
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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oraz może powodować uwalnianie hista-
miny z komórek tucznych. Podejrzewa się, 
że w efekcie uwolnienia histaminy docho-
dzi do uszkodzeń błony śluzowej prze-
wodu pokarmowego, co ułatwia rozwój 
wtórnych zakażeń bakteryjnych, prowa-
dzących do bakteriemii oraz powstawa-
nia zatorów złożonych z komórek bakte-
ryjnych w naczyniach krwionośnych na-
rządów wewnętrznych, takich jak płuca, 
serce czy nerki (12, 13).

Rośliny z  rodzaju Pteridium zawiera-
ją również inne związki, o podobnej bu-
dowie oraz potencjalnych właściwościach 
kancerogennych: izoptakwilozyd, pterozy-
ny, kaudatozyd, pterydanozyd, jednak ich 
mechanizm działania nie został dokładnie 
poznany (8, 9, 14).

Orlica zawiera w sobie także znaczne 
ilości tiaminazy oraz innych termostabil-
nych czynników przeciwtiaminowych (15). 
Są to związki odpowiedzialne za wywoły-
wanie niedoboru witaminy B1 u koni oraz 
świń. Przeżuwacze z racji syntetyzowania 
znacznych ilości tiaminy przez mikroflo-
rę żwacza, wydają się nie być wrażliwe na 
takie działanie toksyczne (16).

Przebieg i objawy kliniczne

Spożywanie przez przeżuwacze róż-
nych odmian orlicy okazjonalnie, przez 
krótki czas, nie powoduje żadnych ob-
jawów klinicznych. Przyjmowanie z po-
karmem dużych ilości roślin z  rodza-
ju Pteridium, przez czas od 2 do 8  ty-
godni może doprowadzić do zatrucia 
określanego mianem ostrego zespołu 
krwotocznego. Początkowo objawia się 
nagłym osłabieniem, apatią (ryc. 2), bra-
kiem apetytu, bladością błon śluzowych 
(ryc. 3) i nadmiernym ślinieniem (ryc. 4).  

W odróżnieniu od większości zatruć, wy-
stępuje nieraz bardzo znaczne podwyż-
szenie temperatury wewnętrznej ciała. 
Pojawia się biegunka, smoliste zabarwie-
nie kału i krwawienia z błon śluzowych. 
Na powierzchni śluzówek oraz pod skó-
rą widoczne są wybroczyny oraz wylewy 
krwawe, może również dochodzić do wy-
lewu krwi do przedniej komory oka. Po-
jawiają się znaczne trudności w oddycha-
niu i większość zwierząt pada w przeciągu 
1–10 dni od pojawienia się objawów kli-
nicznych (12, 16, 17).

Spożywanie orlicy przez długi okres 
(1–6 lat) wywołać może ponadto u prze-
żuwaczy krwawienie z błony śluzowej pę-
cherza moczowego, powstawanie polipo-
watych guzów, a w zaawansowanych przy-
padkach nowotworów pęcherza moczowego 
oraz przewodu pokarmowego (17, 18, 19).

Niektóre źródła uznają orlicę za czynnik 
etiologiczny enzootycznej hematurii bydła. 
W tym przypadku jedynym objawem kli-
nicznym może być okresowo występujący 
krwiomocz (12, 13, 14, 17).

Długotrwałe spożywanie orlicy może 
spowodować u owiec zwyrodnienie siatków-
ki, prowadzące do ślepoty. U takich zwierząt 
źrenice są rozszerzone z osłabioną reakcją 
na światło. W badaniu oftalmoskopowym 
widoczne są znacznie zwężone naczynia 
krwionośne oraz blada warstwa nabłonka 
barwnikowego siatkówki z drobnymi pęk-
nięciami i szarymi plamkami (12, 15, 20).

Wyniki badań laboratoryjnych

Znaczna, pogłębiająca się leukopenia oraz 
trombocytopenia są dominującymi zmia-
nami w obrazie krwi. Spadek liczby ery-
trocytów występuje dopiero w  fazie ter-
minalnej zatrucia. Wskaźniki krzepnięcia 

krwi pozostają w normie. Badanie moczu 
może ujawnić obecność erytrocytów oraz 
liczne komórki nabłonkowe (16, 17, 21).

Zmiany anatomopatologiczne

Śmierć zwierząt następuje w wyniku licz-
nych krwotoków w obrębie całego cia-
ła oraz wtórnych zakażeń bakteryjnych. 
Głównymi zmianami widocznymi pod-
czas badania sekcyjnego są mnogie krwa-
wienia w całym organizmie. Wylewy krwi 
obserwuje się w  tkance podskórnej, na 
powierzchni powięzi, w  mięśniach, na 
błonach śluzowych i podśluzowych oraz 
pod otrzewną i opłucną. Krew jest obec-
na w  jamie brzusznej, jamie klatki pier-
siowej oraz w świetle przewodu pokar-
mowego i pęcherza moczowego. W miej-
scach występowania krwawień, głównie 
na błonach śluzowych, występują liczne 
zmiany martwicze i owrzodzenia. W na-
rządach, takich jak wątroba, nerki czy 
płuca, notowano liczne małe, blade lub 
bladoróżowe obszary martwicy powsta-
łe na skutek obecności zatorów w naczy-
niach krwionośnych. Jedynymi miejscami, 
w obrębie których nie zanotowano krwa-
wień, był mózg oraz jamy stawów. U wie-
lu zwierząt narażonych na działanie tok-
syn orlicy stwierdzano w ścianie pęcherza 
moczowego obecność zmian nowotworo-
wych (np. rak z nabłonka przejściowego). 
Zmiany te nie zawsze są dobrze widocz-
ne makroskopowo, a ich obecność może 
ujawnić dopiero badanie histopatologicz-
ne (12, 16, 17, 21, 22).

Rozpoznawanie

Zwykle podejrzenie zatrucia orlicą pojawia 
się po zaobserwowaniu charakterystycz-
nych objawów klinicznych oraz zebraniu 
w  trakcie wywiadu informacji o naraże-
niu zwierząt na kontakt z  rośliną. Infor-
macje te powinny być poparte dokładnym 
sprawdzeniem porostu pastwiska oraz skła-
du paszy. Potwierdzeniem podejrzenia są 
wyniki badań laboratoryjnych krwi i mo-
czu oraz obraz zmian anatomopatologicz-
nych (12, 19).

Leczenie

Rokowanie w  przypadku wystąpienia 
ostrego zespołu krwotocznego jest ge-
neralnie złe, a większość zwierząt (>90%) 
pada w przeciągu 1–10 dni od pojawienia 
się objawów klinicznych. W pierwszej ko-
lejności zwierzęta powinny zostać usunię-
te z pastwiska będącego źródłem toksyn. 
W piśmiennictwie pojawiają się informa-
cje o możliwości stosowania alkoholu bu-
tylowego (D,L-1-O-oktadecyloglicerol) 
w dawce 1g i.v. lub s.c., jeden raz dzien-
nie w odstępach 4–5 dniowych (12) oraz 

Ryc. 1. Kobierzec orlicy pospolitej
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siarczanu protaminy (23), ale dane te są 
fragmentaryczne i nie wydają się w pełni 
wiarygodne. W celu zapobiegania wtór-
nym zakażeniom bakteryjnym wskaza-
ne jest podawanie antybiotyku o  szero-
kim spektrum działnia, np. enrofloksacy-
na w dawce 2,5 mg/kg m.c. s.c. jeden raz 
dziennie (24). Przy znacznym spadku he-
matokrytu oraz liczby płytek krwi wska-
zana jest transfuzja pełnej krwi, w jedno-
razowej ilości 4–5 litrów, w przypadku by-
dła dorosłego. Wystąpienie u zwierzęcia 
ciężkiej leukopenii (<2 G/L) oraz trom-
bocytopenii (<100 G/L) znacznie pogar-
sza rokowanie (12, 16, 19).

Zapobieganie

Zapobieganie głównie opiera się na wyłą-
czeniu z produkcji paszy terenów, gdzie 
występują rośliny z  rodzaju Pteridium, 
a  także uniemożliwienie dostępu zwie-
rzętom do tej rośliny na pastwiskach. Aby 
ograniczyć występowanie orlicy na pastwi-
skach, można stosować określone zabiegi 
agrotechniczne. W badaniach przeprowa-
dzonych w Wielkiej Brytanii najlepszy efekt 
uzyskano, kosząc pastwiska minimum dwa 
razy w sezonie (np. w czerwcu i sierpniu). 
Dobrą skuteczność miało także zastoso-
wanie herbicydów (np. asulam) w postaci 
oprysków (25). Wydaje się jednak, że decy-
dujące znaczenie ma uświadamianie wła-
ścicieli zwierząt przez lekarzy weterynarii 
o zagrożeniach związanych z toksycznością 
roślin z rodzaju Pteridium (16).

Zagrożenie dla zdrowia ludzi

Ptakwilozyd został zaklasyfikowany przez 
Międzynarodową Agencję Badań nad No-
wotworami (IARC) do Grupy 2B (praw-
dopodobnie kancerogenny dla ludzi). Po-
jawia się również na liście IARC Mono-
graphs Advisory Group wśród substancji 
naturalnych, które jako potencjalnie naj-
bardziej szkodliwe należy w pierwszej ko-
lejności poddać dalszym badaniom toksy-
kologicznym (26).

W niektórych rejonach świata występu-
je bezpośrednie zagrożenie substancjami 
rakotwórczymi pochodzącymi z orlicy dla 
ludzi ze względu na fakt, że kłącza i mło-
de liście paproci stanowią tam popularny 
przysmak. Podwyższoną zachorowalność 
na określone nowotwory w  Japonii wią-
że się właśnie z dużym spożyciem potraw 
z orlicy. Młode jeszcze zwinięte liście wy-
korzystuje się tam jako warzywo gotowa-
ne, marynaty lub dodatek do zup (27, 28). 
Związek pomiędzy podwyższoną zacho-
rowalnością na nowotwory przełyku i żo-
łądka a spożyciem orlicy zanotowano rów-
nież w Brazylii (29).

Największe zagrożenie dla człowieka 
wiąże się jednak z narażeniem pośrednim 

Ryc. 3. Bladość błon śluzowych u cielęcia

Ryc. 4. Nadmierne ślinienie się u cielęcia

Ryc. 2. Osłabienie i apatia u cielęcia w przebiegu zatrucia orlicą
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na toksyny orlicy przechodzące z mle-
ka i mięsa zwierząt. W Walii stwierdzo-
no podwyższoną zachorowalność na no-
wotwory układu pokarmowego u osób 
spożywających mleko z  farm, gdzie pa-
stwiska obfitowały w orlicę (30). W We-
nezueli przestudiowano rejestry medycz-
ne pochodzące z obszarów różniących się 
występowaniem orlicy – z Andów w za-
chodniej Wenezueli, gdzie obficie wystę-
puje na pastwiskach, i z obszaru nizinnego 
(Zulia), gdzie jest rzadkością. Śmiertelność 
na nowotwory piersi, jelit i jamy ustnej była 
w obu rejonach zbliżona, natomiast na no-
wotwory żołądka ponad 3-krotnie wyższa 
w Andach (31).

Wydaje się, że w Polsce orlica nie stano-
wi realnego zagrożenia dla zdrowia ludzi. 
Warto jednak pamiętać, że zatrucia zwie-
rząt mogą się zdarzać.

Przypadki kliniczne

W literaturze polskojęzycznej trudno jest 
znaleźć opis kliniczny zatrucia orlicą. Może 
to wynikać z faktu, że przypadki takie są 
diagnozowane rzadko. Poniżej przytacza-
my dwa opisy kliniczne, które z dużym 
prawdopodobieństwem były związane z za-
truciem orlicą. Niestety, w obu nie przepro-
wadzono dokładnych badań anatomopato-
logicznych, co uniemożliwia jednoznaczne 
potwierdzenie rozpoznania klinicznego.

Przypadek zatrucia orlicą u cieląt

Objawy kliniczne pojawiły się u  trzyna-
stu cieląt w wieku 7–8 miesięcy utrzy-
mywanych w  gospodarstwie znajdują-
cym się w  północnej Grecji. Pojawiły 
się apatia, bladość błon śluzowych, sil-
ne ślinienie, problemy z  oddychaniem 
oraz wzrost temperatury ciała do 40,1°C.  
Wszystkie cielęta padły w ciągu 2–3 dni 
od pojawienia się pierwszych objawów 
klinicznych. Badanie sekcyjne ujawni-
ło silne krwawienie wewnętrzne. Krew 
była obecna w jamie brzusznej oraz w ja-
mie klatki piersiowej. Wszystkie zwierzę-
ta przebywały przez długi czas na pastwi-
sku, gdzie orlica pospolita była obecna 
w dużej ilości.

Przypadek zatrucia orlicą u kóz

W niewielkim stadzie kóz zlokalizowanym 
w centralnej Polsce u jednej dorosłej kozy 
w wieku 5 lat początkowo stwierdzono je-
dynie krwiomocz, a wraz z postępem cho-
roby pogłębiającą się bladość błon śluzo-
wych, trudności przy oddawaniu moczu 
i bolesność w tylnej części jamy brzusz-
nej. Objawy kliniczne rozwijały się stop-
niowo – początkowo zwierzę było w bar-
dzo dobrej kondycji, która wraz z upływem 
czasu ulegała pogorszeniu. U zwierzęcia 

zaobserwowano również nasilające się 
objawy bólowe. U kozy wykonano ogól-
ne i cytologiczne badanie moczu, badania 
morfologiczne i biochemiczne krwi oraz 
badanie parazytologiczne kału. W pierw-
szym badaniu moczu stwierdzono obec-
ność licznych komórek nacieku zapalne-
go z występowaniem komórek atypowych 
pochodzenia nabłonkowego. Badanie krwi 
początkowo wykazało jedynie wzrost licz-
by granulocytów kwasochłonnych. Badania 
parazytologiczne dały wynik ujemny (sta-
do było regularnie odrobaczane). Zwierzę 
poddano wielokrotnej antybiotykoterapii 
oraz podano leki przeciwpasożytnicze. 
Badanie moczu po zastosowaniu lecze-
nia potwierdziło zlikwidowanie stanu za-
palnego, ale w dalszym ciągu wykazywało 
dużą zawartość barwników krwi. Krwio-
mocz w większym lub mniejszym stop-
niu utrzymywał się przez cały czas trwa-
nia choroby. Wraz z postępem choroby 
w badaniu morfologicznym ulegała obni-
żeniu liczba erytrocytów i stężenie hemo-
globiny. Koza została poddana eutanazji po 
10 miesiącach trwania choroby, z powodu 
znacznego spadku kondycji i nasilających 
się objawów bólowych, których nie udawa-
ło się znosić za pomocą leków przeciwbó-
lowych. Z wywiadu wiadomo, że wszyst-
kie zwierzęta miały częsty dostęp do lasu, 
a koza, u której wystąpiły objawy klinicz-
ne, jako jedyna w stadzie bardzo chętnie 
pobierała orlicę.
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