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In this article infectious bacterial hemorrhagic en-
teropathies characterized by severe diarrhea, some-
times dysentery, dehydration, heavy morbidity and 
mortality rates in pigs are described. Recently, the 
most important appears to be the proliferative en-
teropathy or adenomatosis, caused by Lawsonia in-
tracellularis. Also spirochetal infections with Brachy-
spira hyodysenteriae and Brachyspira pilosicoli are of 
signifi cant importance in pig industry. Authors pre-
sent current knowledge on pathogenesis, diagnosis 
and control of these diseases.
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Termin krwotoczne zakaźne enteropatie 

dotyczy następujących jednostek cho-

robowych: rozrostowego zapalenia jelit dyz-

enterii, spirochetozy jelitowej, salmonelo-

zy i włosogłówczycy. Szczególne znacze-

nie gospodarcze ma rozrostowe zapalenie 

jelit, dyzenteria i salmoneloza. Wymienio-

ne choroby były przedmiotem wielu artyku-

łów w piśmiennictwie polskim oraz zostały 

scharakteryzowane w podręczniku „Choro-

by świń” Zygmunta Pejsaka (2002). Mając to 

na względzie, celem tego artykułu jest przed-

stawienie jedynie najnowszych, w Polsce nie 

publikowanych, wyników badań, które zo-

stały ogłoszone w materiałach ubiegłorocz-

nego 18. Międzynarodowego Kongresu Spe-

cjalistów Chorób Świń w Hamburgu.

Rozrostowe zapalenie jelit

Rozrostowe zapalenie jelit (proliferati-

ve enteropathy – PE), określane również 

jako zapalenie jelita biodrowego (ileitis), 
jest stwierdzaną coraz powszechniej na ca-

łym świecie chorobą warchlaków i tuczni-

ków mającą duże znaczenie gospodarcze.

Choroba charakteryzuje się rozro-

stowym zapaleniem błony śluzowej jelit, 

zwłaszcza jelita biodrowego. Zmiany mogą 

też wystąpić w jelitach czczym i ślepym oraz 

początkowych odcinkach okrężnicy.

Czynnikiem etiologicznym jest Lawso-
nia intracellularis, bakteria, która w prze-

ciwieństwie do większości innych bakte-

rii rosnących na pożywkach sztucznych, 

płynnych i stałych, rozmnaża się wyłącz-

nie wewnątrz komórek eukariotycznych, 

zwłaszcza w cytoplazmie komórek na-

błonka jelit.

Z danych przedstawionych przez Gu-

edesa i wsp. (1) wynika, że pierwotnymi 

miejscami zakażenia są jelita czcze i bio-

drowe. W następstwie stałego siewstwa, do 

około 29 dnia po zakażeniu procesem zo-

stają objęte w kolejności: jelito ślepe, okręż-

nica i odbytnica. Swoiste przeciwciała IgA 

pojawiają się w surowicy 15 dnia po zaka-

żeniu i wykrywalne są w ciągu miesiąca. 

Miejscowa odporność humoralna trwa 

krócej niż ogólna odporność humoralna 

i komórkowa.

Diagnostyka laboratoryjna

Z powodu niemożności hodowli Lawso-
nia intracellularis na podłożach sztucznych 

i jej bezpośredniej identyfi kacji – niezbęd-

ne w potwierdzaniu rozpoznania dokona-

nego na podstawie objawów klinicznych 

oraz zmian anatomo- i histopatologicznych 

okazało się opracowanie metod identyfi -

kujących DNA i antygeny lub przeciwciała 

przeciwko Lawsonia intracellularis.

Do identyfi kacji wydalanych z kałem 

bakterii przydatna okazała się reakcja łań-

cuchowa polimerazy, czyli PCR ze swo-

istymi dla Lawsonia intracellularis star-

terami oraz testy serologiczne. Wattana-

phansak i wsp. (2) wymieniają pośredni 

test przeciwciał fl uoryzujących (IFAT – 

indirect fl uorescence antibody test) oraz 

jego modyfi kację czyli Ileitest i test im-

munoperoksydazowy jednowarstwowy 

(IPMA – immunoperoxidase monolayer 

assay). Oceniając jakość wymienionych me-

tod stwierdzili przewagę IPMA nad IFAT 

i Ileitestem, zwłaszcza ze względu na ła-

twiejszy odczyt wyników pierwszego oraz 

jego większą czułość.

Tomanowa i Smola (3) wykazali, że ne-

sted PCR (nPCR) jest około 100 razy bar-

dziej czuły niż PCR.

Paradis i wsp. (4), stosując do wykrywa-

nia w surowicy przeciwciał swoistych dla 

Lawsonia intracellularis pośredni test fl u-

oryzujących przeciwciał (IFAT), stwierdzi-

li, że nadaje się on do monitorowania za-

każenia w stadach tuczników oraz w sta-

dach macior i pierwiastek.

Keller i wsp. (5) wykazali, że do wykry-

wania i określania poziomu swoistych dla 

Lawsonia intracellularis przeciwciał suro-

wicy przydatna jest blokująca ELISA. Test 

ten nadaje się do badania dużych stad ze 

względu na stosunkowo niski nakład pra-

cy i kosztów.

Z badań Ritzmanna i wsp. (6) wynika-

ło, że swoiste dla Lawsonia intracellula-
ris przeciwciała są wykrywalne za pomocą 

IFAT po 26–44 dniach od zakażenia eks-

perymentalnego wtedy, kiedy pojawiają się 

pierwsze objawy kliniczne choroby. Jed-

nak niekiedy, mimo obecności objawów 

klinicznych w surowicy nie stwierdza się 

swoistych przeciwciał lub ich pojawienie 

się jest późniejsze. To samo dotyczy wyni-

ków uzyskanych za pomocą PCR. Auto-

rzy nadmieniają, że wiarygodne wykaza-

nie zakażenia wywołanego przez Lawsonia 
intracellularis może napotykać trudności, 

w związku z uzyskiwaniem wyników fał-

szywie ujemnych.

Poglądy i badania własne na temat dia-

gnostyki laboratoryjnej rozrostowego za-

palenia jelit u warchlaków i tuczników 

przedstawili Boesen i wsp. (7). Zgodnie 

z opinią tych autorów podstawą rozpo-

znania może być wynik badania próbek 

kału lub jelit, uzyskany przy użyciu PCR. 

Alternatywą są testy serologiczne, takie 

jak pośredni test fl uoryzujących przeciw-

ciał (IFAT) lub test immunoperoksyda-

zowy jednowarstwowy (IPMA), wykry-

wające przeciwciała swoiste dla Lawsonia 
intracellularis. Na tym tle ocenili nowo 

opracowany test ELISA do pomiaru prze-

ciwciał swoistych konkludując, że ELI-

SA jest testem swoistym i czułym oraz 

porównywalnym, jeśli chodzi o wyniki 

uzyskiwane przy użyciu innych wymie-

nionych testów serologicznych. Ponad-

to jest metodą badawczą, która może być 

stosowana nawet w laboratoriach o niż-

szym standardzie, przy stosunkowo nie-

dużym nakładzie pracy i kosztów, co uła-

twia wykonywanie badań dużych liczb 

próbek surowicy. W związku z okreso-

wym zanikaniem siewstwa Lawsonia in-
tracellularis metoda ta ma przewagę nad 

identyfi kującym drobnoustrój w kale te-

stem PCR.

Badania i wyniki zmierzające do okre-

ślenia sytuacji epidemiologicznej w od-
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niesieniu do rozrostowego zapalenia jelit, 

wywołanego przez Lawsonia intracellula-
ris, przedstawiają się następująco. Stosu-

jąc IFAT – przeciwciała swoiste wykaza-

no w Wielkiej Brytanii w 97% badanych 

farm, w Holandii w 66%, w Belgii w 46%, 

we Francji w 50%, w Niemczech w 38%, 

a na Węgrzech w 89%. Natomiast Toma-

nowa i Smola (8) stwierdzili statystycznie 

istotną różnicę w badaniach serologicznych 

między grupą wiekową 9–10 tygodni życia 

(68,9% wyników dodatnich) a 7–8 tygodni 

życia (28,6%) i między grupą wiekową 4–6 

tygodni (36,4%). W porównaniu z PCR – 

IFAT został określony jako bardziej eko-

nomiczny i efektywny.

Keller i wsp. (9), stosując test ELISA, 

stwierdzili przeciwciała między 7 a 13 ty-

godniem życia świń, mimo że większość 

zwierząt nie miała biegunki i innych obja-

wów charakterystycznych dla rozrostowego 

zapalenia jelit, co może być związane z sub-

klinicznym przebiegiem zakażenia.

Szczepionki

W wyniku przeprowadzonych przez Krol-

la i wsp. (10) badań nad nieszkodliwością 

i skutecznością liofi lizowanej szczepion-

ki zawierającej żywy, niezjadliwy szczep 

Lawsonia intracellularis, o nazwie Ente-

risol® Ileitis, podanej doustnie z wodą do 

picia prosiętom 3-tygodniowym wykaza-

no, że nie wywołuje ona zaburzeń w zdro-

wiu, nawet przy dawce 25-krotnie wyższej 

niż dawka stosowana do uodporniania pro-

siąt w terenie. Zakażenie zjadliwym szcze-

pem Lawsonia intracellularis 21 dni po po-

daniu zwierzętom szczepionki wykazało 

nabytą w wyniku szczepienia odporność 

w związku z niewystąpieniem objawów 

klinicznych. Średnie przyrosty masy cia-

ła świń szczepionych i następnie zakażo-

nych były istotnie wyższe niż zwierząt nie 

szczepionych, a zakażonych jak poprzed-

nie. Stanowi to również dowód skutecz-

ności tego preparatu.

Celem kolejnych badań Krolla i wsp. 

(11) była dodatkowa ocena szczepionki En-

terisol® Ileitis, ze szczególnym uwzględnie-

niem skuteczności. Zgodnie z uzyskanymi 

wynikami u świń pochodzących od ma-

cior uodpornianych doustnie, dwukrot-

nie lub częściej wymienioną szczepion-

ką, przeciwciała swoiste przekazane ose-

skom z siarą utrzymywały się do 42 dnia 

życia. Autorzy stwierdzili również, że 

uodporniane czynnie, przez doustne po-

danie tej szcze pionki, 3-tygodniowe pro-

sięta, mimo odporności matczynej, mia-

ły wyraźnie zwiększoną odporność prze-

ciw zakażeniu.

Nieszkodliwość dla zwierząt uodpor-

nianych szczepionką Enterisol® Ileitis po-

twierdziły też wykonanych w warunkach 

terenowych badań Keity i wsp.(12).

Chemioprofi laktyka

Szereg prac poświęcono chemioprofi lakty-

ce rozrostowego zapalenia jelit. W tym celu 

podawano prosiętom w paszy różnego ro-

dzaju antybiotyki. Connora i wsp. (13) za-

lecają w tym kontekście wstrzymanie poda-

wania paszy z antybiotykami 2–4 dni przed 

doustną aplikacją szczepionki Enterisol® Ile-

itis, by nie inaktywować zawartego w szcze-

pionce żywego szczepu Lawsonia intracel-
lularis. Badania wykonane w USA wykazały, 

że bacytracyna z dodatkiem 3-Nitro (roxa-

sone) nie interferowała z efektywnością do-

ustnie podanego Enterisolu Ileitis. Wyniki 

te potwierdzili Connor i wsp. (13).

Doświadczenia terenowe Nielsena (14), 

polegające na podawaniu prosiętom wraz 

z paszą tiamuliny, uwidoczniły efektywność 

takiego postępowania w aspekcie chemio-

profi laktyki rozrostowego zapalenia jelit. 

Uzyskane rezultaty potwierdziły równo-

cześnie wykazaną uprzednio skuteczność 

tiamuliny w przeciwdziałaniu wystąpie-

niu tej choroby.

Oceną podawanych w karmie tylozyny 

(Tylan®) i linkomycyny (Lincomix) w celu 

zapobiegania rozrostowemu zapaleniu jelit 

warchlaków i tuczników zajmowali się Pa-

radis i wsp. (15). Z wcześniejszych badań 

wynikało, że minimalne hamujące koncen-

tracje (MIC) tylozyny i linkomycyny wy-

noszą odpowiednio 64 i 32 µg/ml. Nato-

miast na podstawie badań Paradisa i wsp. 

(15) okazało się, że oba antybiotyki są sku-

teczne w redukowaniu objawów klinicz-

nych. Konsekwencją stosowania tych anty-

biotyków były lepsze wyniki odchowu niż 

u warchlaków kontrolnych, w obu przypad-

kach zakażonych eksperymentalnie Law-
sonia intracellularis.

W nawiązaniu do powyższego, Paradis 

i wsp. (15) dowiedli, że Tylan w dawce 44 

ppm w karmie podawany warchlakom przez 

21 dni istotnie wspomagał przyrosty masy 

ciała w porównaniu z warchlakami, które go 

nie otrzymywały. W swym działaniu okazał 

się równorzędny do podawanych Lincomi-

xu w dawce 44 ppm i Tylanu w dawce 110 

ppm. Dodatkowo Tylan w dawce 110 ppm 

istotnie przeciwdziałał siewstwu Lawsonia 
intracellularis i rozwojowi zmian histopa-

tologicznych w jelitach.

Jak wynikało z badań Taskera i wsp. (16), 

podawany warchlakom z karmą nowy anty-

biotyk makrolidowy Aivlosin przez 10 dni, 

w dawce 50 ppm, przeciwdziałał pojawie-

niu się wywołanego przez Lawsonia intra-
cellularis rozrostowego zapalenia jelit.

Zgodnie ze stanowiskiem Bussego (17), 

zresztą również licznych innych specjali-

stów i badaczy, stosowanie w karmie an-

tybiotyków w celu zapobiegania i leczenia 

rozrostowego zapalenia jelit u warchlaków 

i tuczników połączone jest z narastaniem 

u bakterii antybiotykooporności i w konse-

kwencji z trudnościami w leczeniu entero-

patii warchlaków i tuczników. Dodatkowo, 

selekcjonowane podawaniem antybiotyków 

oporne na nie bakterie mogą przekazywać 

cechy antybiotykooporności poprzez trans-

fer materiału genetycznego innym bakte-

riom wchodzącym w skład mikrofl ory je-

litowej. Stwierdzenia te uzasadniają apele 

o niestosowanie antybiotyków jako dodat-

ków paszowych, a nawet zakaz ich stoso-

wania w tym charakterze.

Jak wynika z publikacji Löfstedta i wsp. 

(18) w Szwecji wprowadzono w 1986 r. za-

kaz stosowania u świń antybiotyków w kar-

mie jako czynników przeciwdziałających 

rozwojowi enteropatii i chorób biegunko-

wych oraz jako promotorów wzrostu.

Profi laktyka ogólna

Na tym tle celem wykonanych przez Löfsted-

ta i wsp. (19) badań była ocena systemu pro-

dukcji, w tym managementu, jakości paszy 

i sposobów żywienia na występowanie bie-

gunek (enteropatii) u świń po odsadzeniu. 

Obserwacje prowadzono w: 1) farmach, 

w których choroby biegunkowe stanowi-

ły poważną przyczynę strat; 2) w farmach, 

w których nie stanowiły one większego 

problemu oraz 3) w farmach pośrednich. 

Z szeregu tym sposobem nagromadzo-

nych danych wynikało, że ważnym czynni-

kiem zapobiegawczym jest dokładne, czę-

ste zmywanie boksów wodą pod ciśnieniem. 

Ważne jest to przede wszystkim przed wsta-

wieniem nowej grupy zwierząt. Ogranicza-

niu problemów chorobowych sprzyjają także 

inne zabiegi gwarantujące wysoki poziom hi-

gieny w pomieszczeniach. Elementem istot-

nym jest przestrzeganie zasady „all in all out” 

oraz przygotowywanie karmy, w tym niepe-

letkowanej, we własnym zakresie.

Celem badań Johansena i wsp. (20) była 

ocena efektu profi laktycznego w związku 

z zakażeniem Lawsonia intracellularis kar-

my, przygotowanej w gospodarstwie w po-

równaniu z karmą peletkowaną, nabywaną 

z zewnątrz. Uzyskane wyniki wskazały, że 

karma przygotowana we własnym gospo-

darstwie miała na zdrowotność przewodu 

pokarmowego bardziej korzystne działanie 

niż pasza przygotowana fabrycznie, zawie-

rająca antybiotyki. Taki sposób postępowa-

nia determinował jednak mniejsze przyrosty 

masy ciała. Wymienieni autorzy dodatkowo 

stwierdzili, że podawanie karmy z antybioty-

kami bezpośrednio po odsadzeniu wiąże się 

z przeciwdziałaniem kolibakteriozie. Nato-

miast podawanie takiej karmy w kolejnym 

okresie w ciągu miesiąca łączy się z zapobie-

ganiem rozrostowemu zapaleniu jelit.

Dyzenteria i spirochetoza

Dyzenteria świń stanowi kolejną krwo-

toczną enteropatię warchlaków i tuczni-
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ków. Jest to zakaźna i zaraźliwa choroba 

trzody chlewnej. Najczęściej występuje 

u warchlaków wielko- i średniotowaro-

wego chowu świń. Powoduje duże straty 

gospodarcze nie tyle z powodu padnięć 

zwierząt, chociaż mogą one sięgać 25%, 

ale przede wszystkim na skutek zmniejsza-

nia przyrostów masy ciała. W związku ze 

zmianą systemu chowu świń, w tym przede 

wszystkim zastosowaniem wieloetapowe-

go sposobu utrzymania zwierząt i wczesne-

go odsadzania prosiąt oraz poprawą zasad 

higieny, częstość występowania dyzenterii 

spada, w tym w porównaniu do rozrosto-

wego zapalenia jelit u warchlaków i tuczni-

ków. Czynnikiem etiologicznym jest krętek 

Brachyspira hyodysenteriae, rozmnażający 

się na pożywkach sztucznych w warunkach 

zmniejszonego dostępu tlenu.

Spirochetoza, zwana też jelitową spi-

rochetozą świń, w dużym stopniu jest po-

dobna do dyzenterii, co niejednokrotnie 

prowadzi do mylnego rozpoznawania kli-

nicznego i laboratoryjnego. Czynnikiem 

etiologicznym jest Brachyspira pilosicoli.
Dyzenterii i jelitowej spirochetozie po-

święcono na 18 Międzynarodowym Kon-

gresie Specjalistów Chorób Świń znacznie 

mniej doniesień niż rozrostowemu zapa-

leniu jelit u warchlaków i tuczników. Ze 

względu jednak na trudności w diagnozie 

różnicowej dyzenterii i spirochetozy je-

litowej oraz rozrostowego zapalenia jelit 

szczególną uwagę poświęcono postępowi 

w zakresie metod diagnostyki laboratoryj-

nej, umożliwiających postawienie właści-

wego rozpoznania.

W związku z tym celem badań Råsbäcka 

i wsp. (21) była ocena podwójnego testu 

PCR (duplex PCR) i testów biochemicz-

nych w identyfi kacji hodowli pierwot-

nych Brachyspira hyodysenteriae i Bra-
chyspira pilosicoli wyosobnionych z ma-

teriału klinicznego, jak też ocena czułości 

testu PCR zastosowanego do identyfi kacji 

DNA ekstrahowanego z próbek kału, do 

których wstrzykiwano hodowle Brachyspi-
ra hyodysenteriae i Brachyspira pilosicoli. 
W wyniku przeprowadzonych badań oka-

zało się, że tradycyjne testy biochemiczne 

skuteczniej identyfi kowały Brachyspira hy-
odysenteriae niż Brachyspira pilosicoli, na-

tomiast duplex PCR okazał się skuteczniej-

szy niż próby biochemiczne w przypadku 

Brachyspira pilosicoli. W konkluzji Råsbäck 

i wsp. (21) stwierdzili, że testy biochemicz-

ne są przydatne w diagnostyce dyzenterii 

świń, zwłaszcza jeżeli wykorzystywane są 

do potwierdzenia wyniku PCR.

W kontekście diagnozy różnicowej 

przypadków rozrostowego zapalenia jelit 

warchlaków i tuczników, dyzenterii świń 

i spirochetozy jelitowej opracowano test 

nazwany M-PCR (multiplex PCR), za po-

mocą którego możliwe było szybkie i swo-

iste wykazanie bezpośrednio w kale czyn-

ników etiologicznych trzech wymienionych 

chorób.

Przy użyciu pulsacyjnej elektrofore-

zy w żelu agarowym (PFGE) możliwe jest 

wykazanie różnic między szczepami gatun-

ku Brachyspira hyodysenteriae. Dzięki tej 

metodzie okazało się, że szczepy z tych sa-

mych epizootii nie różniły się między sobą, 

podczas gdy izolowane z różnych epizo-

otii wykazywały różne wzorce PFGE. Sto-

sując PFGE Fellström i wsp. (22) wykaza-

li, że szczepy Brachyspira hyodysenteriae 

izolowane od myszy z chlewni, w której 

występowała dyzenteria świń wykazywa-

ły identyczne wzorce jak szczepy wyosob-

nione od chorych lub padłych na dyzente-

rię świń. Na tej podstawie wymienieni au-

torzy uważają, że myszy mogą stanowić 

rezerwuar patogennych dla świń szcze-

pów Brachyspira hyodysenteriae. Stwier-

dzenie to przemawia za celowością elimi-

nowania myszy z chlewni, w których prze-

bywają świnie.

Podejmując próby opracowania szcze-

pionki przeciw dyzenterii świń, La i wsp. 

(23) przeprowadzili badania nad oceną wła-

ściwości immunogennych rekombinowanej 

w Escherichia coli lipoproteiny zewnętrznej 

ściany komórkowej Brachyspira hyodysen-
teriae. Wymienieni autorzy wykazali, że li-

poproteina ta może znaleźć zastosowanie 

w przygotowaniu skutecznej szczepionki 

przeciw dyzenterii świń.

Do godnych zacytowania doniesień do-

tyczących przeciwdziałania rozwojowi dy-

zenterii świń, dzięki podawanym z karmą 

antybiotykom należy praca Taskary i wsp. 

(24). Podawany w dawce 50 ppm Aivlosin 

okazał się skuteczny, gwarantując dodat-

kowo lepsze przyrosty masy ciała.

Glossop (25) wykazała, że podawana 

z karmą tiamulina (Tiamutin) była sku-

teczna w redukowaniu objawów klinicz-

nych i przeciwdziałaniu opóźnionym przy-

rostom masy ciała powodowanym wywoła-

ną przez Brachyspira pilosicoli spirochetozą 

u prosiąt, warchlaków oraz tuczników. Na-

tomiast Adachi i wsp. (26) stwierdzili, że 

szczepy Brachyspira pilosicoli izolowane 

od świń były oporne na działanie linko-

mycyny, terdekamycyny, sedekamycyny, 

erytromycyny, tylozyny i streptomycyny, 

podczas gdy Carbadox i Olaquindox były 

skuteczne.

Inne enteropatie krwotoczne 
warchlaków i tuczników

Oprócz omówionych doniesień przedsta-

wionych podczas 18. Międzynarodowego 

Kongresu Specjalistów Chorób Świń, doty-

czących krwotocznych enteropatii u war-

chlaków i tuczników do tej grupy chorób 

zaliczane są inne, a zwłaszcza salmonelo-

za i włosogłówczyca. Salmoneloza może 

przybierać wiele postaci klinicznych, w tym 

postać określaną jako zapalenie krwotocz-

ne i enteropatia wysiękowa jelit cienkiego 

i grubego. Czynnikiem etiologicznym naj-

częściej jest Salmonella choleraesuis i S. ty-
phimurium. Rozpoznanie choroby, mimo 

pewnego podobieństwa objawów klinicz-

nych z rozrostowym zapaleniem jelit i dy-

zenterią umożliwiają metody diagnostyki 

laboratoryjnej, omówione uprzednio oraz 

laboratoryjne metody rozpoznawania sal-

monelozy. Te ostatnie opierają się na izola-

cji pałeczek Salmonella na pożywkach mi-

krobiologicznych wybiórczych i różnicują-

cych oraz określeniu serowarów Salmonella 

przy zastosowaniu swoistych surowic.

Włosogłówczycę (wywołaną przez pa-

sożyty włosogłówki – Trichuris suis) moż-

na rozpoznać po występującym wyłącznie 

w ścianie jelita w obrębie jelita grubego 

rozległym wysięku i zapaleniu krwotocz-

nym oraz identyfi kacji wymienionego pa-

sożyta. W kale występują okresowo jajecz-

ka Trichuris suis, które identyfi kuje się ba-

daniem mikroskopowym.

Podsumowując całość wolno stwier-

dzić, że obecnie wśród krwotocznych za-

kaźnych enteropatii warchlaków i tuczni-

ków największe znaczenie w wywoływa-

niu strat w produkcji trzody chlewnej ma 

rozrostowe zapalenie jelit wywołane przez 

Lawsonia intracellularis. Dodać należy, że 

w badaniach odnoszących się do omówio-

nych chorób dokonał się w ostatnich kilku 

latach znaczny postęp, dotyczący zwłasz-

cza metod diagnostyki laboratoryjnej, pro-

fi laktyki swoistej i ogólnej.
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Degenerative joint disease in dogs. Part II. 
Characterization and pathogenesis

Wojciechowski M., • Division of Surgery, Depart-
ment of Clinical Sciences, Faculty of Veterinary Me-
dicine, Warsaw Agricultural University.

In osteoarthritis (OA) normal tissue turnover is di-
sturbed. Tissue destruction occurs when proteina-
se-mediated degradation exceeds synthesis and is 
markedly infl uenced by cytokines and growth fac-
tors. Although cartilage degeneration characteri-
zes osteoarthritis, changes also involve the partici-
pation of the synovial membrane and the subchon-
dral bone. This review outlines current knowledge of 
factors that infl uence cartilage, synovial and sub-
chondral bone biology. Emphasis will be placed on 
the possibility of an interaction between subchon-
dral bone and cartilage as a reason contributing to 
cartilage destruction in OA.

Keywords: osteoarthritis, cartilage, synovial mem-
brane, subchondral bone, cytokines, proteases, de-
gradation.

Choroba zwyrodnieniowa stawów 
u psów. Część II. Charakterystyka 
i patogeneza choroby

Mikołaj Wojciechowski

z Katedry Nauk Klinicznych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Na konferencji American Academy of 

Orthopaedic Surgeons w 1995 r. za-

proponowano taką defi nicję choroby zwy-

rodnieniowej stawów: „Zapalenie kostno-sta-

wowe (osteoarthritis) jest rezultatem zdarzeń 

zarówno mechanicznych, jak i biologicz-

nych, które destabilizują normalną równo-

wagę niszczenia i wytwarzania chondrocy-

tów chrząstki stawowej, macierzy chrzęstnej 

i kości podchrzęstnej. Może być ono wywo-

ływane przez liczne czynniki, wliczając w to 

czynniki genetyczne, rozwojowe, metabo-

liczne i urazowe, choroby osteoartrotyczne 

obejmują wszystkie tkanki chorego stawu. 

Manifestuje się morfologicznymi, bioche-

micznymi, molekularnymi i biomecha-

nicznymi zmianami zarówno komórek, jak 

i istoty zewnątrzkomórkowej, które prowa-

dzą do zmięknięcia, zwłóknienia, owrzodze-

nia, utraty chrząstki stawowej, stwardnienia 

i zagęszczenia kości podchrzęstnej, powsta-

nia osteofi tów oraz cyst podchrzęstnych. Po-

stać jawna klinicznie charakteryzuje się bó-

lem stawu, tkliwością, ograniczeniem zasięgu 

ruchu, trzeszczeniami, pojawiającymi się nie-

kiedy wysiękami i zróżnicowanym stopniem 

zapalenia bez efektów systemowych” (1).

Charakterystyka i klasyfi kacja choroby 
zwyrodnieniowej stawów

W polskim nazewnictwie medycznym 

stosuje się nazwę „choroba zwyrodnie-

niowa stawów”, podczas gdy stosowany 

w piśmiennictwie anglojęzycznym ter-

min „osteoarthritis” lepiej oddaje charak-

ter choroby, podkreślając udział zapalenia 

w patogenezie choroby. Obecnie można 

znaleźć w polskich pracach naukowych 

poświęconych problemowi osteoarthritis 

propozycje zmiany nazwy choroby, np. na 

zwyrodnieniowe zapalenie stawów. Nazwa 

taka byłaby zgodna z aktualną wiedzą do-

tyczącą natury choroby i lepiej oddawała-

by jej charakter (2).

Patogeneza choroby zwyrodnieniowej 
stawów

Na wystąpienie choroby zwyrodnieniowej 

stawów wpływają liczne czynniki. Można je 

podzielić na trzy podstawowe grupy: czyn-

niki genetyczne, niegenetyczne oraz śro-

dowiskowe. Najważniejsze z nich przed-

stawione są w tabeli 1 (3).

Za pierwotną przyczynę choroby zwy-

rodnieniowej stawów uważa się uszkodze-

nie chrząstki stawowej (4). Może do niego 

dochodzić z różnych przyczyn, z których 

najważniejsze zostały ujęte w tabeli 2 (5).

Uważa się, że chorobę zapoczątkowuje 

zachwianie równowagi pomiędzy procesa-

mi katabolizmu a anabolizmu w tkankach 

stawu, zwłaszcza w chrząstce stawowej. 

Prowadzi to do zmian fenotypu chondro-

cytów chrząstki stawowej, które są przed-

stawione w tabeli 3. W rezultacie dochodzi 

do zmian w strukturze, składzie chemicz-
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