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Artyku³ przegl¹dowy Review

Nawracaj¹ca obturacja dróg oddechowych (Recurrent
Airway Obstruction, RAO) � inaczej zwana heaves lub
broken wind � jest chorob¹ wystêpuj¹c¹ u koni w �red-
nim wieku, polegaj¹c¹ na zapaleniu i stopniowym skur-
czu oskrzeli wraz z przebudow¹ ich �ciany oraz nad-
miern¹ produkcj¹ �luzu. Poprzednia nazwa � prze-
wlek³a choroba obturacyjna p³uc (Chronic Obstructive
Pulmonary Disease, COPD) � zaczerpniêta z medycyny
cz³owieka, okre�la dolegliwo�ci charakterystyczne dla
palaczy tytoniu i niezbyt trafnie odnosi siê do choroby
wystêpuj¹cej u koni. Wynika to z innej patofizjologii
choroby i jej przebiegu (23). RAO wystêpuje najczê�-
ciej u koni trzymanych w stajni, wystawionych na dzia-
³anie py³ów i ¿ywionych sianem niskiej jako�ci. Podob-
na jednostka � Summer-associated Obstructive Pulmo-
nary Disease (SAOPD) � jako forma pastwiskowa RAO,
wystêpuje u koni w po³udniowo-wschodniej czê�ci
USA, jednak¿e w tym przypadku kaskadê zmian pato-
logicznych wywo³uj¹ alergeny pojawiaj¹ce siê na past-
wiskach w czasie ciep³ej, wilgotnej pogody (27, 28).
RAO wystêpuje najczê�ciej u koni w wieku powy¿ej
7 lat, a liczba zachorowañ wzrasta wraz z wiekiem. Do-
tychczas nie udowodniono zwi¹zku p³ci i rasy z wystê-
powaniem choroby. Niektórzy autorzy uznaj¹ t³o gene-
tyczne za czynnik predysponuj¹cy, co wynika z faktu,
¿e w pewnych liniach hodowlanych czê�ciej obserwo-
wano RAO (21).

G³ówn¹ przyczyn¹ wystêpowania schorzenia jest
wdychanie powietrza zawieraj¹cego zanieczyszczenia
organiczne (aeroalergeny) w postaci kurzu. Najwiêk-
szym �ród³em tych zanieczyszczeñ jest siano i �ció³ka,

a w przypadku SAOPD wdychanie kurzu pochodz¹ce-
go z pastwiska (34, 36). Wystêpuj¹ce w kurzu endotok-
syny i chorobotwórcze grzyby, takie jak: Feania recti-
virgula, Aspergillus fumingatus oraz Thermoactinomy-
ces vulgaris s¹ czynnikami wywo³uj¹cymi stan zapalny
dolnych dróg oddechowych (20).

W momencie przestawienia wra¿liwych koni z past-
wiska do stajni, co jednocze�nie wi¹¿e siê z ekspozycj¹
na aeroalergeny, dochodzi do rozwoju stanu zapalnego
dolnych dróg oddechowych, skurczu oskrzeli i nadmier-
nej produkcji �luzu. W wyniku dzia³ania mediatorów
zapalenia, takich jak: interleukina 8 (IL-8), ICAM-1
i leukotrien B4, w ci¹gu pierwszych 5 godz. dochodzi
do silnego nagromadzenia neutrofili w �wietle oskrzeli
(4). Z kolei w tkance pod�luzowej oskrzeli gromadz¹
siê w du¿ej liczbie limfocyty, mastocyty oraz komórki
plazmatyczne, natomiast liczba eozynofili wzrasta nie-
znacznie. Spo�ród limfocytów najwiêksz¹ grupê stano-
wi¹ produkuj¹ce immunoglobuliny limfocyty B oraz
limfocyty T CD4+, o fenotypie Th2, wydzielaj¹ce IL-4,
IL-8 oraz IL-13 � czynniki inicjuj¹ce produkcjê IgE oraz
mobilizuj¹ce neutrofile (13). Podobne czynniki bior¹
udzia³ w rozwoju astmy u ludzi, z t¹ ró¿nic¹, ¿e w przy-
padku ludzi obserwuje siê jednocze�nie wysoki poziom
IL-5. Badania przeprowadzone na koniach wykaza³y
wysoki poziom mRNA interferonu-g (IFN-g) oraz czyn-
nika j¹drowego-kB (nuclear factor kB � NF-kB); ten
ostatni czynnik jest wydzielany w cytoplazmie komó-
rek nab³onka oskrzelowego, nastêpnie migruje do j¹dra
komórkowego, gdzie aktywuje ekspresje genów kodu-
j¹cych cz¹stki prozapalne. D³ugotrwa³e zaleganie neu-
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trofili w �wietle oskrzeli spowodowane jest opó�nie-
niem apoptozy tych komórek (19).

We wczesnym stadium rozwoju choroby ekspozycja
na alergeny mo¿e doprowadziæ do uszkodzenia po-
wierzchni rzêsek nab³onka oddechowego oraz utraty
komórek nab³onkowych, prowadz¹c do miêdzykomór-
kowego obrzêku. Dalszy rozwój choroby powoduje
uszkodzenie tych komórek, ich nekrozê oraz mo¿e pro-
wadziæ do z³uszczania siê komórek jasnych (clara cell�s).
W przypadku chronicznej postaci, w tkance pod�luzo-
wej obserwuje siê miejscowe gromadzenie form m³o-
docianych komórek, w ogniskach o nieregularnym
kszta³cie. Typowe zmiany histopatologiczne b³ony �lu-
zowej spotyka siê w obwodowych oskrzelikach tylno-
-grzbietowej czê�ci p³uc (5). Zwê¿enie dróg oddecho-
wych w przebiegu RAO jest wynikiem skurczu oskrze-
li, nagromadzenia siê �luzu oraz przebudowy zapalnej
�cian oskrzeli. Za skurcz oskrzeli odpowiadaj¹ media-
tory zapalenia, które dzia³aj¹c na zakoñczenia choliner-
giczne powoduj¹ skurcz miê�niówki g³adkiej oraz w nie-
których przypadkach jej przerost. Zaleganie �luzu
oskrzelowego jest wynikiem nadmiernej jego produkcji
przez przero�niête komórki kubkowe oraz zwiêkszonej
lepko�ci �luzu. Przyjmuje siê, ¿e spadek przejrzysto�ci
�luzu mo¿e byæ wynikiem jego glikozylacji (16). Tkan-
ka pod�luzowa ulega przerostowi, co wynika z rozrostu
tkanki ³¹cznej i jej zw³óknienia. B³ona podstawna
nab³onka nawet w ciê¿kich przypadkach choroby po-
zostaje niezmieniona. Zmiany w tkance pod�luzowej
wyja�niaj¹ obserwowan¹ w niektórych przypadkach
nieefektywno�æ leczenia oraz brak reakcji oskrzeli na
podawane bronchodilatatory lub wysokie dawki atropi-
ny (19). Patologiczne zmiany w tkance pod�luzowej
oskrzeli w przebiegu astmy u ludzi nie koreluj¹ ze zmia-
nami u koni. Przyczyn¹ tego jest obecno�æ w³ókien elas-
tyny w pod�luzówce u ludzi, które nie wystêpuj¹ lub
wystêpuj¹ w niewielkiej ilo�ci u koni. Z uwagi na nie-
wielk¹ liczbê dotychczas przeprowadzonych badañ nie
mo¿na udzieliæ jednoznacznej odpowiedzi dotycz¹cej
wp³ywu przebytych chorób infekcyjnych p³uc na wy-
stêpowanie RAO. U ludzi udowodniono, i¿ wydziela-
nie IL-10 przez makrofagi, w przebiegu zaka¿enia wi-
rusowego, pobudza produkcjê cytokin przez limfocyty
Th2. Powoduje to wzrost stê¿enia IgE i aktywacjê eozy-
nofili w drogach oddechowych astmatyków. Niewyklu-
czone jest, ¿e taki mechanizm wystêpuje równie¿ u koni,
co jest przedmiotem aktualnych badañ (19).

Pocz¹tek choroby najczê�ciej przebiega subklinicz-
nie. W miarê jej rozwoju, jedyn¹ obserwowan¹ niepra-
wid³owo�ci¹ jest sporadyczny kaszel, nasilaj¹cy siê przy
zwiêkszonym stê¿eniu kurzu w stajni (np. podczas sprz¹-
tania lub zadawania siana). Nastêpnie obserwuje siê nie-
tolerancjê wysi³kow¹, lekki wyp³yw z nosa oraz dusz-
no�æ wydechow¹. Ciê¿kie przypadki choroby s¹ ³atwe
do zdiagnozowania na podstawie wywiadu i typowych
objawów klinicznych. Przy ciê¿kiej postaci zwiêksza siê
liczba oddechów, kaszel ulega nasileniu, nastêpuje roz-
szerzenie nozdrzy i przyjmowanie postawy z g³ow¹
wyci¹gniêt¹ do przodu. U wiêkszo�ci koni z zaawan-
sowan¹ postaci¹ choroby nastêpuje charakterystyczny

sposób oddychania, wyra¿aj¹cy siê szybkimi wdecha-
mi i przed³u¿onymi, dwutaktowymi wydechami. Dwu-
taktowo�æ wydechu polega na szybkim opadniêciu klat-
ki piersiowej, a nastêpnie uniesieniu brzucha na koñcu
wydechu. Konsekwencj¹ takiego oddychania jest prze-
rost miê�nia sko�nego zewnêtrznego brzucha (m. exter-
nus obliqus abdominis), co manifestuje siê jako tzw.
rynienka wydechowa � heave line. Miêsieñ ten bierze
udzia³ w usuwaniu powietrza zalegaj¹cego w obwodo-
wych partiach p³uc.

Przy lekkiej postaci RAO, podczas os³uchiwania p³uc
konia w spoczynku, nie stwierdza siê ¿adnych zaburzeñ.
Lekki wysi³ek lub farmakologiczne zwiêkszenie liczby
oddechów mo¿e wywo³aæ �wisty wydechowe s³yszalne
nad ca³¹ powierzchni¹ p³uc oraz trzeszczenia nad ob-
wodowymi partiami p³uc. Nieprawid³owo�ci te s¹ zwi¹-
zane przede wszystkim z zaleganiem powietrza w dol-
nych drogach oddechowych i pêcherzykach p³ucnych
oraz ze zwê¿eniem dróg oddechowych (19). W niektó-
rych ciê¿kich przypadkach, nawet przy wzmo¿onym
oddychaniu, os³uchiwanie pól p³ucnych nie wykazuje
¿adnych zmian. Wynika to z ograniczonej mo¿liwo�ci
przesuwania siê powietrza w silnie zwê¿onych oskrze-
lach, przez co nie powstaj¹ d�wiêki s³yszalne dla ucha
(25). W przypadkach z zaleganiem �luzu w tchawicy,
nad polami p³ucnymi mog¹ byæ s³yszalne rzê¿enia. Pod-
czas opukiwania p³uc stwierdza siê wypuk zajawny,
a tylna granica p³uc mo¿e byæ przesuniêta doogonowo.
Najprostszym wska�nikiem, na podstawie którego mo¿-
na oceniæ zaawansowanie zmian chorobowych, jest
wystêpowanie objawów klinicznych w czasie spoczyn-
ku. U takiego zwierzêcia zmiany obturacyjne obejmuj¹
bardzo wiele oskrzelików.

Diagnostyka RAO oparta jest g³ównie na wywiadzie
i badaniu klinicznym. W przypadku podejrzenia choro-
by lub przy s³abo zaznaczonych objawach klinicznych
wykonuje siê badania dodatkowe, tj.: hematologiczne
i biochemiczne krwi. Wyniki oceny morfologicznej i bio-
chemicznej krwi w wiêkszo�ci przypadków nie odbie-
gaj¹ od warto�ci referencyjnych. Spo�ród tych badañ,
najbardziej miarodajne jest oznaczenie równowagi kwa-
sowo-zasadowej (RKZ), a szczególnie dwóch parame-
trów: PaO

2
 i PaCO

2
. U koni z nieznacznymi zmianami

chorobowymi warto�æ PaO
2
 spada niewiele lub jest na

poziomie 80 mmHg, a u zwierz¹t ciê¿ko oddychaj¹cych
mo¿e obni¿yæ siê do 50 mmHg. PaCO

2
 w obu tych przy-

padkach jest w obszarze warto�ci referencyjnych lub
tylko nieznacznie spada (6, 7). Wzrost warto�ci PaO

2
�wiadczy o skuteczno�ci leczenia (22). Przydatnym ba-
daniem diagnostycznym jest ocena cytologiczna i mi-
krobiologiczna pop³uczyn pêcherzykowo-oskrzelowych
(BAL). U zdrowych koni w pop³uczynach stwierdza siê
makrofagi, limfocyty oraz neutrofile, które stanowi¹
mniej ni¿ 10% ogólnej ilo�ci leukocytów. U koni do-
tkniêtych RAO ilo�æ neutrofili wzrasta do 50-80% oraz
obserwuje siê liczne spirale Curschmanna. Pomimo tak
du¿ego udzia³u neutrofili, w badaniu mikrobiologicz-
nym pop³uczyn nie stwierdza siê obecno�ci bakterii.
Bardziej inwazyjn¹ metod¹, s³u¿¹c¹ nie tyle do diagnos-
tyki, co do prognozowania mo¿liwo�ci terapeutycznych,
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jest biopsja p³uc. Istnieje dodatnia korelacja pomiêdzy
zmianami histopatologicznymi a obrazem klinicznym
choroby (7). Jednak z uwagi na potencjalne ryzyko po-
wik³añ, biopsja powinna byæ wykonywana jedynie
w uzasadnionych przypadkach i zawsze pod kontrol¹
USG.

Leczenie RAO obejmuje trzy zasadnicze aspekty:
modyfikacjê �rodowiska otaczaj¹cego zwierzê, maj¹c¹
na celu zmniejszenie stê¿enia alergenów w powietrzu;
podawanie kortykosteroidów w celu likwidacji stanu
zapalnego oraz podawanie bronchodilatatorów w celu
poprawy wydolno�ci oddechowej.

Takie kompleksowe postêpowanie powinno obejmo-
waæ wszystkie konie, niezale¿nie od stopnia zaawanso-
wania choroby (24, 32). Najwa¿niejszym dzia³aniem jest
ograniczenie ekspozycji zwierzêcia na py³y i kurz. Na-
wet w³a�ciwie prowadzona terapia farmakologiczna bez
zmian �rodowiskowych nie przynosi efektów. Najlep-
szym rozwi¹zaniem jest ca³oroczne utrzymywanie ko-
nia poza stajni¹, na pastwisku. Nie wp³ywa to negatyw-
nie na stan zdrowia zwierz¹t, jedynie w czasie silnych
mrozów nale¿y zapewniæ im os³onê od wiatru. Po zmia-
nie �rodowiska objawy kliniczne ustêpuj¹ najczê�ciej
po 3-4 tyg. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e nawet kilkuminutowy
kontakt zwierzêcia z alergenami, mo¿e spowodowaæ
nawrót objawów klinicznych, które trwaj¹ kilka dni.
Z tego te¿ wzglêdu, nale¿y go unikaæ (30). W przypad-
ku, gdy chów pastwiskowy nie jest mo¿liwy, pozostaj¹
dzia³ania prewencyjne w obrêbie stajni. Jak ju¿ wcze�-
niej podano, najwiêcej zanieczyszczeñ zawieraj¹ siano
i s³oma u¿ywana jako �ció³ka. Dobrym rozwi¹zaniem
jest podawanie siana wysokiej jako�ci, a je�li to nie jest
mo¿liwe � moczenie siana w wodzie przed podaniem.
Samo skrapianie wod¹ nie wystarcza, bowiem nie prze-
nika ona do g³êbszych warstw siana, a wilgoæ z po-
wierzchni szybko odparowuje (25). Niektórzy autorzy
uznaj¹, ¿e �rutowanie siana jest dobr¹ metodê prewen-
cji RAO (5). Wyeliminowanie s³omy jako �ció³ki mo¿e
byæ niemo¿liwe, bowiem czêsto hodowcy, ze wzglêdu
na koszty, nie wyra¿aj¹ na to zgody. Zast¹pienie s³omy
specjalnie przygotowanymi trocinami, torfem, tektur¹
lub papierem jest najlepszym rozwi¹zaniem. W utrzy-
maniu czysto�ci powietrza istotne znaczenie ma rów-
nie¿ wentylacja. Przyjmuje siê, ¿e piêciokrotna wymia-
na powietrza w ci¹gu godziny obni¿a w wystarczaj¹cy
sposób ilo�æ alergenów. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e modyfi-
kacja �rodowiska powinna dotyczyæ ca³ej stajni, zarów-
no boksów koni zdrowych, jak i chorych. Je�li nie jest
to mo¿liwe, nale¿y chore zwierzêta umie�ciæ w boksach
zewnêtrznych, tzw. angielskich lub w inny sposób od-
izolowaæ je od pozosta³ych koni.

W terapii farmakologicznej RAO najwa¿niejsze jest
zlikwidowanie stanu zapalnego dróg oddechowych.
W tym celu wykorzystuje siê kortykosteroidy. Niestery-
dowe leki przeciwzapalne (NSAID�s) nie znajduj¹ za-
stosowania w leczeniu, poniewa¿ obni¿aj¹ poziom pro-
staglandyny E

2
 (PGE

2
), która ma w³a�ciwo�ci przeciw-

zapalne (35). Mechanizm dzia³ania kortykosteroidów
polega na hamowaniu NFkF, co w konsekwencji blokuje
syntezê mediatorów zapalenia, tj.: cytokin i eikosano-

idów (3). Kortykosteroidy mo¿na podawaæ ogólnie lub
miejscowo przy pomocy masek inhalacyjnych. Pierw-
szy sposób jest ³atwiejszy i wygodniejszy dla hodowcy,
lecz mo¿e wywo³ywaæ efekty uboczne. W³a�ciwe do-
branie leku, systematyczna i d³ugotrwa³a terapia wa-
runkuje skuteczne leczenie. Spo�ród kortykosteroidów,
najczê�ciej stosowanym jest dexamethazon, podawany
doustnie, domiê�niowo lub do¿ylnie. W dawce 0,04-0,05
mg/kg m.c./dzieñ i.m. w ci¹gu 3-7 dni usprawnia funk-
cjê p³uc, redukuj¹c zapalenie, jednak nie obni¿a w po-
¿¹dany sposób nacieku granulocytarnego. U koni w ciê¿-
kim, zagra¿aj¹cym ¿yciu stanie, podany w dawce 0,1-
-0,2 mg/kg m.c. i.v. bardzo szybko przywraca wydol-
no�æ p³uc (24). Przyjmuje siê, ¿e doustne podanie pred-
nisolonu w dawce 1-2 mg/kg m.c. daje dobre efekty.
Natomiast leczenie prednisonem jest ma³o skuteczne.
Lek ten musi zostaæ przetworzony w w¹trobie do predni-
solonu, przez co jego stê¿enie w surowicy krwi po prze-
konwertowaniu jest niewystarczaj¹ce do zahamowania
zapalenia (14, 15, 24). Doskona³e rezultaty uzyskuje siê
tak¿e po podaniu triamcinolonu w jednorazowej dawce
0,09 mg/kg m.c. i.m., którego dzia³anie utrzymuje siê
nawet do trzech tygodni (17). W celu unikniêcia efek-
tów ubocznych u zwierz¹t, u których stan kliniczny uleg³
wyra�nej poprawie, nale¿y obni¿yæ dawkê stosowanych
leków do najni¿szego poziomu.

Wziewne kortykosteroidy s¹ równie efektywne jak
leki podawane ogólnie, a efekty uboczne ich stosowa-
nia s¹ stosunkowo niewielkie (1). Zazwyczaj w pierw-
szych 5-7 dniach podaje siê wysokie ich dawki, stop-
niowo je obni¿aj¹c po uzyskaniu zadowalaj¹cego efek-
tu. Terapia niskimi dawkami mo¿e byæ prowadzona d³u-
goterminowo. W terapii RAO wykorzystuje siê dwa
wziewne leki sterydowe: beclomethasone oraz flutica-
sone. Pierwszy z nich podawany za pomoc¹ maski, dwa
razy dziennie, w dawce 500-1500 µg/konia, likwiduje
stan zapalny, usprawnienia przep³yw oskrzelowy i funk-
cjê p³uc (26). Lepszym lekiem jest fluticasone, poda-
wany dwukrotnie w ci¹gu dnia w dawce 2000 µg/ko-
nia. Daje on najmniejsze efekty uboczne, lecz jest dro¿-
szy (12, 18).

Ostatni¹ grup¹ leków wykorzystywana w terapii RAO
s¹ bronchodilatatory, które rozszerzaj¹ oskrzela, uspraw-
niaj¹c przep³yw powietrza. Leki te, w ciê¿kich, zagra-
¿aj¹cych ¿yciu przypadkach RAO, powinny byæ bardzo
szybko podane, w celu ratowania ¿ycia zwierzêcia. Dla-
tego w³a�ciciel powinien zostaæ przeszkolony w sposo-
bie ich zastosowania. Z tej grupy stosuje siê trzy rodza-
je leków: antycholinergiczne, b2-adrenoamimetyczne
i w mniejszym stopniu metyloksantyny. Spo�ród leków
antycholinergicznych stosuje siê atropinê i bromek ipra-
tropium, które blokuj¹ receptory muskarynowe miê�ni
g³adkich oskrzeli. W sytuacjach zagra¿aj¹cych ¿yciu
mo¿na podaæ do¿ylnie atropinê w dawce 0,02 mg/kg
m.c. Po 10 min. nastêpuje rozszerzenie oskrzeli. Ze
wzglêdu na mo¿liwo�æ wyst¹pienia efektów ubocznych
w postaci zatrzymania perystaltyki jelit oraz tachykar-
dii, atropinê nale¿y stosowaæ bardzo rozwa¿nie (8).
Podany wziewnie bromek ipratropium w dawce 90-180
µg/konia usprawnia funkcjê p³uc ju¿ po 1 godz. i nie
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wywo³uje znacz¹cych efektów ubocznych. Rozszerze-
nie oskrzeli utrzymuje siê oko³o 5-7 godz. (9, 10).

Dobrym dzia³aniem terapeutycznym odznaczaj¹ siê
wziewne b2-adrenomimetyki, np.: albuterol i salmete-
rol. Albuterol podany w dawce 360 µg/konia w ci¹gu
5 min. od podania przywraca sprawno�æ p³uc (2). Efekt
taki utrzymuje siê do 2 godz. Najd³u¿sze dzia³anie ma
salmeterol. Podany w dawce 210 µg/konia dzia³a po
oko³o 50 min. przez 8 godz. (11). D³ugo dzia³aj¹ce
b2-adrenomimetyki nie s¹ wskazane do ratowania ¿y-
cia. Stosowane s¹ natomiast profilaktycznie w sytu-
acjach, które mog¹ wywo³aæ skurcz oskrzeli, np.: wysi-
³ek, potencjalny kontakt z alergenami.

Wziewne stosowanie b2-adrenomimetyków mo¿e byæ
trudne w wykonaniu, dlatego te¿ najczê�ciej stosowa-
nym lekiem z tej grupy jest clenbuterol. Podawany do-
ustnie w dawce 0,8 µg/kg m.c. co 12 godz. usprawnia
oddychanie i dodatkowo zmniejsza lepko�æ �luzu
oskrzelowego.

W terapii RAO mo¿na stosowaæ równie¿ metyloksan-
tyny tj.: aminofilina i teofilina. Aktywuj¹ one wewn¹trz-
komórkowe cAMP i po�rednio rozkurczaj¹ miê�nie
g³adkie oskrzeli. Po podaniu doustnym uzyskuj¹ jed-
nak niskie stê¿enie w surowicy, przez co efekt terapeu-
tyczny nie jest satysfakcjonuj¹cy (31).

Na szczególn¹ uwagê w profilaktyce RAO zas³uguje
kromoglikan dwusodowy, który stabilizuje b³onê komór-
kow¹ komórek tucznych i zapobiega ich degranulacji.
Jest on stosowany w leczeniu astmy u ludzi (29). Poda-
ny koniowi w dawce 80-200 mg/konia drog¹ wziewn¹
jest pomocny w zapobieganiu RAO (33).

Podsumowuj¹c, nale¿y stwierdziæ, ¿e rokowanie
w przypadku nawracaj¹cej obturacji dróg oddechowych
u koni, zale¿y od stanu klinicznego zwierzêcia, mo¿li-
wo�ci zmiany �rodowiska i terapii farmakologicznej.
Najwa¿niejsze jest wyeliminowanie ze �rodowiska aler-
genów lub ograniczenie ich do minimum. Je¿eli u cho-
rego konia wcze�nie rozpoznano chorobê i nie dosz³o
jeszcze do zmian zwyrodnieniowych i przerostowych
w p³ucach, to przy stosowaniu odpowiedniej terapii taki
koñ mo¿e byæ u¿ytkowany przez wiele lat.
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