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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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mu uszkodzeniem tkanek i narządów. Do 
wystąpienia SIRS u koni może dojść w na-
stępstwie przeciążenia przewodu pokarmo-
wego węglowodanami niestrukturalnymi, 
np. podczas przekarmiania ziarnem. Po-
nadto przy zapaleniu płuc, niedrożności 
jelit z zadzierzgnięcia, zapaleniu jelit na 
tle zakaźnym (np. salmonelozie), a także 
przy zatrzymaniu łożyska, powodującym 
zapalenie błony śluzowej macicy.

Jelita uznaje się za miejsce najważniej-
sze dla rozwoju SIRS u człowieka (17) i naj-
prawdopodobniej tak jest również u koni. 
Ostatnio potwierdzono zależność pomię-
dzy składem mikroflory jelita grubego i po-
datnością koni na ochwat wywołany prze-
ładowaniem przewodu pokarmowego wę-
glowodanami niestrukturalnymi (10, 11). 
Po spożyciu zbyt dużej ilości paszy boga-
tej w węglowodany dochodzi do namno-
żenia się w jelicie ślepym bakterii produ-
kujących kwas mlekowy. Prowadzi to do 
nadmiernego zakwaszenia środowiska je-
lita grubego i obumierania fizjologicznej 
flory bakteryjnej. Dochodzi wówczas do 
rozpadu bakterii Gram-ujemnych i uwal-
niania endotoksyny, która przedostaje się 
do krwi. Znaczenie w rozwoju tego zabu-
rzenia mają m.in. jakość pastwiska i pora 
roku, zwłaszcza spożycie traw bogatych we 
fruktozę oraz fruktany. Fruktany są długo-
łańcuchowymi wielocukrami (polisacha-
rydami), będącymi dla traw magazynem 
energii, która nie jest aktualnie zużywana 
do wzrostu. Zbyt duże spożycie tych związ-
ków może prowadzić do szybkiej fermen-
tacji w jelicie grubym, obumierania bakte-
rii i uwalniania dużych ilości endotoksyn, 
które przedostają się do krwi (12). Niektóre 
endotoksyny aktywują metaloproteinazy, 
a tym samym sprzyjają rozluźnieniu błon 
podstawnych nabłonków oraz rozdzieleniu 
części aparatu nośnego kości kopytowej. 
Ponadto dochodzi do uszkodzenia naczyń 
i powstawania wspomnianych wcześniej 

mikrozakrzepów. Zawartość fruktanów 
w częściach nadziemnych roślin zwiększa 
się po nagłych mrozach (8, 10, 11). Według 
danych z piśmiennictwa szczyt zachorowań 
na ochwat przypada u kuców na maj (13), 
natomiast u koni obserwowany jest w maju 
(14) i lipcu, przy czym większa częstotli-
wość występowania choroby utrzymuje się 
aż do września (13, 15). Polzer i Slater (15) 
nie stwierdzili sezonowości występowania 
ostrego ochwatu, natomiast udowodnili, że 
w lecie (lipiec–wrzesień) ochwat częściej 
przyjmuje formę przewlekłą niż w zimie 
(styczeń–marzec).

U każdego konia, u którego występuje 
SIRS, istnieje duże ryzyko ochwatu. Lite-
ratura wskazuje ponadto, że u koni pełnej 
krwi i koni wyścigowych prawdopodobień-
stwo eutanazji w wyniku zmian poochwa-
towych jest większe niż u koni innych 
ras, użytkowanych w  inny sposób w po-
dobnych warunkach klimatycznych (18). 
Może to być związane z częstszym wy-
stępowaniem w tej grupie użytkowej ura-
zów kończyn, rozpoznawanych jako kolej-
na przyczyna ochwatu tzw. przeciążenio-
wego. Jest on spowodowany nadmiernym 
obciążaniem jednej kończyny w wyniku 
uszkodzenia i bolesności kończyny prze-
ciwległej. Podwójne obciążenie powoduje 
kompresję naczyń krwionośnych kopyta. 
W tworzywie kopytowym dochodzi do hi-
poperfuzji, hipoksji oraz niedoboru ener-
gii związanego z upośledzeniem przepły-
wu krwi (19, 20). W następstwie tych zja-
wisk możliwy jest rozwój zapalenia (21). 
Nie ma natomiast naukowych dowodów 
na to, że operacje ortopedyczne zwiększa-
ją ryzyko występowania ochwatu, mimo że 
ingerencja chirurgiczna jest rodzajem ura-
zu i przyczyną zmian w krążeniu miejsco-
wym (22, 23).

U ponad 90% koni z objawami ochwa-
tu stwierdzono związek ochwatu z choro-
bami endokrynologicznymi (24). Dotyczy 
to zwłaszcza zespołu metabolicznego koni 
(equine metabolic syndrome – EMS), któ-
rego głównymi cechami są otyłość i insu-
linooporność (24). Otyłość jest głównym 
czynnikiem predysponującym do wystą-
pienia EMS, jednak nie każdy otyły koń 
cierpi na tę chorobę. Tkanka tłuszczowa 
uważana jest za narząd wydzielania we-
wnętrznego, który syntetyzuje między in-
nymi substancje prozapalne pogarszają-
ce działanie insuliny w komórkach tkanki 
tłuszczowej i mięśniowej (25, 26, 27). Wy-
sokie stężenie insuliny może wpływać ob-
kurczająco na naczynia żylne, powodu-
jąc gorsze ukrwienie kopyta. Dodatkowo 
przepływ krwi przez naczynia włosowa-
te utrudniony jest poprzez liczne zakrze-
py tworzące się w świetle małych naczyń 
doprowadzających i odprowadzających 
krew z kopyta (28, 29, 30). Istnieją też do-
wody, że insulina może mieć bezpośredni 

wpływ na komórki tworzywa kopytowego 
poprzez insulinopodobny czynnik wzro-
stu powodujący wydłużenie czasu keraty-
nizacji w kopycie (31). Ponadto EMS wyda-
je się stanem prozapalnym (32, 33, 34, 35), 
w którym uszkodzenia listewek tworzywa 
kopytowego wywołane są raczej zmiana-
mi metabolicznymi niż typowymi reak-
cjami zapalnymi.

Doniesienia dotyczące wpływu masy 
ciała na występowanie ochwatu są nie-
jednoznaczne. Sugeruje się zarówno brak 
wpływu masy ciała na występowanie 
ochwatu (31), jak i  znaczenie pozytyw-
ne lub negatywne niższej masy ciała (15). 
Druga teza wydaje się wątpliwa, ponieważ 
oparto ją o badanie grupy koni uratowa-
nych przez organizacje charytatywne, wie-
le z nich wykazywało więc znaczną niedo-
wagę, ale ich historia była nieznana, zatem 
nie można wykluczyć roli innych czynni-
ków sprzyjających ochwatowi.

Wiele ras uważa się za podatne na oty-
łość i/lub EMS. Należą do nich kuce mor-
gan i islandzkie oraz konie ras tennessee 
walker, american saddlebred, paso fino, 
czystej krwi i andaluzyjskie (36, 37).

Innym przykładem zaburzeń hormo-
nalnych towarzyszących ochwatowi jest 
dysfunkcja płata pośredniego przysad-
ki (pituitary pars intermedia disorder – 
PPID) lub podawanie egzogennych gliko-
kortykosteroidów (38). Wzrost produkcji 
glikokortykosteroidów prowadzi do pod-
wyższenia stężenia glukozy we krwi oraz 
uruchomienia osi renina – angiotensyna – 
aldosteron, co skutkuje wzrostem ciśnienia 
tętniczego krwi (39). Napływ krwi do ko-
pyta otwiera anastomozy tętniczo-żylne, 
powodując osłabienie krążenia w naczy-
niach włosowatych. Niedokrwienie two-
rzywa kopytowego jest przyczyną obumie-
rania komórek i zapoczątkowania reakcji 
zapalnej. Pomiędzy tworzywem kopyto-
wym a puszką rogową kopyta gromadzi 
się wysięk, co powoduje częściową utratę 
połączenia tych struktur (7) i może pro-
wadzić do przemieszczenia grawitacyjne-
go kości kopytowej (ryc. 1). Wysięk może 
wydostawać się z puszki kopytowej po-
przez przetoki powstające w okolicy ko-
ronki kopyta.

Kilku autorów stwierdziło wzrost ryzyka 
wystąpienia przewlekłego ochwatu u koni 
starszych (13, 39), co może być związane 
z częstszym występowaniem PPID, taką 
zależność potwierdza też jedna publikacja 
na temat ostrego ochwatu. U koni z PPID 
czynnikiem predysponującym do wystąpie-
nia ochwatu jest hiperinsulinemia (39). Po-
nadto starsze konie mogą być dłużej nara-
żone na działanie różnych czynników ry-
zyka oraz nawracające epizody chorób, co 
także sprzyja rozwojowi ochwatu (40, 41).

Powtarzające się urazy tworzywa oraz 
nadmierne ścieranie rogu kopytowego są 

Ryc. 1. Przemieszczenie kości kopytowej u konia 
z ochwatem (fot. lek. wet. Wojciech Ryszka)
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odpowiedzialne za pojawienie się zmian 
charakterystycznych dla ochwatu przewle-
kłego. Konie, które pokonują duże odległo-
ści po twardym podłożu, chorują częściej 
na tę formę ochwatu (42). Dlatego ważna 
jest odpowiednia pielęgnacja kopyt, uni-
kanie nadmiernego usuwania rogu i użyt-
kowania niepodkutego konia na twardym 
podłożu.

Nie potwierdzono jednoznacznie pre-
dylekcji płciowej do rozwoju ochwatu. 
Niektóre prace negują wpływ płci (13), 
równocześnie stwierdzono, że ryzyko za-
chorowania u wałachów jest mniejsze niż 
u ogierów (12). Prawdopodobnie wynika 
to ze zwolnienia metabolizmu związane-
go ze zmniejszeniem stężenia testostero-
nu. Ostatnie badania wskazują, że klacze 
obarczone są większym ryzykiem zacho-
rowania niż wałachy (15, 43). Wiąże się to 
z ciążą oraz z ryzykiem powikłań poporo-
dowych i możliwością wystąpienia endo-
toksemii oraz ograniczeniem ruchu przed 
porodem (14).

Objawy

Pierwszym wyraźnym objawem jest cha-
rakterystyczna pozycja, ból oraz kulawizna 
(claudicatio), czyli brak równowagi mie-
dzy fazą unoszenia i obarczania kończyny. 
Przy zapaleniu tworzywa kopytowego koń-
czyna oparta jest o podłoże piętką. Ochwat 
dotyczy przeważnie dwóch kończyn pier-
siowych, które wysunięte są przedsiebnie, 
aby odbarczyć przednią część kopyt. Po-
nadto u ponad 70% zwierząt stwierdza się: 
wzrost tętnienia tętnic podeszwowych lub 
dłoniowych, problemy z poruszaniem się 
i obracaniem, wzrost temperatury puszki 
kopytowej i bolesność kopyt przy omacy-
waniu czułkami kopytowymi (14). Szczu-
dłowaty chód obserwowano u ponad 50% 
zwierząt (14). Najrzadziej opisywano za-
czerwienienie skóry w kształcie półksięży-
ca na grzbietowej powierzchni koronki, jej 
obrzęk oraz pokładanie się (mniej niż 10% 
zwierząt). Przy korekcji kopyta widoczna 
jest zmiana barwy rogu na woskowożół-
tą ze względu na obecność jałowego su-
rowiczego wysięku, różowego jeśli wystę-
pują wynaczynienia. Wiele objawów może 
być słabo zaznaczonych, dlatego tak istot-
ne jest dokładne badanie kliniczne.

Leczenie

Ochwat jest chorobą znaną od lat, jednak 
jego leczenie wciąż sprawia wiele trudno-
ści. Z uwagi na mnogość i zróżnicowanie 
przyczyn, terapia powinna często być wie-
lokierunkowa.

Postępowanie w ochwacie zależy od 
przyczyny choroby, jej zaawansowania, 
nasilenia objawów klinicznych i odpo-
wiedzi na leczenie. Brak jest powszechnie 

uznawanych standardów terapeutycznych, 
a większość stosowanych algorytmów le-
czenia nie ma potwierdzenia naukowego. 
Dotyczy to zarówno korekcji kopyt i pod-
kuwania, jak i farmakoterapii, a wytyczne 
co do leczenia formy ostrej i przewlekłej 
są odmienne.

Ochwat przeciążeniowy może rozwinąć 
się w pierwotnie zdrowym kopycie. Ponie-
waż w tworzywie kopytowym dochodzi do 
pogorszenia przepływu krwi, a reakcja za-
palna pojawia się wtórnie, terapia przeciw-
zapalna w tym przypadku jest nieskutecz-
na. Zapobieganie polega przede wszystkim 
na szybkim rozwiązaniu problemu orto-
pedycznego, tak żeby zwierzę było zdolne 
do równomiernego obciążania wszystkich 
kończyn. Badania epidemiologiczne do-
wiodły, że sposób użytkowania konia ma 
znaczący wpływ na występowanie tego ze-
społu chorobowego. Dotyczy to szczegól-
nie koni sportowych, które o wiele częściej 
ulegają kontuzjom (42).

Uważa się, że kluczowe dla uniknię-
cia znacznych zmian ochwatowych jest 
wczesne rozpoznanie EMS. U koni oty-
łych oraz u ras predysponowanych zleca 
się ocenę ryzyka wystąpienia ochwatu (44). 
Zmniejszenie poboru kalorii oraz zwięk-
szenie wydatków energetycznych są pod-
stawowymi elementami walki z otyłością. 
Według licznych badań spadek masy cia-
ła u koni powoduje też wzrost wrażliwo-
ści komórek na insulinę (44, 45). W die-
cie należy unikać cukrów prostych oraz 
skrobi. Doniesienia naukowe wskazują, 
że moczenie siana w zimnej wodzie przez 
godzinę zmniejsza zawartość węglowo-
danów rozpuszczalnych w wodzie o 30% 
(46), natomiast przez 16 godzin nawet do 
50% (47, 48), choć powoduje równocześnie 
straty makroelementów, takich jak potas, 
sód, magnez, wapń, fosfor, które zaleca się 
wówczas suplementować. Znaczenie wy-
siłku potwierdza fakt, że u kuców podda-
wanych ćwiczeniom na bieżni przez sześć 
tygodni wykazano poprawę wrażliwości 
na insulinę, która utrzymywała się nawet 
przez sześć kolejnych tygodni od zaprze-
stania tej formy ruchu (49). Wiadomo jed-
nak, że stosowanie ćwiczeń fizycznych bez 
zmiany diety może być niewystarczają-
ce (31). U koni z EMS, u których widocz-
ne są zmiany ochwatowe, konieczne jest 
ograniczenie ruchu.

Jednym z leków stosowanych w zapo-
bieganiu EMS jest metformina – lek anty-
hiperglikemiczny stosowany u ludzi w tera-
pii cukrzycy typu 2, który w dawce 15 mg/
kg m.c. wydaje się zwiększać wrażliwość 
na insulinę także u koni (50, 51). Niestety, 
biodostępność leku po podaniu per os jest 
słaba (52). Nie wykazano natomiast sku-
teczności innych substancji uwrażliwia-
jących na insulinę, takich jak pioglitazon 
i rozyglitazon (53). Nieskuteczna okazała 

się również suplementacja chromem przez 
16 tygodni (54). U otyłych koni wrażliwość 
na insulinę wydaje się zwiększać podawanie 
paszy bogatej w krótkołańcuchowe frukto-
oligosacharydy (55). Sugeruje się, że efekt 
przeciwochwatowy może mieć też suple-
mentacja L-karnityną (56).

Przy jednorazowym nadmiernym spo-
życiu węglowodanów niestrukturalnych za-
leca się płukanie żołądka w celu usunięcia 
spożytej paszy. Ponadto można podać olej 
parafinowy, który zmniejsza wchłanianie 
toksyn z układu pokarmowego, oraz węgiel 
aktywowany, który je absorbuje.

W leczeniu farmakologicznym ostrego 
ochwatu należy przede wszystkim skupić 
się na zwalczaniu bólu, stanu zapalnego 
i zwiększeniu przepływu krwi w kopycie. 
Ból należy ograniczać stopniowo, ponie-
waż całkowite jego zniesienie może skut-
kować nadmiernym obciążaniem chorej 
kończyny, co pogłębia przemieszczenie 
kości kopytowej. Z grupy niesteroido-
wych leków przeciwzapalnych (non-ste-
roidal anti-inflammatory drugs – NSA-
IDs) najczęściej stosuje się fenylobuta-
zon (2 mg/kg m.c. co12 godz.), fluniksynę 
(0,5 mg/kg m.c., co 12 godz.) i ketoprofen 
(1,1 mg/kg m.c., co 24 godz.; 57). Skutecz-
ność fenylobutazonu w leczeniu ochwatu 
nie jest szczegółowo udowodniona. Jedy-
ne badanie wykonane 20 lat temu na gru-
pie 7 koni z przewlekłym ochwatem wyka-
zało, że ketoprofen zmniejsza ból w kopy-
cie w większym stopniu niż fenylobutazon 
(58). Co więcej, stosowanie fenylobutazonu 
36 godzin przed spożyciem nadmiaru wę-
glowodanów nie zapobiegło wystąpieniu 
histologicznych ani klinicznych objawów 
ochwatu (59). Podobne wyniki uzyskano, 
stosując fluniksynę (1,1 mg/kg m.c. IV co 
12 godz.) i ketoprofen (2,2 mg/kg m.c. IV 
co 12 godz.). Uważa się, że fenylobutazon 
działa przeciwbólowo u koni z ochwatem, 
aczkolwiek opieranie się jedynie na tym 
leku nie zapobiegnie dalszemu uszkodze-
niu tworzywa.

Kontrola stanu zapalnego i bólu są waż-
ne choć nie każdy ból jest związany z zapa-
leniem. W niektórych przypadkach może 
dochodzić do podrażnienia nerwów uner-
wiających obwodowy odcinek kończyny, 
co powoduje hiperalgezję i allodynię (czyli 
uczucie bólu na skutek działania bodźca, 
który u zdrowych osobników nie wywo-
łuje bólu) niezależne od obecności zapa-
lenia (60, 61, 62). Ponadto ochwat nie za-
wsze ma podłoże zapalne, w takich oko-
licznościach NSAIDs mogą działać jedynie 
wspomagająco.

Kolejną grupą leków są środki zwięk-
szające przepływ krwi. Porównywano 
przepływ krwi w tętnicy palcowej u koni 
leczonych izoksupryną, pentoksyfiliną 
i acepromazyną, jako kontrolę pozytyw-
ną. Ani izoksupryna, ani pentoksyfilina 
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nie spowodowały wzmożonego przepły-
wu krwi w naczyniach, choć poprawiły stan 
kliniczny pacjentów. Korzyści te wynikały 
zatem z mechanizmów innych niż popra-
wa perfuzji kopyta (63). Wstępne wyniki 
badania efektu pentoksyfiliny w ochwacie 
wywołanym przeładowaniem przewodu 
pokarmowego węglowodanami wskazują, 
że większe znaczenie może mieć jej dzia-
łanie przeciwzapalne (64). Pomimo licz-
nych dowodów na poprawność teorii na-
czyniowej powstawania ochwatu, acepro-
mazyna nie jest skuteczna w leczeniu jego 
postaci klinicznej. Wykazano, że pomimo 
wzrostu przepływu krwi w naczyniach pal-
ca acepromazyna nie ma wpływu na prze-
pływ krwi w tworzywie kopytowym (63). 
Substancja ta jest raczej zalecana w celu 
zapobiegania ochwatowi, ponieważ ob-
jawy kliniczne występują dopiero w  fa-
zie reperfuzji.

Duże nadzieje wiąże się z lekami z gru-
py rozpuszczalnych epoksydowych inhibi-
torów hydrolazy (65) czy terapią komór-
kami macierzystymi (66, 67). Czynnika-
mi, które mogą zapobiegać wystąpieniu 
ochwatu, są L-tyroksyna (68, 69) i metfor-
mina (70, 71), brak jest jednak badań kli-
nicznych jednoznacznie potwierdzających 
ich skuteczność.

Wartym wspomnienia lekiem okazuje 
się heparyna, która zapobiega występowa-
niu zjawiska krzepnięcia wewnątrznaczy-
niowego oraz powstawaniu mikrozakrze-
pów w krążeniu kopytowym (72).

Obrzęk tworzywa powoduje wzrost 
jego objętości, co prowadzi do zamknię-
cia naczyń kopytowych i martwicy. Dla-
tego pierwszą czynnością w trakcie lecze-
nia ostrego ochwatu jest usunięcie części 
rogu, tak aby umożliwić ujście gromadzą-
cemu się wysiękowi.

Dotychczas jedynie krioterapia i chło-
dzenie lodem są technikami o naukowo 
udowodnionej skuteczności w  leczeniu 
wczesnych etapów ochwatu wywołane-
go SIRS (73, 74, 75). Mają one na celu 
ograniczenie stanu zapalnego, złagodze-
nie bólu i  zmniejszenie aktywności me-
taloproteinaz.

Przy wystąpieniu objawów silnego bólu 
zawsze należy ograniczyć ruch konia. Ruch 
w dużym stopniu wpływa na stopień prze-
mieszczenia kości kopytowej (7). Również 
rodzaj podłoża ma znaczenie dla stop-
nia zmian w położeniu kości kopytowej. 
Konie cierpiące na ochwat powinny stać 
w boksie z grubą warstwą ściółki. Ponadto 
zwierzęta te powinny być pod stałą kon-
trolą radiologiczną, ponieważ może dojść 
do rotacji kości kopytowej, zaleca się też 
monitoring pracy nerek przez wzgląd na 
możliwość uszkodzenia kłębuszków ner-
kowych przez toksyny, jak i z powodu mi-
krozakrzepów powstających w wyniku ko-
agulopatii.

Podsumowanie

Ochwat z towarzyszącym mu przewlekłym 
bólem jest chorobą dotykającą wiele koni, 
zatem poznanie patogenezy tego zjawiska 
i jego wczesne rozpoznawanie mają ogrom-
ne znaczenie.

Nowe doniesienia, w  tym wykaza-
nie zwiększonej częstości występowania 
ochwatu u koni otyłych, cierpiących na 
PPID lub niewłaściwie leczonych, potwier-
dzają, że wciąż potrzebne są dalsze bada-
nia w celu opracowania efektywnej tera-
pii oraz poprawa świadomości właścicie-
li i hodowców koni.

Zrozumienie czynników predysponu-
jących do wystąpienia ochwatu zwiększa 
możliwości ograniczenia ryzyka pojawiania 
się tej choroby u koni. Biorąc pod uwagę 
polietiologiczny charakter laminitis, nie-
które z czynników ryzyka mogą być bez-
pośrednio kontrolowane lub można ich 
uniknąć poprzez odpowiednie zarządzanie 
stadem. Kompleksowa znajomość i zrozu-
mienie okoliczności predysponujących do 
wystąpienia ochwatu są potrzebne w celu 
sformułowania i weryfikacji naukowej no-
wych hipotez dotyczących przyczyn i pa-
togenezy choroby.
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Wielowiekowe, intensywne oddziały-
wanie człowieka na środowisko jego 

życia doprowadziło do istotnych zmian 
w behawiorze i fizjonomii udomawianych 
zwierząt (1), a nawet wyodrębnienia się 
nowych gatunków (2). Zjawisko to miało 
miejsce w przypadku psa domowego (Ca-
nis familiaris), którego przodkiem jest wilk 
szary (Canis lapus).

Na przestrzeni dziejów człowiek modyfi-
kował zachowania przodków psa, a następ-
nie samych psów w kierunku pożądanym 
dla zaspokajania własnych potrzeb, wypra-
cowując jednocześnie złożony system ko-
munikacji z  tymi zwierzętami. Zarówno 
pies, jak i człowiek nauczyli się w precyzyj-
ny sposób identyfikować i interpretować sy-
gnały komunikacyjne wysyłane wzajemnie 

celem informowania o swoich intencjach, 
potrzebach i możliwościach wzajemnej 
współpracy (3). Od tysięcy lat pies domo-
wy jest jednym z najpopularniejszych (4, 5) 
i najbardziej ulubionych zwierząt żyjących 
w społecznościach ludzkich całego świata 
(6). Prawdopodobnie jest najliczniej wy-
stępującym na świecie drapieżnikiem. Za-
liczany do rzędu ssaków drapieżnych, będąc 
wyspecjalizowanym w drapieżnictwie, jest 
zwierzęciem wszystkożernym (7). Należy 
jednak pamiętać, że bez względu na zaist-
niałe zmiany, w behawiorze przedstawicie-
li tego gatunku nadal zakodowane są wzor-
ce zachowań typowe dla drapieżników (8). 
Wiele cech w budowie anatomicznej Ca-
nis familiaris także potwierdza jego dosko-
nałe przystosowanie do drapieżnictwa (9).

Czynnikiem, który odegrał najwięk-
szą rolę podczas domestykacji wilka, była 

Pies jako typowy drapieżnik 
komunikujący się z człowiekiem
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