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w tym 51 buhajków (wiek 1–1,5 roku), 20 

jałówek cielnych, 30 jałówek niecielnych i 3 

krowy opasy; w budynku nr 2 – 30 jałówek 

cielnych i 2 krowy cielne; w budynku nr 3 

– 216 sztuk bydła (129 buhajków i 81 ja-

łówek do 1,5 roku oraz 6 cieląt – w wieku 

6 tygodni); w budynku nr 4 – 140 krów i 5 

jałówek cielnych; w budynku nr 5 – 7 sztuk 

bydła (buhajki od 6 miesięcy do 1 roku).

W budynkach nr 1 i 2 w okresie od 5 do 

10 listopada zachorowało 78 sztuk bydła. 

Wszystkie zostały przekazane do natych-

miastowego uboju. Pozostałe bydło 9 listo-

pada zostało zaszczepione przeciw prysz-

czycy. Od 15 do 20 listopada wystąpiły za-

chorowania i objawy gorączkowe u 21 sztuk 

bydła w budynku nr 4. Wszystkie zostały 

skierowane do uboju. Obejście i pomiesz-

czenia poddawano codziennie dezynfekcji. 

Zwierzęta pozostałe w budynku nr 4 zwie-

rzęta poddano rewakcynacji.

Łącznie ubojowi poddano 136 sztuk by-

dła, pozostało do dalszego chowu i tuczu 

prawie 70% zwierząt, w tym krowy mlecz-

ne, cielne jałówki, cielęta i buhajki na opas. 

Pozostało również w liczbie 289 sztuk bydła 

i 940 sztuk trzody chlewnej na folwarkach. 

Na szczególną uwagę zasługuje fakt nieza-

chorowania ani jednej sztuki w budynku nr 

3 położonym najbliżej pomieszczeń, gdzie 

wystąpiły pierwsze zachorowania (7).

Zgodnie z obowiązującymi przepisami 

22 grudnia gospodarstwo uznane zostało za 

wolne od pryszczycy. Potwierdzeniem fak-

tu, że wszystkie pomieszczenia są bezpiecz-

ne było zakupienie kilkudziesięciu nieszcze-

pionych cieląt i włączenie ich do stada, któ-

re pozostało po likwidacji choroby.

Szczepienia są tylko uzupełniającą me-

todą walki z pryszczycą, ale, aby mogły być 

ograniczone do rozsądnej blokady ogniska 

choroby, powinny być przeprowadzone 

możliwie szybko. Potrzebne są przemyśla-

ne decyzje, dostateczne środki fi nansowe 

i dostępność właściwej, skutecznej i nie-

szkodliwej szczepionki.

Jak ważne, aktualne i budzące poważne 

obawy są to sprawy, wystarczy przytoczyć 

zachowanie władz Australii, kraju – konty-

nentu wolnego od pryszczycy od 1871 r. (8). 

W marcu 2002 r. przedstawiciele przemy-

słu, farmerów i rządu zawarli porozumie-

nie dla zabezpieczenia zapasów szczepio-

nek przeciw pryszczycy. Komitet do spraw 

Zdrowia Zwierząt oraz konsultanci i eks-

perci w październiku 2004 r. podpisali umo-

wę dotyczącą produkcji, przechowywania 

i dostaw szczepionki przeciw pryszczycy 

dla Australii przez fi rmę Merial (Francja). 

Kontrakt na dostawę zapewnia wytworze-

nie takiej ilości antygenu, aby zabezpieczyć 

500 tys. sztuk bydła; będą to różne ilości da-

wek każdego z 9 serotypów pryszczycy, po-

tencjalnie uznane za groźne dla Australii. 

Kontrakt na dostawę szczepionki gwaran-

tuje jej otrzymanie w ciągu 7 dni roboczych 

od czasu zgłoszenia i będzie kosztował oko-

ło 4 mln USD w ciągu pięciu lat (8).

Przytoczone przykłady podjętych dzia-

łań na farmie trzody chlewnej, gdzie dzięki 

szczepieniom udało się ją w bez większych 

strat uratować oraz zastosowanie szcze-

pień w fermie bydła, ograniczające straty 

do ⅓   pogłowia, zasługują na przypomnie-

nie i większe zainteresowanie.

Warunki dostępu do szczepionki, od-

powiednie wyposażenie personelu mają-

cego przeprowadzać szczepienia nie mogą 

być dyskutowane po stwierdzeniu ogniska 

choroby. Również szczepienia interwencyjne 

i decyzje o ich podjęciu nie mogą być uzależ-

niane od dyskusji w jakichkolwiek gremiach 

dopiero po wybuchu choroby, gdyż czynnik 

czasu ich podjęcia jest najważniejszy.
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Equine recurrent uveitis (ERU) is the most common 
cause of blindness in horses all over the world. ERU is 
characterized by episodes of intraocular infl ammation 
that develops weeks to months after an initial uveitis 
episode subsides. Eyes from horses with chronic ERU 
have infi ltration of mononuclear cells consisting pre-
dominantly CD4+ T lymphocytes exhibiting Th1-like 
response. This suggests that infl ammation is non-spe-
cifi c and immune-mediated, and that reaction is not 
in response to specifi c microorganisms. Traditional tre-
atments used for ERU are aimed at reducing infl am-
mation and minimizing permanent ocular damage at 
each episode. Intravitreal cyclosporine devices and core 
vitrectomy are relatively new treatments for long-term 
control of equine recurrent uveitis. Early surgical inte-
rvention has demonstrated tremendous promise, and 
may dramatically improve many individuals.

Keywords: equine recurrent uveitis, vitrectomy, cyc-
losporine A device.

Nawracające zapalenie błony naczynio-

wej oka (iridocyclitis, periodic oph-

thalmia, equine recurrent uveitis –ERU) 

określane jako ślepota miesięczna (moon 

blindness) jest na całym świecie główną 

przyczyną ślepoty koni (1). W Stanach 

Zjednoczonych choroba ta dotyczy ok. 8% 

koni, a wśród koni rasy appaloosa zachoro-

walność wynosi ok. 25%. Ślepotę miesięcz-

ną charakteryzuje występowanie ostrych 

rzutów zapaleń wewnątrzgałkowych lub 

pojawianie się nawracających, ledwo do-

strzegalnych stanów zapalnych błony na-

czyniowej oka. Objawy kliniczne mogą być 

wówczas zauważone dopiero podczas ko-

lejnego rzutu, po tygodniach lub miesią-

cach od wystąpienia pierwszego ataku cho-

roby (2, 3, 4, 5, 6).

Zapalenie błony naczyniowej doprowa-

dza do przełamania bariery krew-oko, do-

chodzi do obrzęku rogówki, ma miejsce wy-

siękanie płynu bogatego w białka i elementy 

komórkowe do cieczy wodnistej oka, poja-

wiają się złogi zapalne w komorze przed-

niej oka i zrosty przednie oraz zmiany pig-

mentowane na torebce soczewki. Zaćma 
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i rozpłynięcie się ciała szklistego powodu-

ją zmętnienia ośrodków refrakcyjnych (7). 

Rozwój zaćmy wtórnej i/lub zanik lub od-

klejenie się siatkówki zwykle doprowadza 

do nieodwracalnej utraty wzroku. Nawet 

mimo natychmiastowego podjęcia lecze-

nia, wiele koni cierpi z powodu przewlekłej 

bolesności oka i utraty wzroku, wynikają-

cej z wtórnej zaćmy, zrostów, blizn i zani-

ku gałki ocznej (1, 2, 5). Dochodzi do ślepo-

ty w jednym, a czasem (20% przypadków) 

w obu oczach. Choroby nie da się całkowi-

cie wyleczyć, można jedynie opóźnić jej roz-

wój i przeciwdziałać kolejnym rzutom za-

palenia. Konie z nawracającym zapaleniem 

błony naczyniowej potrzebują stałego spe-

cjalistycznego nadzoru weterynaryjnego, co 

pociąga za sobą znaczne koszty.

Etiologia

Przez ostatnie 50 lat, pomimo licznych ba-

dań klinicznych i laboratoryjnych, etiolo-

gia i patogeneza ślepoty miesięcznej nie 

została do końca wyjaśniona. Udało się 

jednak ustalić, że jest ona związana z za-

burzeniami tła immunologicznego, na co 

wskazuje nacieczenie błony naczyniowej 

oka przez komórki jednojądrzaste z prze-

wagą limfocytów CD4+ wysokie stężenie 

interleukiny-2 oraz interferonu-γ w oku 

objętym zapaleniem. Zapalenie ma cha-

rakter, zależnej od aktywności limfocytów 

Th 1, nadwrażliwości późnej na bliżej nie-

określone antygeny oka. Ślepota miesięcz-

na jest więc chorobą autoimmunologiczną, 

co znalazło potwierdzenie w skuteczno-

ści leczenia cyklosporyną. Nie wiadomo, 

jaka jest pierwotna przyczyna choroby. 

Nie można wykluczyć, że ma ona związek 

z zaburzeniami ekspresji antygenów zgod-

ności tkankowej klasy II (MHC II) na ko-

mórkach struktur gałki ocznej doprowa-

dzających do zakłócenia mechanizmów 

immunologicznych w oku (8).

Nie można wykluczyć, że zaburzenia 

te mają związek z zakażeniami. Przede 

wszystkim rozpatrywany jest związek 

między zapaleniem błony naczyniowej 

oka a zakażeniem Leptospira interrogans, 

a zwłaszcza serotypem pomona. Wykaza-

no, że konie mające przeciwciała przeciw-

ko tym leptospirom trzynastokrotnie czę-

ściej zapadają na ślepotę miesięczną niż 

konie seronegatywne. Ponadto przeciw-

ciała przeciwko Leptospira pomona reagu-

ją z antygenami komórek śródbłonka ro-

gówki i po aktywacji dopełniacza dopro-

wadzają do jego uszkodzenia. Zjawisko to 

nazywane mimikrą antygenową, wynika 

z podobieństwa antygenów rogówki i tego 

gatunku leptospir. Istnieją też przypusz-

czenia, że proces zapalny w gałce ocznej 

może być zapoczątkowany przez mikrofi -

larie Onchocerca cervicalis.

Przypuszcza się, że proces autoimmu-

nologiczny w oku może się rozpocząć gdy 

dojdzie do uwolnienia niektórych anty-

genów, które w zdrowym oku są ukryte 

i nie mogą się kontaktować z limfocyta-

mi bądź wówczas, gdy dojdzie do ich mo-

dyfi kacji zwiększającej ich immunogen-

ność. Szczególne zainteresowanie budzi 

glikoproteina siatkówki nazwana antyge-

nem S, która odgrywa istotną rolę w pa-

togenezie autoimmunologicznego zapale-

nia błony naczyniowej i siatkówki u ludzi. 

W cieczy wodnistej oczu koni z ślepotą 

miesięczną wykazano przeciwciała prze-

ciwko temu antygenowi.

Reasumując obecny stan wiedzy na te-

mat etiologii i patogenezy ślepoty mie-

sięcznej koni pewne jest jedynie, że jest to 

choroba autoimmunologiczna o charakte-

rze nadwrażliwości późnej. Nadal nie wia-

domo co jest przyczyną jej zapoczątkowa-

nia oraz jakie autoantygeny oka wzbudza-

ją odpowiedź immunologiczną i dlaczego 

zapalenie po pozornym ustąpieniu ponow-

nie powraca.

Objawy

Choroba charakteryzuje się występowa-

niem epizodów ostrego zapalenia błony 

naczyniowej oka. W pierwszej fazie cho-

roby występuje zapalenie tęczówki i ciała 

rzęskowego (iridocyclitis), a później do-

chodzi do uszkodzeń innych struktur oka 

(rogówki, soczewki, ciała szklistego, siat-

kówki i nerwu wzrokowego).

Zwykle pierwszym objawem choroby 

jest zwężenie źrenicy, które może doprowa-

dzić do zniekształcenia szpary źrenicznej 

i późniejszych zrostów. Do innych wcze-

snych objawów ślepoty miesięcznej nale-

żą: łzawienie, światłowstręt, obrzęk rogów-

ki, przekrwienie spojówek, tzw. świecące 

ciało szkliste, czasem krwotok i obecność 

ropy oraz włóknika w komorze przedniej 

oka (ryc. 1).

Ostre napady zapalenia objawiają się 

kurczem powiek i dużym łzawieniem. Gał-

ka oczna jest zaczerwieniona i mętna, co 

wynika ze zmian na spojówkach i w ro-

gówce. Występuje zaczerwienie ciała rzę-

skowego spowodowane rozszerzeniem 

naczyń rąbka spojówki. Obrzęk rogówki 

może zmieniać jej zabarwienie na niebie-

skobiałe. Na obwodzie rogówki widoczne 

są naczynia krwionośne i zlepy komórek. 

W ciele szklistym mogą powstać zmęt-

nienia z powodu przenikania białek i ko-

mórek zapalnych z naczyń siatkówki. Ta-

kie zmiany diagnozuje się przy użyciu ul-

trasonografi i (9; ryc. 2, 3, 4).

Rozwijające się zapalenie naczyniów-

ki i siatkówki prowadzi do odwarstwie-

nia siatkówki, pojawiają się ogniska od-

barwienia lub hipergmentacji w pobliżu 

tarczy nerwu wzrokowego Kolejne epizo-

dy zapalenia nasilają zmiany, dochodzi do 

trwałego zmętnienia rogówki, powstania 

rozległych zrostów wewnątrzgałkowych 

oraz depigmentacji lub hiperpigmentacji 

i zaniku tęczówki (ryc. 5, 6, 7). Przednia ko-

Ryc. 1. Śluzowo-ropny wypływ z worka spojówkowego, obrzęk rogówki  i zmętnie-
nia w komorze przedniej oka

Ryc. 2. Sonogram prawidłowej gałki ocznej konia: a – rogówka; b – soczewka;
c – tęczówka i ciało rzęskowe; d – ciało szkliste; e – włókna; f – dno oka
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mora oka staje się płytsza. Wynika to z za-

trzymania płynu w tylnej komorze oka co 

spowodowane jest zrostami między tę-

czówką a soczewką. Tęczówka uwypuklo-

na jest ku przodowi (tęczówka bombiasta). 

Po kilku tygodniach rozwijają się zmiany 

w soczewce prowadzące do zaćmy. Może 

dochodzić do zwichnięcia soczewki. Od-

warstwienie siatkówki i jej zwyrodnienie 

prowadzi do zaniku tarczy nerwu wzro-

kowego. Koń ślepnie. Może dojść do wtór-

nej jaskry lub zaniku gałki ocznej (ryc. 8).W 

rozpoznawaniu i monitorowaniu przebie-

gu nawracającego zapalenia błony naczy-

niowej oka dużą wartość diagnostyczną 

ma pomiar ciśnienia wewnątrzgałkowego. 

Obecnie badanie ciśnienia wewnątrzgał-

kowego tonometrem stanowi jeden z ele-

mentów rutynowego badania okulistycz-

nego (ryc. 9). Jeżeli tonometr nie jest do-

stępny, badanie może być wykonane przez 

bezpośrednie dotykanie rogówki lub pal-

pację gałki ocznej przez powieki (6). Ci-

śnienie wewnątrzgałkowe u zdrowego ko-

nia wynosi 23,3±6,9 mm Hg. W przebie-

gu zapalenia błony naczyniowej ciśnienie 

wewnątrzgałkowe może się obniżyć nawet 

do wartości 6–8 mm Hg, ale obserwuje się 

również okresy znacznego jego podwyż-

szenia. Z obserwacji własnych wynika, że 

ostry atak choroby związany jest często 

nawet z dwukrotnie podwyższoną warto-

ścią ciśnienia w stosunku do wartości pra-

widłowych. W przewlekłym przebiegu za-

palenia błony naczyniowej oka wartość ta 

jest niska, ale każde zaostrzenie stanu naj-

prawdopodobniej jest związane z nagłym 

wzrostem ciśnienia wewnątrzgałkowego. 

Sprawia to, że początkowe objawy zapale-

nia błony naczyniowej mogą przypominać 

jaskrę, stąd ważne, aby w rozpoznaniu bra-

na była pod uwagę dynamika zmian ciśnie-

nia wewnątrzgałkowego. Przy tej ocenie 

trzeba też uwzględnić, że na wysokość ci-

śnienia wewnątrzgałkowego u koni mogą 

mieć wpływ czynniki zewnętrzne. Z badań 

własnych wynika, że na przykład wartość 

ciśnienia wewnątrzgałkowego mierzona 

u ogiera, zaraz po pobraniu od niego na-

sienia wynosiła 82 mm Hg, a po dwóch go-

dzinach była równa 32 mm Hg. U konia, 

który w czasie badania trzyma nisko gło-

wę ciśnienie wewnątrzgałkowe jest fi zjo-

logicznie podwyższone (10).

Leczenie

Celem postępowania leczniczego jest za-

chowanie widzenia, zmniejszenie bolesno-

ści oraz zapobieżenie lub zminimalizowa-

nie ryzyka nawrotowych ataków zapalenia 

błony naczyniowej. Leczenie musi być in-

tensywne. Terapia może trwać tygodnia-

mi, a nawet miesiącami; nie należy jej na-

gle przerywać. Dopiero gdy objawy klinicz-

ne zaczną ustępować, wówczas stopniowo 

ogranicza się częstotliwość podawania le-

ków (9). Postępowanie zachowawcze po-

lega na leczeniu objawowym.

Miejscowo, do worka spojówkowego, 

stosowane są mydriatyki i kortykostero-

idy. Rozszerzenie źrenicy poprawia wi-

dzenie, zapobiega powstawaniu zrostów 

i zmniejsza kurcz ciała rzęskowego. W tym 

celu podaje się 2–4 razy dziennie 1% roz-

twór atropiny. Należy sprawdzać czy nie 

występują zaburzenia motoryki jelit. Je-

żeli reakcja źrenicy na atropinę jest nie-

wystarczająca, należy jednocześnie zakra-

plać 10% roztwór hydrochlorku fenylefry-

ny. Kortykosteroidy mogą być zakraplane, 

o ile nie doszło do uszkodzenia rogówki. 

Częstość podawania kortykosteroidu do 

worka spojówkowego zależy od nasilenia 

zapalenia. Przy umiarkowanym zapaleniu 

lek zakrapla się 3–4 razy dziennie, a znacz-

nym – co 2–4 godziny. Stosuje się okuli-

styczne roztwory octanu prednizolonu lub 

deksametazonu. Leczenie powinno być 

kontynuowane przez 2 tygodnie po ustą-

pieniu objawów klinicznych. Alternatywą 

jest wstrzyknięcie podspojówkowe 10–40 

mg octanu metyloprednizolonu (Depo-

Medrol). Częstość wstrzyknięć zależy od 

efektu leczenia. W celu przyspieszenia fi -

brynolizy i oczyszczenia wysięku ropne-

go stosuje się iniekcje do komory przed-

niej gałki ocznej aktywatora plazminoge-

nu tkankowego (11).

Ogólnie stosuje się niesteroidowe leki 

przeciwzapalne, a czasami zalecane są an-

tybiotyki. Antybiotykoterapia bywa sto-

sowana w przypadkach, gdy miano prze-

ciwciał przeciwko Leptospira pomona jest 

większe niż 1:400. Zalecane jest wówczas 

podanie streptomycyny (11 mg/kg i.m., 

co 12 h) lub w wysokich dawkach penicy-

liny krystalicznej (10 000 j.m. /kg m.c., i.v., 

co 12 h) albo tetracykliny (6,6–11 mg/kg 

m.c., i.v., co 12 h).

Lekiem z wyboru jest fl uniksyna (Fluni-

xin, Finadyne) podawana w dawce 1 mg/kg 

m.c. doustnie, domięśniowo lub dożylnie 

raz lub dwa razy dziennie. Przy słabiej wy-

rażonych objawach fenylbutazon (Phenyl-

butazone, Butapirazol, Butazolodin) poda-

wany doustnie dwa razy dziennie w dawce 

3 mg/kg m.c. (9).

Do niedawna ślepotę miesięczną le-

czono wyłącznie metodą zachowawczą. 

W 1989 r. Werry i Gerhards wprowadzi-

li leczenie operacyjne (12). Obecnie sto-

sowane są dwie metody leczenia chirur-

gicznego: usunięcie ciała szklistego z gał-

ki ocznej (witrektomia) oraz wszczepienie 

implantu cyklosporyny A. Większość koni 

ze ślepotą miesięczną, leczonych zacho-

wawczo, z przynajmniej dwuletnią historią 

choroby może być poddana leczeniu ope-

Ryc. 3. Sonogram gałki ocznej konia ze ślepotą miesięczną: a – rogówka; b – so-
czewka, zmętniała torebka przednia i tylna soczewki; d – ciało szkliste; e – włókna 
powstałe w wyniku zapalenia. Podczas badania zmętnienia te są w stałym ruchu 
(pływają) w ciele szklistym

Ryc. 4. Sonogram gałki ocznej konia ze ślepotą miesięczną. W wyniku przewlekłe-
go zapalenia błony naczyniowej doszło do nagromadzenia się komórek zapalnych 
w okolicy obwódki rzęskowej (c), a w konsekwencji do nadwichnięcia soczewki (b). 
Podczas zapalenia błony naczyniowej komórki zapalne i powstające włókna (e) 
gromadzą się w ciele szklistym (d). Widoczne jest także odwarstwienie siatkówki (f)
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racyjnemu. Zabieg jest wskazany u koni, 

które mimo troskliwej opieki i staranne-

go stosowania leków nadal cierpią z po-

wodu kolejnych nawrotów zapalenia. Le-

czenie chirurgiczne jest przeciwwskazane 

u pacjentów z ostrymi objawami choro-

by, z owrzodzeniem rogówki, rozległymi 

zrostami tylnymi, dojrzałą zaćmą i od-

warstwieniem siatkówki. Złe rokowanie 

dotyczy koni, u których zdiagnozowano 

znaczną jaskrę (ciśnienie wewnątrzgałko-

we powyżej 50 mmHg) lub odwarstwienie 

bądź odklejenie siatkówki. Gerhards wyko-

nał operację witrektomii u koni, u których 

występowały zrosty tylne i trwał stan za-

palny lub miał miejsce początek zaćmy, ale 

operacje te miały na celu wyłącznie pod-

niesienie komfortu życia konia i zapobie-

żenie kolejnym nawrotom choroby, a nie 

polepszenie widzenia.

Witrektomia

Jest to zabieg operacyjny polegający na 

usunięciu wszystkich zmian patologicz-

nych (np. wylewów krwawych) znajdu-

jących się w obrębie ciała szklistego. Wi-

trektomia (13) jest jednym ze sposobów 

usuwania mętów ciała szklistego. Ciało 

szkliste zastępowane jest płynem fi zjolo-

gicznym. Przed zabiegiem koń powinien 

być hospitalizowany przynajmniej przez 

3 dni. W tym czasie podawane są pacjen-

towi miejscowo do worka spojówkowego 

atropina, maści antybiotykowe i steroido-

we oraz ogólnie niesteroidowe leki prze-

ciwzapalne.

W dniu operacji nie stosuje się ma-

ści, tylko krople. Zabieg wykonywany 

jest w znieczuleniu ogólnym. Konia kła-

dzie się na boku tak, aby chore oko było 

łatwo dostępne dla chirurga. Jeśli istnieje 

taka potrzeba, goli się rzęsy i włosy czu-

ciowe. Gałkę oczną przygotowuje się do 

operacji, dokładnie wypłukując worek 

spojówkowy, a okolicę oka myje roztwo-

rem gentamycyny w płynie fi zjologicz-

nym. Na tak oczyszczoną okolicę nakła-

da się jałowe pole operacyjne. Rozwie-

racz powiek przytrzymuje otwartą szparę 

powiekową. Gałkę oczną stabilizuje się 

i tym samym odsłania spojówkę twar-

dówki przez delikatne naciągnięcie wor-

ka spojówkowego i przypięcie kleszczy-

ków Peana. Laserem wykonuje się skle-

rotomię, robiąc jedno, a czasami dwa 

nacięcia. Użycie lasera znacznie zmniej-

sza ryzyko wystąpienia krwawienia we-

wnątrzgałkowego, w porównaniu do tra-

dycyjnych narzędzi. Gdy dysponujemy 

witrektomem, który ma obie funkcje, iry-

gacyjną i odsysającą, to wystarczy jedno 

cięcie na godzinie 12. Gdy korzysta się 

z dwóch osobnych narzędzi, nacina się 

twardówkę w dwóch miejscach, na godzi-

nie 11. i 1. Cięcia przeprowadza się w od-

ległości 14 mm od rąbka rogówki u du-

żych koni i 12 mm u mniejszych.

W operacji witrektomii bardzo ważne jest 

utrzymywanie stałego ciśnienia wewnątrz-

gałkowego. Mikroprocesor automatyczne-

go irygatora ustala się na wartość 40 mmHg. 

Końcówka tnąca witrektomu tnie z prędko-

ścią 600 cięć na minutę. Komora szklista jest 

stale płukana roztworem płynu fi zjologicz-

nego z gentamycyną (250 ml/20 mg).

Ryc. 5. Zaćma i włóknik w komorze przedniej oka

Ryc. 6. Przewlekłe zapalenie błony naczyniowej oka. Widoczny włóknik i wylew krwawy w komorze przedniej

Ryc. 7. Koń po kliku nawrotach ślepoty miesięcznej. Pierwsze objawy pojawiły się dwa lata wcześniej. Widoczna 
całkowicie zmętniała soczewka
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Witrektomię rozpoczyna się w central-

nej części ciała szklistego. Po wyjęciu włók-

nistych struktur ciała szklistego, włóknika 

i pływających zmętnień, witrektotom kie-

rowany jest ku obwodowi komory szklistej. 

Specjalnym haczykiem przesuwa się ciało 

rzęskowe w stronę źrenicy tak, aby umoż-

liwić usunięcie komórek zapalnych rów-

nież z tego regionu. Należy bardzo uważać, 

aby nie dotknąć tylnej torebki soczewki ani 

siatkówki. Na koniec operacji ciśnienie we-

wnątrzgałkowe jest podnoszone do 50 mm 

Hg; następnie wyjmuje się narzędzia z ko-

mory szklistej. Ściśle zszywana jest twar-

dówka, a następnie spojówka twardówki.

Bezpośrednio po operacji wykonuje się 

iniekcję podspojówkową 20 mg gentamy-

cyny i 2 mg deksametazonu oraz podaje 

do worka spojówkowego maść neomycy-

nową. W kolejnych dniach stosuje się miej-

scowo: atropinę oraz antybiotyk (najlepiej 

gentamycynę) i steroid (deksametazon) lub 

maść zawierającą kombinację tych leków. 

Ogólnie podaje się fenylbutazon. Takie po-

stępowanie powinno trwać przynajmniej 

3 dni, a najlepiej przez 5 dni.

Implant cyklosporyny

Wszczepianie implantu cyklosporyny w le-

czeniu nawracającego zapalenia błony na-

czyniowej u koni (14, 15), zostało opraco-

wane przez naukowców z uniwersytetu 

stanowego w Północnej Karolinie, USA. 

Cyklosporyna A jest silnym lekiem immu-

nosupresyjnym, oddziałującym na proces 

aktywacji limfocytów i hamującym ich pro-

liferację. Podstawowym mechanizmem po-

przez, który cyklosporyna wywiera działa-

nie immunosupresyjne jest zahamowanie 

wytwarzania IL-2 przez limfocyty T. Wpro-

wadzenie cyklosporyny do gałki ocznej 

zahamowuje miejscowe mechanizmy im-

munologiczne odpowiedzialna za zapa-

lenie błony naczyniowej oka. Z implantu 

uwalnia się 4 μg cyklosporyny dziennie. 

Całkowity czas uwalniania się leku szacu-

je się na 5 lat.

Wykonanie tej operacji wskazane jest 

u pacjentów, u których kolejne nawro-

ty zapalenia błony naczyniowej są coraz 

częstsze, a ich przebieg jest ostry. Trud-

ne do zaakceptowania jest dla właścicie-

li młodych koni sportowych przerwanie 

treningu i poddanie koni długotrwałe-

mu leczeniu, w przypadku gdy rokowanie 

jest bardzo ostrożne. Każdy kolejny atak 

zapalenia naczyniówki zwiększa prawdo-

podobieństwo wystąpienia ślepoty. Dla-

tego decyzję o przeprowadzeniu operacji 

wszczepienia implantu powinno się pod-

jąć po wystąpieniu kilku pierwszych ata-

ków choroby.

Przygotowanie do operacji jest podob-

ne jak przy witrektomii. Zaleca się nacię-

cie spojówki i twardówki gałki ocznej na 

godzinie trzeciej. W odreparowanej prze-

strzeni między twardówką a naczyniów-

ką umieszczany jest implant cyclospory-

ny A, o wymiarach 4×5 mm (ryc. 10). Gil-

ger opisał metodę wszczepiania implantu 

o wymiarach 2×3 mm do komory szkli-

stej przez cięcie całej grubości twardów-

ki. Implant jest przyszywany do twardów-

ki. Operacja trwa krócej niż witrektomia 

i jest obarczona mniejszym ryzykiem wy-

stąpienia krwawienia śródoperacyjnego. 

Po zabiegu wykonuje się iniekcję podspo-

jówkową z kombinacji steroidu i antybioty-

ku (zalecane: Depo-Medrol plus gentamy-

cyna). Opieka weterynaryjna musi trwać 

przez kolejne 2–4 tygodnie.

Omówienie

Nawracające zapalenie błony naczyniowej 

oka u koni jest stale najgroźniejszym i naj-

Ryc. 8. Zanik gałki ocznej. Widoczna wysunięta trzecia powieka

Ryc. 9. Badanie ciśnienia wewnątrzgałkowego przy użyciu tonometru Tono-Pen XL

trudniejszym problemem zarówno dla wła-

ścicieli, hodowców, jak i dla lekarzy wete-

rynarii. Postawienie prawidłowego rozpo-

znania jest utrudnione z powodu wysokich 

kosztów sprzętu diagnostycznego, a komer-

cyjne testy serologiczne są w Polsce niedo-

stępne. Ważne jest prowadzenie dokładnej 

dokumentacji przebiegu ataków choroby 

i rejestracja zmienności objawów klinicz-

nych. Niezaprzeczalne jest znaczenie ba-

dania tonometrycznego. Dynamika zmian 

wartości ciśnienia wewnątrzgałkowego po-

zwala na ocenę przebiegu i zaawansowania 

choroby i na wdrożenie odpowiedniego le-

czenia. Nowoczesne metody postępowa-

nia, jakimi są witrektomia lub wszczepie-

nie implantu z cyklosporyną umożliwiają 

zatrzymanie ataków zapalenia i zapobie-

ganie występowaniu kolejnych nawrotów 

zapalenia błony naczyniowej. U pacjentów 

z postępującymi objawami o dużym nasi-
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leniu, lecz jeszcze bez trwałych zmian pa-

tologicznych w oku lub zmianami niewiel-

kiego stopnia, wskazane jest wszczepienie 

cyklosporyny A. Konie z przewlekłymi ob-

jawami zapalenia, ze znacznym zmętnie-

niem soczewki są kierowane na operację 

witrektomii. Pacjentom, u których zdiagno-

zowano zaćmę, zrosty tylne i zwyrodnienie 

siatkówki zabieg witrektomii nie przywró-

ci widzenia, ale zapobiegnie kolejnym na-

wrotom choroby i pogłębianiu się uszko-

dzeń gałki ocznej, a przede wszystkim po-

zwoli uniknąć enukleacji.
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Ryc. 10. Wszczepianie implantu z cyklosporyną. Widoczna odreparowana twardówka i okrągły implant

Kochlosomoza – istotny problem 
zdrowotny u wróblowych

Aleksandra Ledwoń, Piotr Szeleszczuk

z Oddziału Chorób Ptaków Katedry Nauk Klinicznych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej 
w Warszawie

Z ięby australijskie i inne małe wróblo-

we, to gatunki budzące wciąż duże za-

interesowanie wśród hodowców ptaków 

domowych. Powszechnie utrzymywane 

są zwłaszcza amadyny zebrowate, zwa-

ne potocznie zeberkami (Peophila gut-

tata; ryc. 1) i mewki japońskie (Lonchura 

domestica; ryc. 2) jako ptaki dobrze roz-

mnażające się w niewoli, niewymagające 

specjalnych warunków utrzymania. Po-

nadto mewki japońskie są wykorzystywa-

ne przez hodowców jako mamki dla po-

tomstwa amadyn wspaniałych (Chloebia 

gouldiae). Mewki bardzo dobrze spraw-

dzają się jako przybrani rodzice, ale mogą 

być też nosicielami wielu niebezpiecz-

nych dla amadyn chorób, o czym często 

zapominają zarówno hodowcy, jak i leka-

rze weterynarii.

Wykonywane od kilku lat w ramach 

własnej praktyki ornitopatologicznej ba-

dania kałomoczu mewek japońskich po-

chodzących z prywatnych hodowli wska-

zują, że prawie 90% tych ptaków jest za-

rażonych Cochlosoma spp. W krajowym 

piśmiennictwie specjalistycznym nie opi-

sywano jak dotychczas tej choroby, dlate-

go autorzy postanowili przybliżyć ten pro-

blem, opierając się na danych literaturo-

wych i własnych doświadczeniach.

Protozoan parasite Cochlosoma spp. is an 
important health problem in Passeriformes

Ledwoń A., Szeleszczuk P. • Department of 
Clinical Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, 
Warsaw Agricultural University.

Every year we examine several fecal samples from society 
fi nches. It has been found that about 90% of them were 
Cochlosoma spp. positive. Cochlosoma spp. are small, fl a-
gellate protozoans (6–18 μm), of asymmetric, broad py-
riform shape. Under the infl uence of immunosuppressive 
conditions imposed by stress, infection, transport etc, Co-
chlosoma can cause acute, sometimes fatal diarrhoea. De-
aths during Cochlosoma invasion occur mostly in young 
lady gouldian fi nches fostered by society fi nches. Typical 
clinical signs are: weakness, dehydration, shivers, diarrho-
ea, jaundice in nestlings and also fl edgling problems. In 
faeces undigested seeds could be found. Necropsy fi n-
dings include: dehydration, yellow, watery gut contents 
and/or undigested seeds. Authors report frequent presen-
ce of haemorrhagic enteritis and liver enlargement on ne-
cropsy. Treatment of cochlosomosis usually includes roni-
dazole, dimetridazole or carnidazole administration. Avia-
ry hygienic measurements have to be observed.

Keywords: Cochlosoma spp., Passeriformes, parasi-
tic disease, treatment.
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