplera (7, 10, 12).

Przy zastosowaniu innych metod dia-
gnostycznych, np. rezonansem magnetycz-
nym (MRI), można zobaczyć i zidentyfiko-
wać wszystkie komponenty oka, niemniej 
jednak wyróżnienie siatkówki, naczyniów-
ki i twardówki nie jest możliwe. Przewaga 
badania ultrasonograficznego nad MRI po-
lega na tym, że uwidacznia ono ruch (np. 
siatkówki w ciele szklistym), co jest przy-
datne w diagnozowaniu odklejenia siat-
kówki (14, 15).

Opis przypadku

Do kliniki przyjęto konia w wieku 3  lat, 
ogiera, pełnej krwi angielskiej, z objawa-
mi klinicznymi ochwatu i kulawizny. Koń 
nie wykazywał żadnych objawów klinicz-
nych wskazujących na zaburzenia wzroku. 
Z wywiadu brak było informacji o przeby-
tym urazie okolicy głowy. Koń poruszał się 
prawidłowo, zauważono jedynie chętne 
odwracanie się prawą stroną ciała w kie-
runku bodźca.

Konia poddano badaniu oftalmologicz-
nemu. W oku prawym narządy dodatkowe 
oka nie wykazywały zmian patologicznych, 
nie zauważono też reakcji bólowej na ba-
danie palpacyjne, obrzęku oraz wypływu. 
Występowały odruchy na grożenie, oślepia-
nie oraz odruch źreniczny pośredni i bez-
pośredni. Test łzowy Schirmera dał wynik 
prawidłowy, powyżej 10 mm/minutę. Po-
dano dwie krople Alcainy do worka spo-
jówkowego. Badanie fluoresceiną nie wy-
kazało uszkodzeń rogówki, a  test Jonesa 
potwierdził drożność kanału nosowo-łzo-
wego. Źrenica rozszerzała się pod wpły-
wem Tropicamidu. Ciśnienie wewnątrz-
gałkowe określone tonometrem wyno-
siło 35 mmHg, a więc jego wartość była 
fizjologiczna. Podczas badania oftalmo-
skopem oraz następnie oftalmoskopii po-
średniej z użyciem soczewki stwierdzono 
prawidłową budowę i kolor tarczy nerwu 
wzrokowego oraz przezierność soczew-
ki i rogówki.

W oku lewym elementy narządu oka 
nie wykazywały zmian patologicznych, 
również podczas badania palpacyjnego 
brak było odruchów bólowych, widocz-
nego obrzęku i wypływu z worka spojów-
kowego. Zauważono brak reakcji na od-
ruch grożenia i oślepiania, oba odruchy 
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źreniczne były osłabione, a źrenica tylko 
nieznacznie się rozszerzała w odpowie-
dzi na bodziec świetlny. Test łzowy Schir-
mera podał wartość ponad 10 mm/minu-
tę, co jest prawidłowym wynikiem. Podano 
dwie krople Alcainy do worka spojówko-
wego. Badanie fluoresceiną nie wykazało 
zmian na powierzchni rogówki, a test Jo-
nesa potwierdził drożność lewego kanału 
łzowego. Po podaniu Tropicamidu źrenica 
znacząco się rozszerzyła. Zbadano ciśnie-
nie wewnątrzgałkowe za pomocą Tonope-
nu i otrzymano wynik 30 mmHg, miesz-
czący się w zakresie fizjologicznym.

Podczas badania oftalmoskopowego 
bezpośredniego i pośredniego zauważo-
no zmiany naokoło brzegu tarczy nerwu 
wzrokowego o charakterze pasm i dużych 
pęcherzyków, zasłaniających częściowo 
tarczę nerwu oraz jego okolicę. Dno oka 
było widoczne tylko częściowo ze względu 
na zmiany wokół nerwu, jednak soczew-
ka, rogówka i ciało szkliste były przezier-
ne. Wykonano zdjęcia zaobserwowanych 
zmian kamerą do wykonywania zdjęć dna 
oka (fundus camera; ryc. 1).

Zdecydowano o przeprowadzeniu do-
datkowego badania ultrasonograficznego 
przezpowiekowego obu gałek ocznych. 

W oku prawym można było rozróżnić 
prawidłowe struktury gałki ocznej – zarys 
przedniej i  tylnej torebki soczewki, ciał-
ko rzęskowe, ciało szkliste bez wtrętów, 
warstwę siatkówki na tylnej ścianie ko-
mory oka oraz stożek tarczy nerwu wzro-
kowego. W oku lewym na obrazie zaob-
serwowano zgrubienie torebki soczewki 
(widoczny cały obrys soczewki), a w oko-
licy tarczy nerwu wzrokowego widać było 

warstwę siatkówki częściowo odklejoną od 
dna i przyczepioną w okolicy tarczy ner-
wu, co dawało charakterystyczny obraz 
tzw. skrzydła mewy (ryc. 2, 3). Obraz ten 
pozostawał mimo zmiany kąta położenia 
sondy, co wskazywało na całkowite odkle-
jenie siatkówki. Poza pasmami siatków-
ki brak było widocznych wtrętów w ciele 
szklistym, a rogówka pozostawała w nor-
mie fizjologicznej.

Biorąc pod uwagę wiek konia, brak hi-
storii urazu oraz zaobserwowane zmiany 
w badaniu klinicznym i badaniu dodatko-
wym, postawiono rozpoznanie wrodzo-
nego odklejenia siatkówki. Ze względu na 
brak zmian w zachowaniu konia można 
uznać, że zaadaptował się on od urodze-
nia do zaistniałej sytuacji.
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Rys. 1. Dno oka w kamerze do badania dna 
oka. Widoczne zmiany na granicy tarczy nerwu 
wzrokowego w postaci pasm odklejonej siatkówki 
(fot. A. Tomkowicz)

Rys. 3. Zdjęcie lewego oka. Widoczne pływające odklejone warstwy siatkówki (źrenica rozszerzona za pomocą 
Tropikamidu)

Rys. 2. Obraz ultrasonograficzny lewego oka. Widoczne pasma odklejonej siatkówki przyczepione do okolicy 
tarczy nerwu wzrokowego, tzw. skrzydła mewy
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Orlica pospolita (Pteridium aquilinum) 
to kosmopolityczny gatunek papro-

ci, jedna z pięciu najpowszechniejszych na 
świecie roślin (1). Występują dwa podga-
tunki Pteridium aquilinum i kilka odmian 
geograficznych. Na półkuli północnej ro-
śnie Pteridium aquilinum ssp. aquilinum 
(odmiany: decompositum, pubescens, pseu-
docaudatum), zaś na półkuli południo-
wej Pteridium aquilinum ssp. caudatum 
(odmiany: caudatum, esculentum, revolu-
tum; 2, 3). W Polsce orlica pospolita czę-
sto spotykana jest przede wszystkim na 
niżu w borach sosnowych i świerkowych. 
Lubi wilgoć, łatwo zasiedla grunty leżące 
odłogiem, zwłaszcza kwaśne, wrzosowi-
ska, skraje lasów. W ostatnich dziesięcio-
leciach obserwuje się globalną tendencję 
wzrostową liczby stanowisk i przyrost li-
czebności roślin na stanowiskach (4, 5). 
Orlica tworzy szczelne kobierce (ryc. 1), 
a dodatkowo wytwarza fitotoksyny wy-
mywane przez deszcz do gleby, utrud-
niając w ten sposób wzrost innym rośli-
nom. Jej liście o długości do 2 m wyrasta-
ją z długiego, rozgałęzionego kłącza. Są 
podwójnie lub potrójnie pierzaste o list-
kach trójkątnych, głęboko piłkowanych. 
Na spodniej stronie znajdują się kupki za-
rodni z zarodnikami (2). Kłącze rośnie sto-
sunkowo głęboko, co daje paproci opor-
ność na większość herbicydów i na suszę. 
Wygrywa konkurencję w  trudnych wa-
runkach, stając się często bardzo uciążli-
wym, trudnym do wytępienia chwastem 
pastwisk dla zwierząt.

Bydło i owce dość chętnie zjadają orli-
cę, a więc zatrucia nie należą do rzadko-
ści. Szczególnie często notowane bywa-
ły w Szkocji, Australii, Nowej Zelandii, 
Turcji i Brazylii. W latach 70. stwierdzono, 
iż w Szkocji krowy pasące się na wyżynach 
obficie porośniętych paprocią znacznie czę-
ściej zapadały na nowotwory górnych partii  
przewodu pokarmowego aniżeli pasące 
się na nizinach, gdzie paproć występu-
je rzadko (6).

Etiopatogeneza

U przeżuwaczy za działanie toksyczne, 
mutagenne i kancerogenne odpowiedzial-
ny jest przede wszystkim ptakwilozyd 
obecny niemal u wszystkich podgatun-
ków i odmian orlicy (1, 5, 7, 8, 9). Jest to 
glikozyd norseskwiterpenowy, który wy-
stępuje w stężeniu do 13 000 ppm w su-
chej masie młodych pędów (5). Zawartość 
jest zwykle najwyższa na początku sezonu 
wegetacyjnego (3). Stwierdzono, że około 
8,6% ptakwilozydu zjedzonego w pędach 
orlicy przez krowy pojawia się w ich mle-
ku (10, 11). Ptakwilozyd (PT) wykazuje, 
po aktywacji metabolicznej (APT), wła-
ściwości alkilujące wobec DNA, co pro-
wadzi do jego uszkodzenia i odpowiada 
za właściwości kancerogenne. Obecność 
adduktów APT-DNA obserwowano u cie-
ląt karmionych paprocią, natomiast w ba-
daniach na myszach pojawiały się inne 
addukty DNA, sugerując obecność do-
datkowych substancji genotoksycznych 

w paproci lub fakt, iż w wyniku przemian 
metabolicznych ptakwilozydu u różnych 
zwierząt mogą powstawać nieco inne pro-
dukty (1). Ponadto ptakwilozyd dopro-
wadza do aplazji szpiku kostnego, pro-
wadzącej do rozwoju trombocytopenii 
i  leukopenii, a następnie niedokrwisto-
ści nieregeneratywnej. Toksyna ta przy-
czynia się również do zwiększenia kru-
chości drobnych naczyń krwionośnych 
i zaburzeń w formowaniu skrzepu, czego 
efektem jest wydłużony czas krwawienia 
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This article aims at the presentation of cases of 
fern poisoning in ruminants. Ferns are terrestrial, 
vascular plants of the order Filicades; they reproduce 
through spores. A few ferns are poisonous, among 
them the bracken fern (Pteridium aquilinum). This 
plant is widespread and may grow in different 
parts of the world. It is quite willingly consumed 
by ruminants. Bracken fern poisoning may take 
acute or chronic form. The former, manifests itself 
with fever, pale mucosal membranes and external 
or internal bleedings. The latter, results from the 
carcinogenic activity of bracken fern and development 
of neoplasms in the gastrointestinal and urinary 
tracts. Treatment of an acute form is symptomatic 
and rarely successful. Avoiding pastures with bracken 
fern remains the mainstay of poisoning prevention. 
Clinical cases of bracken fern poisoning in calves and 
goat are presented.
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