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chwat definiowany jest jako ostre, ja-

towe, rozlane, powierzchowne, wysie-
kowe, surowicze zapalenie tworzywa ko-
pytowego (pododermatitis aseptica, acu-
ta, exudativa, serosa, superficialis diffusa).
W literaturze anglojezycznej funkcjonuje
przede wszystkim pod nazwa laminitis, co
wiaze sig¢ z faktem, ze listewki rogotwor-
cze (lamellae) sa gléwna czescia aparatu
nosnego kopyta, ktérego dotyczy proces
zapalny. Ze wzgledu na rézne przyczyny
wystepowania ochwatu oraz na wspdlist-
niejace zaburzenia ogdlne powinien on by¢
uznawany raczej za zespol, niz jednostke
chorobowa.

Ochwat dotyczy pierwotnie dogrzbie-
towej czesci kopyta, skad moze rozprze-
strzeniad sie na $ciany boczne i podeszwe.
Choroba rozpoczyna sie bezobjawowym
stadium wstepnym, ktére moze trwac je-
den dzien lub dluzej, w zaleznosci od etio-
logii (1). Kolejnymi etapami sa fazy ostra
i przewlekta, w ktérych obserwuje sie juz
objawy kliniczne ze strony kopyt.

Patofizjologiczne podstawy ochwatu

Pierwsze dowody wskazujace na wystepo-
wanie przewleklej formy choroby stwier-
dzono w kosciach kopytowych pocho-
dzacych nawet sprzed 3,5 mln lat, a wiec
miliony lat przed udomowieniem konia
(2). Zmiany strukturalne sa jednak tylko
efektem koncowym oddzialywania réz-
nych czynnikéw na organizm zwierzecia.
Obecnie istnieje kilka teorii dotyczacych

proceséw patofizjologicznych prowadzg-
cych do ochwatu. Za najistotniejsze mecha-
nizmy uwaza si¢: rozwdj stanu zapalnego,
zmiany hemodynamiczne w mikrokraze-
niu palcowym oraz aktywacje metalopro-
teinaz (3). Wydaje sie, ze nie wykluczaja
si¢ one wzajemnie.

Jedna z hipotez wskazuje na selektyw-
ne zwezenie zytek i wzrost przeptywu krwi
przez anastomozy tetniczo-zylne, co skut-
kuje niedokrwieniem listewek tworzywa
kopytowego i pdzniejsza reperfuzja (4).
Zmniejszong perfuzje potwierdzily bada-
nia prowadzone w fazie klinicznej ochwatu.
Wydaje sie zatem, ze zwezenie zylek i re-
dukcja palcowego przeptywu krwi jest ra-
czej nastepstwem niz pierwotna przyczy-
ng procesu prowadzacego do uszkodzenia
listewek. W innych badaniach wykazano
wzrost przeptywu krwi w kopycie (5, 6),
mozliwe jednak, ze do§wiadczenia pro-
wadzone byty na etapie reperfuzji lub za-
obserwowano zwiekszony przeptyw krwi
przez anastomozy (3).

Inna hipoteza patogenezy ochwatu doty-
czy aktywacji metaloproteinaz — enzyméw
rozkladajacych biatko blony podstawnej
naskoérka laminine-5. Nadmierna aktywa-
cja metaloproteinaz prowadzi do trwate-
go rozrywania polaczen miedzy rogiem li-
stewkowym a listewkami rogotwdrczymi
(7, 8). Potwierdzeniem tej hipotezy moze
by¢ wystepowanie u koni belgijskich muta-
¢ji genu kodujgcego laminine-5. U Zrebiat
tych koni dochodzi nawet do zzucia pusz-
ki kopytowej oraz do uszkodzen skory (8).
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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,
dlinical manifestation and management.
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Zwigkszona ekspresja genéw kodu-

jacych cytokiny prozapalne IL-1f oraz
IL-6 w blaszkach rogotwérczych potwier-
dza rozwdj zapalenia w przebiegu ochwa-
tu, nie wiadomo jednak, co jest jego pier-
wotna przyczyna (9). Reakcja zapalna moze
sprzyja¢ powstawaniu mikrozakrzepdw,
ktére wtornie powoduja niedokrwienie
tworzywa kopytowego.

Przyczyny wystepowania ochwatu

Jako jedna z mozliwych przyczyn wyste-
powania ochwatu podaje sie¢ zesp6t ogdl-
noustrojowej reakcji zapalnej (systemic in-
flammatory response syndrome — SIRS),
wywolany zakazeniem z towarzyszacym
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mu uszkodzeniem tkanek i narzadéw. Do
wystapienia SIRS u koni moze doj$¢ w na-
stepstwie przecigzenia przewodu pokarmo-
wego weglowodanami niestrukturalnymi,
np. podczas przekarmiania ziarnem. Po-
nadto przy zapaleniu pluc, niedroznosci
jelit z zadzierzgniecia, zapaleniu jelit na
tle zakaznym (np. salmonelozie), a takze
przy zatrzymaniu tozyska, powodujacym
zapalenie btony $luzowej macicy.

Jelita uznaje si¢ za miejsce najwazniej-
sze dla rozwoju SIRS u czlowieka (17) i naj-
prawdopodobniej tak jest réwniez u koni.
Ostatnio potwierdzono zalezno$¢ pomie-
dzy skladem mikroflory jelita grubego i po-
datnoscig koni na ochwat wywolany prze-
fadowaniem przewodu pokarmowego we-
glowodanami niestrukturalnymi (10, 11).
Po spozyciu zbyt duzej ilosci paszy boga-
tej w weglowodany dochodzi do namno-
zenia sie w jelicie Slepym bakterii produ-
kujacych kwas mlekowy. Prowadzi to do
nadmiernego zakwaszenia srodowiska je-
lita grubego i obumierania fizjologicznej
flory bakteryjnej. Dochodzi wéwczas do
rozpadu bakterii Gram-ujemnych i uwal-
niania endotoksyny, ktéra przedostaje sie
do krwi. Znaczenie w rozwoju tego zabu-
rzenia maja m.in. jako$¢ pastwiska i pora
roku, zwlaszcza spozycie traw bogatych we
fruktoze oraz fruktany. Fruktany sa diugo-
faricuchowymi wielocukrami (polisacha-
rydami), bedacymi dla traw magazynem
energii, ktéra nie jest aktualnie zuzywana
do wzrostu. Zbyt duze spozycie tych zwiaz-
kéw moze prowadzi¢ do szybkiej fermen-
tacji w jelicie grubym, obumierania bakte-
rii i uwalniania duzych ilosci endotoksyn,
ktére przedostaja sie do krwi (12). Niektdre
endotoksyny aktywuja metaloproteinazy,
a tym samym sprzyjaja rozluZnieniu bfon
podstawnych nablonkéw oraz rozdzieleniu
cze$ci aparatu nosnego kosci kopytowej.
Ponadto dochodzi do uszkodzenia naczyn
i powstawania wspomnianych wcze$niej

Ryc. 1. Przemieszczenie kosci kopytowej u konia
z ochwatem (fot. lek. wet. Wojciech Ryszka)

mikrozakrzepéw. Zawarto$¢ fruktanéw
w czesciach nadziemnych roélin zwigksza
sie po naglych mrozach (8, 10, 11). Wedlug
danych z pi$miennictwa szczyt zachorowan
na ochwat przypada u kucéw na maj (13),
natomiast u koni obserwowany jest w maju
(14) i lipcu, przy czym wieksza czestotli-
wos¢ wystepowania choroby utrzymuje sie
az do wrzes$nia (13, 15). Polzer i Slater (15)
nie stwierdzili sezonowosci wystepowania
ostrego ochwatu, natomiast udowodnili, ze
w lecie (lipiec—wrzesierl) ochwat czesciej
przyjmuje forme przewlekla niz w zimie
(styczen—marzec).

U kazdego konia, u ktérego wystepuje
SIRS, istnieje duze ryzyko ochwatu. Lite-
ratura wskazuje ponadto, ze u koni pelnej
krwi i koni wyscigowych prawdopodobien-
stwo eutanazji w wyniku zmian poochwa-
towych jest wigksze niz u koni innych
ras, uzytkowanych w inny sposéb w po-
dobnych warunkach klimatycznych (18).
Moze to by¢ zwiazane z czestszym wy-
stepowaniem w tej grupie uzytkowej ura-
z6w koniczyn, rozpoznawanych jako kolej-
na przyczyna ochwatu tzw. przeciazenio-
wego. Jest on spowodowany nadmiernym
obciagzaniem jednej konczyny w wyniku
uszkodzenia i bolesnosci koniczyny prze-
ciwlegtej. Podwdjne obcigzenie powoduje
kompresje naczyn krwionos$nych kopyta.
W tworzywie kopytowym dochodzi do hi-
poperfuzji, hipoksji oraz niedoboru ener-
gii zwigzanego z uposledzeniem przeply-
wu krwi (19, 20). W nastepstwie tych zja-
wisk mozliwy jest rozwdj zapalenia (21).
Nie ma natomiast naukowych dowodéw
na to, ze operacje ortopedyczne zwigksza-
ja ryzyko wystepowania ochwatu, mimo ze
ingerencja chirurgiczna jest rodzajem ura-
zu i przyczyng zmian w krazeniu miejsco-
wym (22, 23).

U ponad 90% koni z objawami ochwa-
tu stwierdzono zwiazek ochwatu z choro-
bami endokrynologicznymi (24). Dotyczy
to zwlaszcza zespolu metabolicznego koni
(equine metabolic syndrome — EMS), kt6-
rego gléwnymi cechami sa otyto$¢ i insu-
linoopornos¢ (24). Otylos¢ jest gtéwnym
czynnikiem predysponujacym do wysta-
pienia EMS, jednak nie kazdy otyly kon
cierpi na te chorobe. Tkanka ttuszczowa
uwazana jest za narzad wydzielania we-
wnetrznego, ktéry syntetyzuje miedzy in-
nymi substancje prozapalne pogarszaja-
ce dzialanie insuliny w komérkach tkanki
tluszczowej i mig$niowej (25, 26, 27). Wy-
sokie stezenie insuliny moze wplywac ob-
kurczajaco na naczynia zylne, powodu-
jac gorsze ukrwienie kopyta. Dodatkowo
przeplyw krwi przez naczynia wlosowa-
te utrudniony jest poprzez liczne zakrze-
py tworzace si¢ w $wietle matych naczyn
doprowadzajacych i odprowadzajacych
krew z kopyta (28, 29, 30). Istnieja tez do-
wody, ze insulina moze mie¢ bezpo$redni

wplyw na komérki tworzywa kopytowego
poprzez insulinopodobny czynnik wzro-
stu powodujacy wydluzenie czasu keraty-
nizacji w kopycie (31). Ponadto EMS wyda-
je sie stanem prozapalnym (32, 33, 34, 35),
w ktérym uszkodzenia listewek tworzywa
kopytowego wywolane sa raczej zmiana-
mi metabolicznymi niz typowymi reak-
cjami zapalnymi.

Doniesienia dotyczace wplywu masy
ciala na wystepowanie ochwatu sg nie-
jednoznaczne. Sugeruje sie zaréwno brak
wplywu masy ciala na wystepowanie
ochwatu (31), jak i znaczenie pozytyw-
ne lub negatywne nizszej masy ciala (15).
Druga teza wydaje sie watpliwa, poniewaz
oparto ja o badanie grupy koni uratowa-
nych przez organizacje charytatywne, wie-
le z nich wykazywalo wiec znaczna niedo-
wage, ale ich historia byfa nieznana, zatem
nie mozna wykluczy¢ roli innych czynni-
kéw sprzyjajacych ochwatowi.

Wiele ras uwaza sie za podatne na oty-
tos¢ i/lub EMS. Naleza do nich kuce mor-
gan i islandzkie oraz konie ras tennessee
walker, american saddlebred, paso fino,
czystej krwi i andaluzyjskie (36, 37).

Innym przykladem zaburzen hormo-
nalnych towarzyszacych ochwatowi jest
dysfunkcja plata posredniego przysad-
ki (pituitary pars intermedia disorder —
PPID) lub podawanie egzogennych gliko-
kortykosteroidéw (38). Wzrost produkcji
glikokortykosteroidéw prowadzi do pod-
wyzszenia stezenia glukozy we krwi oraz
uruchomienia osi renina — angiotensyna —
aldosteron, co skutkuje wzrostem ci$nienia
tetniczego krwi (39). Naplyw krwi do ko-
pyta otwiera anastomozy tetniczo-zylne,
powodujac ostabienie krazenia w naczy-
niach wlosowatych. Niedokrwienie two-
rzywa kopytowego jest przyczyna obumie-
rania komdrek i zapoczatkowania reakcji
zapalnej. Pomiedzy tworzywem kopyto-
wym a puszka rogowa kopyta gromadzi
sie wysiek, co powoduje cze$ciowa utrate
polaczenia tych struktur (7) i moze pro-
wadzi¢ do przemieszczenia grawitacyjne-
go kosci kopytowej (ryc. 1). Wysiek moze
wydostawac sie z puszki kopytowej po-
przez przetoki powstajace w okolicy ko-
ronki kopyta.

Kilku autoréw stwierdzilo wzrost ryzyka
wystapienia przewleklego ochwatu u koni
starszych (13, 39), co moze by¢ zwiazane
z czestszym wystepowaniem PPID, taka
zalezno$¢ potwierdza tez jedna publikacja
na temat ostrego ochwatu. U koni z PPID
czynnikiem predysponujacym do wystapie-
nia ochwatu jest hiperinsulinemia (39). Po-
nadto starsze konie moga by¢ dluzej nara-
zone na dziatanie réznych czynnikéw ry-
zyka oraz nawracajace epizody choréb, co
takze sprzyja rozwojowi ochwatu (40, 41).

Powtarzajace si¢ urazy tworzywa oraz
nadmierne $cieranie rogu kopytowego sa
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odpowiedzialne za pojawienie si¢ zmian
charakterystycznych dla ochwatu przewle-
ktego. Konie, ktére pokonuja duze odleglo-
$ci po twardym podlozu, choruja czesciej
na te forme ochwatu (42). Dlatego wazna
jest odpowiednia pielegnacja kopyt, uni-
kanie nadmiernego usuwania rogu i uzyt-
kowania niepodkutego konia na twardym
podiozu.

Nie potwierdzono jednoznacznie pre-
dylekcji ptciowej do rozwoju ochwatu.
Niektére prace neguja wplyw plci (13),
réwnoczes$nie stwierdzono, ze ryzyko za-
chorowania u walachéw jest mniejsze niz
u ogieréw (12). Prawdopodobnie wynika
to ze zwolnienia metabolizmu zwigzane-
go ze zmniejszeniem stezenia testostero-
nu. Ostatnie badania wskazuja, ze klacze
obarczone sa wiekszym ryzykiem zacho-
rowania niz watachy (15, 43). Wiaze sie to
z ciaza oraz z ryzykiem powiktan poporo-
dowych i mozliwo$cia wystapienia endo-
toksemii oraz ograniczeniem ruchu przed
porodem (14).

Objawy

Pierwszym wyraznym objawem jest cha-
rakterystyczna pozycja, bl oraz kulawizna
(claudicatio), czyli brak réwnowagi mie-
dzy faza unoszenia i obarczania koriczyny.
Przy zapaleniu tworzywa kopytowego kon-
czyna oparta jest o podtoze pietka. Ochwat
dotyczy przewaznie dwoch koriczyn pier-
siowych, ktére wysuniete sa przedsiebnie,
aby odbarczy¢ przednia cze$¢ kopyt. Po-
nadto u ponad 70% zwierzat stwierdza sie:
wzrost tetnienia tetnic podeszwowych lub
dloniowych, problemy z poruszaniem si¢
i obracaniem, wzrost temperatury puszki
kopytowej i bolesnosc¢ kopyt przy omacy-
waniu czulkami kopytowymi (14). Szczu-
dlowaty chéd obserwowano u ponad 50%
zwierzat (14). Najrzadziej opisywano za-
czerwienienie skory w ksztalcie potksiezy-
ca na grzbietowej powierzchni koronki, jej
obrzek oraz pokladanie sie (mniej niz 10%
zwierzat). Przy korekcji kopyta widoczna
jest zmiana barwy rogu na woskowozdt-
ta ze wzgledu na obecnos¢ jalowego su-
rowiczego wysieku, rézowego jesli wyste-
puja wynaczynienia. Wiele objawéw moze
by¢ stabo zaznaczonych, dlatego tak istot-
ne jest doktadne badanie kliniczne.

Leczenie

Ochwat jest choroba znang od lat, jednak
jego leczenie wciaz sprawia wiele trudno-
$ci. Z uwagi na mnogo$¢ i zréznicowanie
przyczyn, terapia powinna czesto by¢ wie-
lokierunkowa.

Postepowanie w ochwacie zalezy od
przyczyny choroby, jej zaawansowania,
nasilenia objawéw klinicznych i odpo-
wiedzi na leczenie. Brak jest powszechnie
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uznawanych standardéw terapeutycznych,
a wiekszo$¢ stosowanych algorytmoéw le-
czenia nie ma potwierdzenia naukowego.
Dotyczy to zaréwno korekeji kopyt i pod-
kuwania, jak i farmakoterapii, a wytyczne
co do leczenia formy ostrej i przewleklej
sa odmienne.

Ochwat przecigzeniowy moze rozwinac
sie w pierwotnie zdrowym kopycie. Ponie-
waz w tworzywie kopytowym dochodzi do
pogorszenia przeptywu krwi, a reakcja za-
palna pojawia sie wtérnie, terapia przeciw-
zapalna w tym przypadku jest nieskutecz-
na. Zapobieganie polega przede wszystkim
na szybkim rozwigzaniu problemu orto-
pedycznego, tak zeby zwierze byto zdolne
do réwnomiernego obciazania wszystkich
konficzyn. Badania epidemiologiczne do-
wiodly, ze spos6b uzytkowania konia ma
znaczacy wplyw na wystepowanie tego ze-
spotu chorobowego. Dotyczy to szczegdl-
nie koni sportowych, ktére o wiele czesciej
ulegaja kontuzjom (42).

Uwaza sig, ze kluczowe dla uniknie-
cia znacznych zmian ochwatowych jest
wczesne rozpoznanie EMS. U koni oty-
tych oraz u ras predysponowanych zleca
sie ocene ryzyka wystapienia ochwatu (44).
Zmniejszenie poboru kalorii oraz zwigk-
szenie wydatkéw energetycznych sa pod-
stawowymi elementami walki z otytoscia.
Wedlug licznych badan spadek masy cia-
fa u koni powoduje tez wzrost wrazliwo-
$ci komorek na insuline (44, 45). W die-
cie nalezy unikac¢ cukréw prostych oraz
skrobi. Doniesienia naukowe wskazuja,
ze moczenie siana w zimnej wodzie przez
godzine zmniejsza zawarto$¢ weglowo-
danéw rozpuszczalnych w wodzie o 30%
(46), natomiast przez 16 godzin nawet do
50% (47, 48), cho¢ powoduje réwnoczesnie
straty makroelementdw, takich jak potas,
s6d, magnez, wapn, fosfor, ktére zaleca sig
woéwczas suplementowac. Znaczenie wy-
sitku potwierdza fakt, ze u kucéw podda-
wanych ¢wiczeniom na biezni przez szes¢
tygodni wykazano poprawe wrazliwosci
na insuline, ktéra utrzymywata sie nawet
przez sze$¢ kolejnych tygodni od zaprze-
stania tej formy ruchu (49). Wiadomo jed-
nak, ze stosowanie ¢wiczen fizycznych bez
zmiany diety moze by¢ niewystarczaja-
ce (31). U koni z EMS, u ktérych widocz-
ne sa zmiany ochwatowe, konieczne jest
ograniczenie ruchu.

Jednym z lekéw stosowanych w zapo-
bieganiu EMS jest metformina — lek anty-
hiperglikemiczny stosowany u ludzi w tera-
pii cukrzycy typu 2, ktéry w dawce 15 mg/
kg m.c. wydaje sie zwieksza¢ wrazliwos¢
na insuline takze u koni (50, 51). Niestety,
biodostepno$¢ leku po podaniu per os jest
staba (52). Nie wykazano natomiast sku-
tecznos$ci innych substancji uwrazliwia-
jacych na insuline, takich jak pioglitazon
i rozyglitazon (53). Nieskuteczna okazala
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sie réwniez suplementacja chromem przez
16 tygodni (54). U otylych koni wrazliwo$¢
na insuling wydaje si¢ zwieksza¢ podawanie
paszy bogatej w krétkotaricuchowe frukto-
oligosacharydy (55). Sugeruje sie, ze efekt
przeciwochwatowy moze miec tez suple-
mentacja L-karnityna (56).

Przy jednorazowym nadmiernym spo-
zyciu weglowodandéw niestrukturalnych za-
leca si¢ ptukanie zotadka w celu usuniecia
spozytej paszy. Ponadto mozna podac olej
parafinowy, ktéry zmniejsza wchlanianie
toksyn z ukladu pokarmowego, oraz wegiel
aktywowany, ktéry je absorbuje.

W leczeniu farmakologicznym ostrego
ochwatu nalezy przede wszystkim skupi¢
sie na zwalczaniu bélu, stanu zapalnego
i zwiekszeniu przeplywu krwi w kopycie.
B4l nalezy ograniczaé stopniowo, ponie-
waz catkowite jego zniesienie moze skut-
kowa¢ nadmiernym obciazaniem chorej
koniczyny, co poglebia przemieszczenie
kosci kopytowej. Z grupy niesteroido-
wych lekéw przeciwzapalnych (non-ste-
roidal anti-inflammatory drugs — NSA-
IDs) najczesciej stosuje sie fenylobuta-
zon (2 mg/kg m.c. col2 godz.), fluniksyne
(0,5 mg/kg m.c., co 12 godz.) i ketoprofen
(1,1 mg/kg m.c., co 24 godz.; 57). Skutecz-
nos¢ fenylobutazonu w leczeniu ochwatu
nie jest szczegétowo udowodniona. Jedy-
ne badanie wykonane 20 lat temu na gru-
pie 7 koni z przewleklym ochwatem wyka-
zalo, ze ketoprofen zmniejsza bél w kopy-
cie w wigkszym stopniu niz fenylobutazon
(58). Co wiecej, stosowanie fenylobutazonu
36 godzin przed spozyciem nadmiaru we-
glowodanéw nie zapobieglo wystapieniu
histologicznych ani klinicznych objawéw
ochwatu (59). Podobne wyniki uzyskano,
stosujac fluniksyne (1,1 mg/kg m.c. IV co
12 godz.) i ketoprofen (2,2 mg/kg m.c. IV
co 12 godz.). Uwaza sie, ze fenylobutazon
dziata przeciwbdlowo u koni z ochwatem,
aczkolwiek opieranie si¢ jedynie na tym
leku nie zapobiegnie dalszemu uszkodze-
niu tworzywa.

Kontrola stanu zapalnego i bélu sa waz-
ne cho¢ nie kazdy bol jest zwiazany z zapa-
leniem. W niektérych przypadkach moze
dochodzi¢ do podraznienia nerwéw uner-
wiajacych obwodowy odcinek konczyny,
co powoduje hiperalgezje i allodynie (czyli
uczucie bodlu na skutek dzialania bodzca,
ktéry u zdrowych osobnikéw nie wywo-
tuje bélu) niezalezne od obecnosci zapa-
lenia (60, 61, 62). Ponadto ochwat nie za-
wsze ma podloze zapalne, w takich oko-
licznosciach NSAIDs moga dziata¢ jedynie
wspomagajaco.

Kolejna grupa lekéw sa srodki zwigk-
szajace przeplyw krwi. Poréwnywano
przeplyw krwi w tetnicy palcowej u koni
leczonych izoksupryng, pentoksyfilina
i acepromazyng, jako kontrole pozytyw-
na. Ani izoksupryna, ani pentoksyfilina
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nie spowodowaly wzmozonego przeply-
wu krwi w naczyniach, cho¢ poprawily stan
kliniczny pacjentéw. Korzysci te wynikaly
zatem z mechanizméw innych niz popra-
wa perfuzji kopyta (63). Wstepne wyniki
badania efektu pentoksyfiliny w ochwacie
wywolanym przeladowaniem przewodu
pokarmowego weglowodanami wskazuja,
ze wieksze znaczenie moze miec jej dzia-
fanie przeciwzapalne (64). Pomimo licz-
nych dowoddéw na poprawno$¢ teorii na-
czyniowej powstawania ochwatu, acepro-
mazyna nie jest skuteczna w leczeniu jego
postaci klinicznej. Wykazano, ze pomimo
wzrostu przeptywu krwi w naczyniach pal-
ca acepromazyna nie ma wplywu na prze-
plyw krwi w tworzywie kopytowym (63).
Substancja ta jest raczej zalecana w celu
zapobiegania ochwatowi, poniewaz ob-
jawy kliniczne wystepuja dopiero w fa-
zie reperfuzji.

Duze nadzieje wiaze sig¢ z lekami z gru-
py rozpuszczalnych epoksydowych inhibi-
toréw hydrolazy (65) czy terapia komor-
kami macierzystymi (66, 67). Czynnika-
mi, ktére moga zapobiega¢ wystapieniu
ochwatu, sa L-tyroksyna (68, 69) i metfor-
mina (70, 71), brak jest jednak badan kli-
nicznych jednoznacznie potwierdzajacych
ich skutecznos¢.

Wartym wspomnienia lekiem okazuje
sie heparyna, ktéra zapobiega wystepowa-
niu zjawiska krzepniecia wewnatrznaczy-
niowego oraz powstawaniu mikrozakrze-
péw w krazeniu kopytowym (72).

Obrzek tworzywa powoduje wzrost
jego objetosci, co prowadzi do zamknie-
cia naczyn kopytowych i martwicy. Dla-
tego pierwsza czynno$cia w trakcie lecze-
nia ostrego ochwatu jest usuniecie czesci
rogu, tak aby umozliwi¢ ujscie gromadzg-
cemu sie wysiekowi.

Dotychczas jedynie krioterapia i chlo-
dzenie lodem sa technikami o naukowo
udowodnionej skutecznosci w leczeniu
wczesnych etapéw ochwatu wywolane-
go SIRS (73, 74, 75). Maja one na celu
ograniczenie stanu zapalnego, zlagodze-
nie bélu i zmniejszenie aktywnosci me-
taloproteinaz.

Przy wystapieniu objawéw silnego bélu
zawsze nalezy ograniczy¢ ruch konia. Ruch
w duzym stopniu wplywa na stopien prze-
mieszczenia ko$ci kopytowej (7). Réwniez
rodzaj podloza ma znaczenie dla stop-
nia zmian w polozeniu kosci kopytowej.
Konie cierpiace na ochwat powinny sta¢
w boksie z grubg warstwa $ciétki. Ponadto
zwierzeta te powinny by¢ pod stala kon-
trola radiologiczng, poniewaz moze doj$¢
do rotacji kosci kopytowej, zaleca sie tez
monitoring pracy nerek przez wzglad na
mozliwos$¢ uszkodzenia ktebuszkéw ner-
kowych przez toksyny, jak i z powodu mi-
krozakrzep6w powstajacych w wyniku ko-
agulopatii.

Podsumowanie

Ochwat z towarzyszacym mu przewleklym
bélem jest choroba dotykajaca wiele koni,
zatem poznanie patogenezy tego zjawiska
i jego wczesne rozpoznawanie maja ogrom-
ne znaczenie.

Nowe doniesienia, w tym wykaza-
nie zwiekszonej czestosci wystepowania
ochwatu u koni otylych, cierpiacych na
PPID lub niewlasciwie leczonych, potwier-
dzajg, ze wcigz potrzebne sa dalsze bada-
nia w celu opracowania efektywnej tera-
pii oraz poprawa $wiadomosci wlascicie-
li i hodowcéw koni.

Zrozumienie czynnikéw predysponu-
jacych do wystapienia ochwatu zwigksza
mozliwo$ci ograniczenia ryzyka pojawiania
sie tej choroby u koni. Biorac pod uwage
polietiologiczny charakter laminitis, nie-
ktdre z czynnikéw ryzyka moga by¢ bez-
posrednio kontrolowane lub mozna ich
unikng¢ poprzez odpowiednie zarzadzanie
stadem. Kompleksowa znajomos¢ i zrozu-
mienie okoliczno$ci predysponujacych do
wystapienia ochwatu sa potrzebne w celu
sformufowania i weryfikacji naukowej no-
wych hipotez dotyczacych przyczyn i pa-
togenezy choroby.
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