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sie poprawe po zastosowaniu lekéw prze-
ciwwirusowych. Gdy terapia lizyna, ktéra
zmniejsza replikacje wirusa, przynosi po-
zytywne rezultaty, nalezy ja kontynuowac,
nawet do korica zycia. Jest to bowiem bez-
pieczny lek do stosowania zaréwno u star-
szych, jak mlodych osobnikéw (13). Poleca-
ne sa rowniez niesteroidowe leki przeciw-
zapalne, zwlaszcza piroksykam w dawce
0,3 mg/kg m.c., jeden raz dziennie lub co
drugi dzien. Niestety, lek moze spowodo-
wacé wystapienie objawéw ubocznych, ta-
kich jak wymioty, biegunka, a nawet ano-
reksja. Nie poleca si¢ stosowania gliko-
kortykosteroid6w, ktdre czesto prowadza
do spadku odpornosci i zaostrzenia obja-
wow (11).

Pi$niennictwo

1. Meler E., Dunn M., Lecuyer M.: A retrospective study
of canine persistent nasal disease: 80 cases (1998-2003).
Can. Vet. ]. 2008, 49, 71-76.

[}

. Miles M. S., Dhaliwal R. S., Moore M. P, Reed A. L.: As-
sociation of magnetic resonance imaging findings and
histologic diagnosis in dogs with nasal disease: 78 cases
(2001-2004). J. Am. Vet. Med. Assoc. 2008, 12, 1844-1849.

. DemkoJ. L., Cohn L. A.: Chronic nasal discharge in cats:
75 cases (1993-2004). J. Am. Vet. Med. Assoc. 2007, 7,
1032-1037.

. Kuehn N. F, Elie M., Boyd L., Sharpe K., Whitehead K.,

Ashton J.: Chronic rhinitis in dogs. W: Michigan Veteri-

nary Specialists, 2008.

Windsor R. C., Johnson L. R.: Canine chronic inflammato-

ry rhinitis. Clin. Techn. Small Anim. Pract. 2006, 21, 76-81.

. Windsor R. C,, Johnson L. R., Sykes J. K.: Molecular detection

of microbes In nasal biopsies of dogs with idiopathic lympho-

plasmacytic rhinitis. . Vet. Intern. Med. 2006, 20, 250-256.

Shin S. H., Ponikau J. U., Sherris D. A.: Chronic rhino-

sinusitis: an enhanced immune response to ubiquito-

us air borne fungi. . Allergy Clin. Immunol. 2004, 114,

1369-1375.

. Hamilos D. L., Lung V. J.: Etiology of chronic rhinosinusi-
tis: the role of fungus. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol. Suppl.
2004, 5, 27-31.

. Rudolph K., Bice D. E., Hey J. A.: A model of allergic na-
sal congestion in dogs sensitized to ragweed. Am. J. Rhi-
nol. 2003, 4, 227-232.

. Kurata K., Maeda S., Yasunaga S.: Inmunological findings
in 3 dogs clinically diagnosed with allergic rhinitis. /. Vet.
Med. Sci. 2004, 1, 25-29.

. Johnson L.: Nasal discharge in dogs and cats. Southern
European Veterinary Conference and Congress National
AVEPA, Barcelona 2009.

w

S

o

o

~

=)

o

1

o

1

—_

Ubytki tkanki chrzestnej i ich
regeneracja w stawach u koni
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kanka chrzestna jest narazona na duze
napiecia i obciazenia. Jednocze$nie ma
bardzo ograniczone mozliwosci regeneracji.

Od wielu dziesiecioleci mechanizm jej go-

jenia sie interesowal badaczy, a w medycy-

nie weterynaryjnej szczeg6lnie czesto z tym
zagadnieniem spotykaja si¢ lekarze leczg-
cy konie. U tego gatunku na skutek inten-
sywnego uzytkowania dochodzi do powsta-
nia urazéw, ubytkéw chrzastek stawowych
oraz ich niekompletnej regeneracji i choréb
rozwojowych, np. osteochondrozy. W ar-
tykule dokonano przegladu badan opisa-
nych na przestrzeni ostatnich 40 lat na te-
mat ubytkéw tkanki chrzestnej w chrzast-
kach stawowych i ich zdolnosci do naprawy.
Istnieja trzy gléwne sposoby, ktorymi
organizm stara sie naprawi¢ ubytki:

1) wewnatrzchrzastkowy — wykorzystuja-
cy ograniczona zdolno$¢ chondrocytow
do podzialéw oraz krétki wzrost steze-
nia kolagenu i proteoglikanéw w prze-
strzeni miedzykomorkowej;

2) zewnatrzchrzastkowy — opierajacy sie
na strukturach mezenchymalnych, po-
chodzacych z tkanki podchrzestnej,
ktére biora udzial w formowaniu si¢ no-
wej tkanki tacznej; ma ona mozliwosc
metaplazji w tkanke chrzestna szklista;

3) przeplywowy — gdy zwiekszony prze-
plyw mazi w stawie pozwala na naplyw
wiekszej ilosci sktadnikéw odzywiaja-
cych chrzgstke; szczegdlna role odgrywa
w gojeniu sie ubytkéw powierzchownych
— w ciagu 2,5 miesigca ta metoda potrafi-
ta zmniejszy¢ ubytek od 50 do 90% (1,2),
natomiast nie obserwuje sie tak dobrych
wynikéw przy duzych ubytkach (3).
Klinicznie przyjmuje si¢ dwa podstawo-

we cele naprawienia chrzgstki: zachowanie

jej funkceji oraz zapobieganie lub przynaj-
mniej op6Znienie rozwoju stanu zwyrod-

nieniowego (4).

Stopien zregenerowania chrzgstki po
urazie jest zalezny od: rozmiaru, grubosci
i umiejscowienia ubytku, okresu rekonwa-
lescencji, stopnia obciazania chrzastki (5)
oraz wieku zwierzecia (3)

Rozmiar ubytku

Istnieje bariera wielkosci ubytku, kté-
ry moze zosta¢ calkowicie naprawiony
przez organizm. Przeprowadzono bada-
nia, w ktérych dokonano usuniecia sze-
$cianéw chrzastki stawowej o wymiarach
3x3x3mm,9Ix9x9mm, 15x15x15 mm
oraz 21x21x21 mm z kosci udowej
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u dorostych kucy szetlandzkich. Najmniej-
sze zostaly wykonane na powierzchni nie-
obcigzanej, a reszta — na obciazanej. Tyl-
ko najmniejsze uszkodzenie zostalo wypel-
nione tkanka chrzestng widknista juz po
3 miesigcach, natomiast nawet po 9 mie-
sigcach, zadne z wigkszych uszkodzen nie
wygoilo sie w pelni (6).

Grubo$¢ ubytku

Tkanka chrzestna nie jest unerwiona oraz
unaczyniona, co odpowiada za jej niska zdol-
nos$¢ do odnowy — dlatego jej powierzchnio-
we ubytki goja sie gorzej od glebokich, siega-
jacych tkanki podchrzestnej. Jest to istotne,
poniewaz z tej tkanki dochodzi do prolifera-
¢ji tkanki mezenchymalnej i naprawy ubyt-
ku (5) oraz istnieje dostep do komoérek pro-
genitorowych (7). Ponadto nowo powstala
tkanka chrzestna wi6knista, tworzaca sie
w ubytku jest lepiej zakotwiczona, gdy uby-
tek podda sig lyzeczkowaniu, ale tylko gdy
ten siega tkanki podrzestnej (8).

W przypadku ubytkéw czesciowych
chrzastki istnieje mozliwo$¢ migracji ko-
morek z mazi stawowej i ich przylegania
do uszkodzonej tkanki chrzestnej. Badania
wykazaly jednak, ze komorki te nie przyle-
gaja na state z braku czynnikéw mitogen-
nych oraz antyadhezyjnego dziatania pro-
teoglikanow (7).

Umiejscowienie ubytku

Chrzastki kazdego stawu charakteryzuja
sie inng biomechanikg, sa narazone na inne
napiecia i co za tym idzie, majg rézne zdol-

nosci do regeneracji. W przypadku stawu
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nadgarstkowego (ktéry byl dotychczas naj-
lepiej zbadanym stawem pod katem urazéw
tkanki chrzestnej; 9), gdy zdarzaja sie nie-
wielkie ubytki tkanki chrzestnej, nie zabu-
rzaja one jego funkcji. Wyjecie powstalego
odlamu, ktéry drazni tkanke, jest jedynym
dzialaniem leczniczym, ktére wystarczy do
odnowy tego stawu. Gdy jednak dojdzie do
duzego ubytku, zazwyczaj nalezy spodzie-
wac sie rozwoju choroby zwyrodnieniowej
stawu (6). Duze znaczenie ma réwniez to,
czy powierzchnia stawowa, na ktorej jest
obecny ubytek, jest znacznie obcigzona.

Okres rekonwalescenciji

Bardzo wazna jest tez rola ruchu w poste-
powaniu pooperacyjnym lub leczniczym.
Dowiedziono, ze nacisk na powierzchnie
stawowa powoduje zwiekszony ruch mazi
stawowej, a co za tym idzie — przeplyw
sktadnikéw odzywczych, niezbednych do
regeneracji (metoda przeptywowa regene-
racji; 1). Jest on szczeg6lnie istotny w przy-
padku tkanki, takiej jak tkanka chrzestna,
gdzie obieg ten jest utrudniony ze wzgledu
na brak naczyn krwionosnych i limfatycz-
nych, spetniajacych taka role w innych tkan-
kach. Ponadto wczesny ruch powoduje wy-
gladzenie powierzchni stawowej, usuniecie
martwych fragmentéw i skrzepéw krwi (10).

Wiek zwierzecia

Wraz z wiekiem zwierzecia zmniejsza sie
efektywno$¢ regeneracji tkanek w orga-
nizmie. Generalnie gojenie si¢ ubytkow
chrzastek i kosci jest bardziej kompletne
u mlodych zwierzat, poniewaz chondrocy-
ty maja wieksze zdolnosci mitotyczne, bar-
dziej aktywna produkcje substancji mie-
dzykomoérkowej oraz bogatsze ukrwienie,
a co za tym idzie — lepsze odzywienie (3).

Stopiei obciazenia chrzastki

Waznym elementem jest réwniez sita przy-
fozona potem do gojacej sie chrzastki —
udowodniono, ze mate ubytki zupelnie od-
ciazone goily sie duzo gorzej niz obciazane.
Jest to logiczne, poniewaz tkanka chrzest-
na, analogicznie do tkanki kostnej, potrze-
buje przylozonej sity, by odpowiednio do
jej kierunku ulozy¢ komérki (1) w stosun-
ku do sit dzialajacych i dzigki temu spra-
wi¢, aby chrzastka byla przystosowana do
ruch6w danego stawu.

Omowienie

Podstawowym zagadnieniem w przypadku
gojenia si¢ ubytkéw chrzastek u koni jest
fakt, ze organizm nie wytwarza w miejscu
ubytku prawidtowej tkanki chrzestnej. Wy-
sunieto przypuszczenie, ze gtéwnym pro-
cesem uniemozliwiajacym taka regeneracje

Zycie Weterynaryjne * 2013  88(3)

jest kalcyfikacja uszkodzonej chrzastki —
staje si¢ ona wtedy bariera dla migrujacych
komoérek tkanki tacznej widknistej z war-
stwy podchrzestnej. Dlatego w przypadku
leczenia chirurgicznego zaleca sie, aby po-
przez lyzeczkowanie oczysci¢ krawedzie
ubytku ze zwapnialej chrzastki oraz prze-
ksztalci¢ ubytek powierzchniowy w glebo-
ki, siegajacy az do tkanki podchrzestne;j.
Przeprowadzono do$wiadczenie analo-
giczne, jak przy badaniu zalezno$ci rozmia-
ru ubytku i zdolno$ci regeneracji ekspery-
mentalnie tworzac ubytki w chrzastce kosci
udowej u kucy szetlandzkich (6). Wykaza-
fo ono ryzyko powstawania torbieli pod-
chrzestnych w momencie, gdy dochodzi do
ubytku siegajacego az do tkanki podchrzest-
nej. W takich przypadkach, mimo wypel-
nienia ich tkanka chrzestna widknista (za-
réwno torbieli, jak i ubytkéw), gojenie nie

przebiegalo z calkowita regeneracja (11).
Istotnym zagadnieniem jest wytrzy-

malo$¢ zregenerowanych ubytkéw, prze-

ro$nietych tkanka chrzestna widknista.

Dotychczas zostala ona zbadana u kroli-

kéw. Odnowione ubytki byty bardziej po-

datne na odksztalcenia niz zdrowa tkan-
ka chrzestna, a przez to mniej wytrzyma-

fa na powtarzajace sie obciazenia (12).

Warto tez wspomnie¢, ze nawet wygojo-

ne niewielkie ubytki moga by¢ zaczatkiem

zwyrodnienia. Udowodniono réwniez, ze
regeneracja oraz sposob, w jaki postepu-
je (a co za tym idzie, mozliwo$¢ wylecze-

nia) jest uwarunkowana genetycznie (13).
Obecnie podstawowymi chirurgiczny-

mi metodami majacymi znaczenie w na-

prawie ubytkow chrzastek sa:

1) przeplukiwanie, znaczaco zmniejszajace
bél stawowy, cho¢ mechanizm jego dzia-
fania nie zostal do konca poznany; uwa-
za sig, ze przeplyw duzej ilo$ci plynu po-
maga usuna¢ martwa tkanke, co przyno-
si dlugotrwaty ulge zwierzeciu; najlepsze
efekty uzyskuje si¢ w kombinacji z usu-
nieciem martwej tkanki (1, 7, 11, 13);

2) mechaniczne usuni¢cie martwej tkan-

ki; uwaza sie, ze martwa tkanka bloku-

je mozliwo$¢ adhezji komdrek napraw-
czych oraz powoduje ich martwice;

w przypadku pojedynczych, lokalnych

zmian takie dziatanie daje bardzo do-

bry efekt, natomiast zdania sa podzie-
lone na temat uzytecznosci tej metody

w leczeniu osteoarthritis (1,7, 13, 14);

abrazja (zeskrobywanie) ma na celu

usuniecie zwapniatej warstwy chrzast-
ki z powierzchni w celu wzrostu nowej
tkanki (13, 15, 26) i pobudzenie tym
samym chondrocytéw do regeneracji
oraz zwiekszenie jako$ci nowo powsta-

tej tkanki (1, 14);

4) lyzeczkowanie, poglebienie ubytku az
do tkanki kostnej gabczastej; umozli-
wia przemieszczanie si¢ komoérek me-
zenchymalnych z tkanki podchrzestnej
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Cartilage tissue lesions in equine joints and
their regeneration
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Large Animal Diseases with the Clinic, Faculty of
Veterinary Medicine, Warsaw University of Life
Sciences — SGGW

The aim of this paper was to presenta complex issue
of injury and joints cartilage healing in horses. The
cartilage tissue in joints is put under significant pres-
sure especially in these animals. It has, however lim-
ited ability to regenerate. There are 3 different ways,
in which the cartilage repairs itself: intrisinc, extrisinc
and by matrix flow. Stage of cartilage injury/degener-
ation depends on lesions size, its full-thickness or par-
tial-thickness, location of the lesions, length of conva-
lescence period as well as age of the animal, genetic
predispositions and the pressure which is put on the
cartilage. Methods of supporting tissue regeneration
are still subject of research. It's been said that small-
er lesion is more likely to heal completely. It has also
been proved that only full-thickness lesions can be fully
repaired. These lesions reach subchondrial palate and
it results in mesenchymal cells’ flow to the injured site.
Young animals tend to regenerate their cartilages fast-
er and produce new tissue of better quality than older
horses. Recently, cartilage injuries/degenerative lesions
are often treated surgically during arthroscopy. It offers
wide range of techniques: lavage, debridement, abra-
sion, drilling and microfractures. There are also new
discoveries in regenerative human medicine as peri-
osteal and perichondral scaffold implantation, auto-
logic and allogenic cartilage implantation, autologus
chondrocyte implantation, mesenchymal steam cells
therapy and biomaterial scaffolds. In horses however
these problems still need more studies.

Keywords: cartilage lesions, regeneration, treatment,
horses.

i szpiku w celu uzyskania dobrej jakosci
tkanki w miejscu regeneracji; badania
jakosci chrzastki powstalej w miejscu
tyzeczkowania potwierdzily jej lepsza
jako$¢ w poréwnaniu z ta odnawiana,
na bazie uszkodzonej tkanki chrzestnej,
czynigc te metode podstawowym zabie-
giem regeneracyjnym (1, 3, 15, 16);

tworzenie mikrourazéw, czyli mikro-
ubytkéw wielkosci ok. 2—3 mm, aby zwiek-
szy¢ krwawienie, a przez to wzmozone
odzywianie chrzastki; stosuje sie je zawsze
w polaczeniu z usunieciem martwej tkan-
ki; bardzo wazne jest zastosowanie przy
tym odpowiedniej rehabilitacji, ponie-
waz ruch sprzyja tworzeniu si¢ nowych
komorek chrzestnych (1, 3, 13, 15, 16).
Techniki z punktéw 4 i 5 sa zaliczane do

technik pobudzajacych szpik kostny, gdzie
ubytek chrzastki jest eksponowany na ko-
morki, ktére przedostaja sie do niego ze szpi-
ku przez plytke podchrzestna (13). Uznaje sie,
ze taka metoda daje efekty na 5 do 7 lat (14);
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6) przeszczepy skrawkow okostnej lub
ochrzestnej, stosowane tylko do ubyt-
kéw o calkowitej grubosci chrzastki (7);
udowodniono, Ze okostna ma zdolnos¢
do pobudzania chondrogenezy w ko-
morkach niezréznicowanych — w prak-
tyce przeszczepia sig autologiczny skra-
wek w miejsce ubytku z uzyciem kleju
fibrynowego (17); najczesciej uzywa sie
obecnie okostnej, ze wzgledu na jej lep-
szg dostepnos¢ do transplantacji; pod-
czas badan stwierdzono jednak, ze za
gojenie sie chrzastki odpowiada prze-
szczep oraz komdrki mezenchymalne
pochodzace ze szpiku — tylko w 30%
przypadkéw regeneracja przebiega-
ta przy udziale wylacznie przeszcze-
pw; waznym czynnikiem decydujacym
o powodzeniu terapii z uzyciem prze-
szczepu okostnej jest wiek pacjenta (11);

7) przeszczepy autologiczne i allogenicz-
ne chrzastki; metoda polega na wycie-
ciu fragmentu chrzastki z powierzch-
ni nieobcigzanych i przeniesieniu ich
w miejsce ubytku; znalazla ona zastoso-
wanie gléwnie w leczeniu malych i $red-
nich ubytkéw chrzastek, gdzie zanoto-
wano zmniejszenie sie bélu stawowe-
go, jednak na razie przeprowadzono
nieliczne badania dotyczace zywotno-
$ci przeszczepionej chrzastki; stwier-
dzono jednak, ze zdecydowanie lepiej
przyjmuje si¢ tkanka §wieza niz mrozo-
na (18); przeszczepy allogeniczne zna-
lazty zastosowanie do wiekszych ubyt-
kéw, natomiast autologiczne — do mniej-
szych (7); wciaz jednak problemem jest
odpowiedz immunologiczna organi-
zmu na przeszczepiana tkanke (11);

8) przeszczepy autologiczne chondrocy-
téw (autologous chondrocyte implan-
tation — ACI); metoda weszla w zycie
w 1994 1. (19) i jej zasada opiera si¢ na
wycieciu fragmentu chrzastki z nieobcia-
zanego regionu, po czym izolacji i kultu-
rze otrzymanych chondrocytéw — przed
umieszczeniem ich w ubytku nalezy naj-
pierw przyszy¢ w to miejsce fragment
przeszczepionej okostnej i dopiero pod
nia umiesci¢ kulture chondrocytéw (7,
20); obecnie te¢ metode stosuje sie w po-
taczeniu z polimerowymi rusztowania-
mi (21), natomiast wciaz jest ona przed-
miotem badan, poniewaz dotychczasowe
publikacje nie sa zgodne co do faktycz-
nej zdolnosci do regeneracji ubytkéw
przez przeszczepione chondrocyty (11);

9) terapia komoérkami macierzystymi,
mezenchymalne komorki macierzyste
maja zdolno$¢ do samoodnawiania sie
oraz naprawiania i regeneracji tkanki (21,
22), w ktorej sie znajduja wraz z mozli-
woscig przeksztalcenia si¢ w dowolng
tkanke; metoda polega na wyizolowa-
niu tych komorek ze szpiku oraz podanie
w miejsce uszkodzenia wraz z czynnikami

wspomagajacymi ich réznicowanie, np.
czynnikiem wzrostu (7, 23); dotychczas
jednak nie przebadano dokladnie, jakie
warunki musi spelniac srodowisko, w kté-
rym umieszcza sie komoérki macierzyste,
aby réznicowaly sie one w pozadana tkan-
ke (3); udowodniono pozytywny wplyw
tych komoérek na wezesne etapy gojenia,
natomiast nie mialy one wigkszego zna-
czenia przy dlugotrwalych rezultatach,
zaréwno w strukturze biochemicznej, jak
i tkankowej uzupelnionego ubytku (25);
10) rusztowania, jedno z najnowszych od-
kry¢ w dziedzinie biomateriatéw; sa to
biomaterialy zaprojektowane w postaci
tréjwymiarowych fragmentéw, majacych
stuzy¢ za swoisty szkielet dla przylegaja-
cych i odbudowujacych ubytek komé-
rek; najpopularniejsze sa zbudowane na
bazie hialuronianu, jednak obecnie te-
stuje sie rozwiazania wykorzystujace po-
chodna chityny — chitozan, ze wzgledu
na jego biokompatybilnos¢, wytrzyma-
to$¢, wlasciwosci antybakteryjne i bio-
degradowalnos¢ (7); metode z zasto-
sowaniem rusztowan mozna stosowac
facznie z innymi metodami wymienio-
nymi powyzej, np. ACI (21); najnow-
sze badania kliniczne nad polimerowy-
mi rusztowaniami sa bardzo obiecujace,
wskazujac na wysoki odsetek dlugo-
trwalego efektu regeneratywnego (11).
Wiele technik jest juz stosowanych z po-
wodzeniem u ludzi (13, 20, 23), natomiast
wciaz nie s3 jeszcze stosowane rutynowo
u koni. By¢ moze nowe badania w tym kie-
runku otworza mozliwosci do pelnego wy-
leczenia znacznych ubytkéw w chrzastkach
stawowych u tego gatunku. Ograniczeniem
w przypadku medycyny koni s3 jednak nie
tylko badania, ale takze koszt i optacalnos¢.
Obecny rozwdj techniki leczenia ubyt-
kéw chrzastek boryka sie z dwoma podsta-
wowymi problemami: jak doktadnie wypel-
ni¢ powstaly ubytek oraz jak wymusi¢ dobre
zwigzanie sie podanego materialu z rodzima
tkanka (7). Mimo Ze poczatkowo udaje sie po-
budzi¢ regeneracje tkanki, to jednak okazu-
je sie ona zbyt staba w stosunku do pierwot-
nego stanu i nie dochodzi do wyzdrowienia.

Podsumowanie

Ubytki chrzastek sa bardzo czestym i wcigz
nierozwigzanym problemem u koni. Dotych-
czas nie okreslono metody leczenia, pozwa-
lajacej na catkowite ich wyleczenie. Regene-
racja chrzastki zalezy od wielu czynnikéw,
nie tylko bytowych i uzytkowych, ale takze
genetycznych, jednak warto pamieta¢, ze
duza role w leczeniu odgrywa prawidlowa
rekonwalescencja. Obecnie chirurgia dyspo-
nuje wieloma technikami wzmozenia rege-
neracji chrzastki, od stosowanych rutynowo
(ptukanie, usuwanie martwej tkanki) do spe-
gjalistycznych, na razie przeprowadzanych

u ludzi (przeszczepy, terapia komérkami ma-
cierzystymi), ktére wciaz czekaja na prze-
badanie pod katem zastosowania w lecze-
niu zwierzat.
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