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SUPLEMENTACJA DIETY
W CHOROBACH
STAWOW U PSOW

Jacek Wilczak

horoby zwyrodnieniowe

stawow (OA) sa przewlekl

chorobg zapalng, ktéra ata-

kuje catg tkanke stawows.

Bazujac na etiopatogenezie
choroby te mozna podzieli¢ na zapalne
(na tle zakaznym i immunologicznym)
i niezapalne (w wyniku zaburzen rozwo-
jowych, zmian zwyrodnieniowych, no-
wotworéw, urazéw). Prawidlowe zdia-
gnozowanie przyczyny choréb stawéw
jest kluczowe dla wprowadzonego poste-
powania farmakologicznego, ktére pro-
wadzone lgcznie z postepowaniem die-
tetycznym daje najwigksze szanse
na zahamowanie proceséw zaréwno za-
palnych, jak i niezapalnych. W przypad-
ku choréb stawéw u zwierzat domowych
uwaza sie, ze gléwnym celem stawianym
zwigzkom biologicznie czynnym o wia-
$ciwosciach chondroprotekeyjnych jest
przy okazji dzialania profilaktycznego
gltéwnie poprawa objawéw behawioral-

nych lub fizjologicznych zwigzanych
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z bélem. Silne dzialanie przeciwbélowe
traktowane jest jako cel majacy poprawié
komfort zycia zwierz¢tom na réznych
etapach rozwoju choroby zwyrodnienio-
wej stawow.

Choroby zwyrodnieniowe stawéw do-
tycza $rednio 450 pséw na 10.000 pséw
podawanych opiece weterynaryjne;j.
W populacji pséw w USA czgstotliwosé
jej wystepowania szacuje si¢ na 6,1 %, na-
tomiast niepokojacy jest fakt, ze w ciggu
ostatnich 10 lat zwickszyla si¢ 0 66 %
liczba zwierzat dotknigtych ta choroba.
Jest to zwigzane zaréwno ze wzrostem
liczby zwierzat z nadwagg i otyloscig oraz
ze $rednim wydiuzeniem zycia zwierzat
domowych. Dodatkowo dane statystycz-
ne wskazuja, ze w populacji pséw w wie-
ku powyzej 10 lat az 20 % z nich choru-
je na chorobe zwyrodnieniowg stawéw.
Choroby zwyrodnieniowe stawow u pséw
mogg szczegblnie wplywac na dobrostan
jego opiekuna, a leczenie wiaze si¢ ze
znacznymi kosztami finansowymi (1).

Do najpowszechniejszych choréb sta-
wéw wsréd pséw nalezy choroba zwyrod-
nieniowa stawéw osteoarthritis (OA), ktéra
jako niezapalna choroba przewlekta i po-
stepujaca, prowadzi do uszkodzenia i zwy-
rodnienia chrzastek stawowych i powsta-
wania zmian rozrostowych. Pierwotne
uszkodzenie chrzgstki moze mie¢ charak-
ter idiopatyczny lub by¢ wynikiem czgéciej
spotykanego uszkodzenia na skutek nie-
wiasciwego rozkladu sit mechanicznych,
wskutek wrodzonych deformacji oraz nie-
prawidlowo zbilansowanej diety w fazie in-
tensywnego wzrostu mtodego organizmu
badz urazu. W fizjopatologii choroby zwy-
rodnieniowej stawéw coraz wiecej dowo-
doéw wskazuje, ze przyczyng jej powstawa-
nia s3 wzajemne oddziatywania miedzy
mechanicznym  uszkodzeniem stawu
a przewleklym zapaleniem blony mazio-
wej. Istniejg takze dowody na udzial w ini-
¢jowaniu i utrzymywaniu stanu zapalnego
mechanizméw zwigzanych z wrodzong
i nabyta odpowiedzia immunologiczna (2).




Patogeneza choroby jest zwigzana z poste-
pujacy utrata funkcjonalnosci chrzastki
stawowej oraz zmianami w kosci pod-
chrzestnej i strukturach okotostawowych,
takich jak Iakotki, btona maziowa, wi¢za-
dta i migénie okotostawowe. Zwyrodnie-
nie chrzgstki prowadzi wtérnie do zmian
w kosci podchrzestnej i zapalenia blony
maziowej (3). Chrzgstka jest wysoce wy-
specjalizowang tkanka laczng, ktéra jest
struktura beznaczyniows zlozong z chon-
drocytéw i macierzy zewnatrzkomérko-
wej. Gléwnymi sktadnikami mazi stawo-
wej sa woda, kolageny i proteoglikany,
a zaopatrzenie chrzastki w skfadniki od-
zyweze zalezy przede wszystkim od funk-
cjonalnosci blony maziowej. To wlasnie
proces zapalny w obrebie blony maziowej
odgrywa kluczows role w patogenezie oste-
oarthritis. Uszkodzone chondrocyty uwal-
niajg swoja zawarto$¢ do przestrzeni sta-
wowej, co powoduje dalsza propagacje
proceséw zapalnych w blonie maziowej
i dlatego tez kluczowe znaczenie dla roz-

woju i progresji choroby zwyrodnieniowej
stawéw ma stan zapalny o niskim stopniu
nasilenia generowany przez mediatory
uwalniane przez chondrocyty oraz komér-
ki ukfadu immunologicznego. Zaréwno
w mazi stawowej, jak i blonie stawowe;
gromadza sie produkty metabolizmu tych
komérek, a ich miejscem kumulowania si¢
s3 przede wszystkim inflammasomy. Sg to
wewngtrzkomérkowe biatkowe komplek-
sy, ktérych funkeja jest aktywacja kaska-
dy prozapalnej i powstaja nie tylko w wy-
niku odpowiedzi na infekcje bakteryjne,
wirusowe, grzybicze, ale takze stres ko-
moérkowy i uszkodzenie tkanek. W zdro-
wej blonie maziowej inflammasomy s
w stanie metabolicznie mato aktywnym,
natomiast w wyniku dziatania niektérych
czynnikéw dochodzi do ich metabolicz-
nego pobudzenia i rozwijania stanu zapal-
nego. Przykladowo, takimi czynnikami,
ktére nalezg do czynnikéw zywieniowych
sa krysztaly fosforanu wapnia oraz pod-
wyzszone stezenie kwasu moczowego.

Dietary supplementation
injoint diseases in dogs

Osteoarthritis in dogs is a disease
associated with progressive
damage to joint cartilage, which
leads to inflammation, pain and loss
of joint function. It is one of the most
common causes of pain and
disability in older dogs. The causes
of degenerative joint disease can
be seen in genetic predisposition,
mechanical damage and
overweight and obesity resulting
from an improper diet. Osteoarthritis
is accompanied by inflammation,
the intensity of which can be
controlled by the use of both
painkillers and anti-inflammatory
drugs, as well as an appropriate
diet.

Keywords: Osteoarthritis, PUFA,
cannabinoids, astaxanthin,
polyphenols.
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W plynie maziowym stawéw kolanowych
i biodrowych pacjentéw z pierwotng cho-
roba zwyrodnieniowg stawéw znaleziono
podwyzszone stezenia tych metabolitéw
(4,5). Wykazano, ze poziom kwasu mo-
czowego w plynie maziowym koreluje
z poziomem IL-1P i IL-18 oraz cigzko-
§cia choroby zwyrodnieniowej stawdow.
Krysztaty fosforanu wapnia oraz hydrok-
syapatytu sg dobrze znanymi aktywatora-
mi inflammasoméw, a mechanizm akty-
wacji obejmuje wyplyw jonéw potasu,
wzmozone powstawanie wolnych rodni-
kow i destabilizacje lizosomu. Pobudzanie
inflammasomu prowadzi do produkeji
cytokin zapalnych, takich jak TNF-«
i pro-IL-1B. Wykazano, ze poziom akty-
wagcji inflammsomdw jest ponad piecio-
krotnie wyzszy w komérkach blony ma-
ziowej w czasie rozwijania si¢ choroby
zwyrodnieniowej stawéw niz w warun-
kach fizjologicznych (6). Dodatkowo fi-
broblasty blony maziowej, ktére sa najbar-
dziej licznymi jej komoérkami, dalej
uwalniajg cytokiny prozapalne, takie
jak IL-1B i TNF-«, ktére sa gtéwnymi
cytokinami degradujacymi chrzgstke.
Uwaza sig, ze oba czynniki przyczyniaja
si¢ do nekrozy chondrocytéw i stymuluja
dalsze uwalnianie enzyméw rozkladaja-
cych chrzastke, takich jak metaloprote-
inazy, ktére trawia proteoglikany i kola-
gen typu II. Konsekwencja tego procesu
jest uwalnianie czasteczek kolagenu i pro-
teoglikanéw do przestrzeni stawowej, co
w konsekwencji wtérnie stymuluje pro-
dukcje dodatkowych cytokin prozapal-
nych, takich jak IL-18. Po uszkodzeniu
chrzgstki stawowej uszkodzone chondro-
cyty uwalniajg swoja zawarto$¢ i rozprze-
strzeniajg proces zapalny na otaczajaca
blong¢ maziows, dochodzi do uszkodzen
chrzgstki wraz z utworzeniem blizn, co
tacznie z aktywnym procesem angiogene-
zy i silnym unerwieniem czuciowym
przyczynia sie¢ zaréwno do promocji pro-
cesu zapalnego, jak i silnych dolegliwosci
bélowych.

W przypadku zakaznych choréb sta-
woéw wywolanych bakteriami, riketsjami
postepowanie zywieniowe sprowadza si¢
do zapewnienia diety pelnowartosciowej
o wysokiej zawarto$ci fatwostrawnego
biatka i pozostalych sktadnikéw odzyw-
czych, ktéra dodatkowo nie bedzie prowa-
dzita do powstawania nadwagi i otylosci.

0 udokumentowanym dziataniu
chondroprofilaktycznym

Gléwnym czynnikiem determinujgcym
mozliwo$§¢  ochronnego  dzialania

na chrzgstke stawowg jest dieta oraz za-
warte w niej skladniki odzywcze. Wyla-
cznie pelnowartosciowa dieta bazujaca
na wysokiej jakosci sktadnikach odzyw-
czych jest w stanie utrzymac wysoki sto-
pient odzywienia organizmu, co przelozy
sie na odpowiednie odzywienie tkanek,
w tym tkanki chrzestnej. Mimo ze jest to
tkanka stabo ukrwiona, to sktad zawar-
tego w niej przesgczu w postaci plynu sta-
wowego jest w bezposredni spos6b zalez-
ny od stopnia odzywienia organizmu.
Wazne jest takze utrzymanie prawidlo-
wej masy mie$niowej, ktora jest podpora
dla pracujacych stawéw. Wsréd czynni-
kéw predysponujacych do rozwoju cho-
roby zwyrodnieniowej stawéw nalezy
wskaza¢ nadwage i otylos¢ oraz wiek.
Oprécez interwencji farmaceutycznych
i kontroli masy ciala, ¢wiczenia fizyczne
i fizjoterapia sg istotnymi czynnikami
w utrzymaniu mobilno$ci i jakosci zycia
pacjentéw. Fizjoterapia w chorobie zwy-
rodnieniowej stawéw ma na celu zmniej-
szenie bolu, optymalizacje funkcji migsni
i utrzymanie funkcji stawéw. Plany fizjo-
terapeutyczne zazwyczaj obejmujg éwi-
czenia fizyczne polgczone z metodami te-
rapeutycznymi, modyfikacjami stylu zycia
i rodowiska w celu poprawy ogélne;j ja-
kosci zycia i funkcjonowania pacjenta.

Jednym z elementéw profilaktyki i te-
rapii chronigcych chrzastki przed uszko-
dzeniem s3 substancje biologicznie czyn-
ne, ktére ogélnie sa okreslane mianem
substancji chondroprotekcyjnych oraz
ktére stanowia podstawe do konstruowa-
nia sktadéw chetnie wykorzystywanych
tzw: suplementéw diety. I chociaz ich
skutecznosé jest nadal w wiekszosci przy-
padkéw przedmiotem licznych kontro-
wersji, ich popularno$¢ wsréd opiekunéw
wzrasta, a wyniki badari naukowych po-
zwalajg umieszczac na liscie chondropro-
tetykéw coraz wiecej nowych substancji
czynnych.

Chlorowodorek glukozaminy i siarczan
chondroityny

Chlorowodorek glukozaminy oraz siar-
czan chondroityny nalezg do najpopular-
niejszych substancji o dziataniu chondro-
profilaktycznym i chondroterapetyczym
i mimo Ze istnieja sprzeczne dane litera-
turowe odnosénie ich skuteczno$ci, warto
przyjrzeé si¢ mechanizmom ich dzialania.

Zewngtrzkomérkowa macierz chrzast-
ki zbudowana jest gtéwnie z kolagenu
i proteoglikanéw. W sktad duzych czaste-
czek proteoglikanéw wehodza glukozami-
noglikany (GAG) i biatko. Glukozamino-

glikany sg to polimery weglowodanowe

zbudowane z kwasu hialuronowego, siar-
czanu keratyny i siarczanu chondroityny.
Pierwsze dwa sktadniki zawieraja N-ace-
tyloglukozamine jako jeden ze sktadnikéw
weglowodanowych. W przypadku siarcza-
nu chondroityny jest to N-acetylogalak-
tozamina. Proteoglikany sg syntetyzowa-
ne przez komorki macierzy, ktére majg
zdolnos¢ zatrzymywania wody, zapewnia-
jacw ten sposob amortyzacje i skutecznosé
ysmarowania” stawéw. Glukozami-
nazmniejsza utrate proteoglikanéw, opdz-
nia degeneracje chrzastki i zwezenie szpa-
ry stawowej oraz tagodzi bl zwigzany
z chorobg zwyrodnieniows stawéw
u zwierzat i pacjentéw z chorobg zwyrod-
nieniowg stawéw (7, 8).

Istnieje wiele prac prowadzonych
w warunkach in vivo oraz prac klinicz-
nych dokumentujacych skutecznosé
i efektywnos¢ tych dwdéch substancji
czynnych. Warto jednak wskazac¢, ze na-
lezg one do substanciji, ktérych efektyw-
nos¢ rozwija si¢ w przeciagu dluzszego
okresu stosowania. Dlatego tez warto
rozwazy¢ suplementacje diety tymi sub-
stancjami juz na wczesnym etapie zycia
psa, niezaleznie od jego wielkosci.
Przykladowe wyniki badari opisane sg
ponizej. Glukozamina (175 mg/kg)
w polaczeniu z siarczanem chondroityny
(140 mg/kg) po 3 miesigcach stosowania
zmniejsza zwyrodnienie stawéw u szczu-
16w z chorobg zwyrodnieniows stawu ko-
lanowego wywolang przecigciem wieza-
dta krzyzowego przedniego (9).
Suplementacja diety glukozaming
przez 2 lata i 6 miesiecy zmniejszyla ry-
zyko choroby zwyrodnieniowej stawu
kolanowego, zapobiegajac zwezeniu
szpar stawowych (7). Co wiecej, polacze-
nie ibuprofenu lub piroksykamu (NLPZ)
i siarczanu glukozaminy przez 12 tygo-
dni skutkowato nizszymi wynikami oce-
ny bélu niz same NLPZ u pacjentéw
z chronicznym zapaleniem stawéw nie-
zaleznie od ich plci (10). Badania do tej
pory nie wykazaly zadnych dziatan nie-
pozadanych zaréwo u ludzi, jak zwierzat,
ktérych dieta byta suplementowana glu-
kozaming (11, 12).

Organizm psa moze syntetyzowaé
N-acetyloglukozamine i N-acetylogalak-
tozamine z glukozy. Podstawowa hipote-
za zaklada, ze zmniejszajaca si¢ wraz
z wiekiem synteza moze by¢ kompenso-
wana poprzez doustng suplementacje
glukozaminy i siarczanu chondroityny,
dzigki czemu obie substancje sa dostep-
ne dla endogennej syntezy proteoglika-
néw. U pséw zakres, w jakim doustnie po-
dawana glukozamina i siarczan
chondrotyny dociera do krazenia ogélne-



go wynosi odpowiednio 1115 %. Gluko-
zamina transportowana jest przez prze-
wéd pokarmowy i wlaczona zostaje
do chrzgstki pséw. Glukozamina w ko-
mercyjnych  preparatach  pochodzi
z muszli krabéw, homaréw i krewetek.
Z kolei oczyszczony siarczan chondro-
ityny jest wytwarzany z chrzastek zwie-
rzat rzeznych. Badania wykorzystujace
model suplementacji diety psa réznymi
ilosciami glukozaminy i siarczanu chon-
droityny wykazaly, ze w celu wykazania
pozytywnych efektéw u pséw z osteoar-
titis konieczna jest dtuga ich suplemen-
tacji — minimum 120 dni — w czterech
z pigciu badani nie potwierdzono skutecz-
noéci doustnej glukozaming i siarczanem
chondroityny, ale inne badania wykazaty,
ze sktadniki te wywieraja efekt zapobie-
gawczy i zmniejszaja ryzyko powstania
osteoartitis, szczegdlnie u pséw starzeja-
cych si¢. Najefektywniejsze wyniki uzy-
skiwano przy stosowaniu polgczenia glu-
kozaminy i siarczanu chondroityny
w ilosciach 61,0 + 48,0 mg/kg m.c. przez
okres minimum 120 dni (5).

Biorac pod uwagg role stanu zapalnego
w chorobie zwyrodnieniowej stawéw, kaz-
da substancja wykazujaca efekt przeciw-
zapalny powinna by¢ skuteczna w spowal-
nianiu postepu tej choroby. Liczne badania
wykazalty, ze glukozamina wykazuje dzia-
tanie przeciwzapalne w OA. Przyktado-
wo, w badaniach z wykorzystaniem mo-
deli zwierzecych stwierdzono, ze 6-dniowa
suplementacja diety glukozaming w daw-
kach 20, 40, 80 lub 160 mg/kg/dzieri ob-
nizata zaleznie od zastosowanej dawki ste-
Zenia cytokin prozapalnych IL-1, IL-6
i TNF-a i zapobiegala wzrostowi steze-
nia tlenku azotu w surowicy szczuréw
2 OA (13). Zkolei 15-dniowa suplementa-
cja diety glukozaming (40,801 160 mg/kg;
doustnie) u myszy z eksperymentalnie wy-
wotlang chorobg zwyrodnieniows stawéw
wykazala, ze mieszanina glukozaminy
i chitooligosacharydéw wywiera silne
dziatanie przeciwzapalne poprzez obnize-
nie poziomu cytokin prozapalnych
(IL-1B,1L-6, TGF-B i TNF-«) i biatka
C-reaktywnego oraz zwigkszanie pozio-

mu IL-2 - cytokiny przeciwzapalnej (14).
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Warto zauwazy¢, ze rola TGF-B w pato-
genezie OA nie jest rozstrzygajaca. Sygna-
lizacja TGF-B jest wymagana do regula-
¢ji homeostazy chondrocytéw poprzez
sprzyjanie proliferacji chondrocytéw
przy jednoczesnym hamowaniu ich prze-
rostu i dojrzewania chondrocytéw. Regu-
lacja w d6t lub hamowanie sygnalizacji
TGF-B jest zwiazane z wyzszym ryzy-
kiem wystepowania choroby zwyrodnie-
niowej staw6w (15). Do czynnikéw silnie
zmniejszajacych ekspresj¢ TGF-P naleza
m.in. wielonienasycone kwasy thuszczowe
z rodziny n-3.

Glukozamina oprécz swoich wlasciwo-
$ci przeciwzapalnych wykazuje takze wia-
$ciwosci przeciwutleniajace. Wolne rodni-
ki tlenowe i azotowe stuza jako wazne
mediatory w patogenezie choroby zwyrod-
nieniowej stawéw oraz moga by¢ wytwa-
rzane we wezesnym stadium choroby
zwyrodnieniowej stawéw, prowadzac
do uszkodzenia, indukowa¢ degradacje
kolagenu i hamowac synteze proteoglika-
néw. Przeciwutleniacze takie jak polifenole
z oliwek, kurkumina i witamina E — mo-
ga tagodzic bol, przywracaé funkeje sta-
wéw i spowalniaé postep choroby zwyrod-
nieniowej stawéw — dowodéw na takie
dzialanie substancji biologicznie czynnych
jest wiele. Z kolei wlasciwosci przeciwu-
tleniajace glukozaminy do tej pory nie by-
ty przedmiotem licznych badan nauko-
wych, natomiast okazuje sie, ze jeden
z mechanizméw potencjalnego dziatania
glukozaminy skupia si¢ na jej silnych wia-
$ciwosciach przeciwutleniajacych. Gluko-
zamina zmniejsza przede wszystkim skut-
ki stresu oksydacyjnego w samych
chondrocytach. W organizmie chlorowo-
dorek glukozaminy moze wigza¢ si¢ bez-
posrednio z aldehydem dimalonowym
(MDA), koricowym metabolitem perok-
sydacji lipid6éw i blokowa¢ pézniejsze two-
rzenie adduktéw MDA i wigzan po-
przecznych w biatkach. Przyktadowo,
chlorowodorek glukozaminy i siarczan
glukozaminy (50-1000 pg/ml) moga ha-
mowacé peroksydacje lipidéw btony ko-
morkowej indukowanej nadtlenkiem wo-
doru oraz utlenianie biatka i DNA
w ludzkich chondrocytach w sposéb za-
lezny od stezenia (16). Glukozami-
na w chondrocytach zwigksza poziom glu-
tationu zredukowanego (GSH) oraz
zwicksza aktywno$¢ enzyméw przeciwu-
tleniajacych, w tym dysmutazy ponadtlen-
kowej (SOD), katalazy (CAT) i peroksy-
dazg glutationowa (GPx), czyniac
chondrocyty bardziej opornymi na czyn-
niki utleniajace (17). Eacznie, mechanizm
zaréwno przeciwzapalny, jak i przeciwu-
tleniajacy powodujg, ze glukozamina
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powinna by¢ traktowana jako jeden z pod-
stawowych suplementéw diety, ktory
w dlugotrwatym stosowaniu bedzie wyka-
zywal dzialanie ochronne w stosunku
do mechanizméw patogenezy OA.

Metylosulfometan (MSM)

Metylosulfonylometan (MSM) stal si¢
popularnym sktadnikiem suplementéw
diety stosowanym do réznych celéw,
w tym najczesciej jako srodek przeciwza-
palny. MSM jest naturalnie wystepuja-
cym organicznym zwigzkiem siarki,
funkcjonujacym pod wieloma nazwami,
w tym dimetylosulfon, metylosulfon, sul-
fonylobismetan, organiczna siarka lub di-
metylosulfotlenek (DMSO).

MSM zostat zasugerowany jako suple-
ment w profilaktyce choroby zwyrodnie-
niowej stawéw ze wzgledu na jego dzia-
tanie plejotropowe, ktére pomaga
w ochronie stawéw. Wykazano, ze MSM
promuje réznicowanie osteoblastéw po-
przez szlaki aktywujace ich proliferacie.
Wykazano, ze podawanie MSM promuje
chondrogeneze w modelach zwierzecych.
Opisano dzialanie przeciwzapalne MSM
poprzez hamowanie aktywnosci trans-
krypcyjnej jadrowego czynnika kappa B
(NF-kB), ktéry zwiazany jest z uwalnia-
niem w procesie zapalnym cytokin,
chemokin i czasteczek adhezyjnych.
Zatem hamowanie NF-kB przez MSM
powoduje supresje ekspresji interleukiny
(IL)-1,1L-6 i czynnika martwicy nowo-
tworu-o (TNF-o) na poziomie mRNA
(18). Chondroprotekcyjne i przeciwzapal-
ne dziatanie MSM oraz wlaczenie zwigz-
kéw siarki pochodzacej z MSM do samej
chrzastki sugeruje konieczno$é stosowa-
nia MSM w zapobieganiu lub leczeniu
choréb stawéw zwigzanych z proce-
sem zapalnym. Istotnym czynni-
kiem wskazujacym na przy-
datnos¢ MS sa jego wysokie
wspolezynniki wehtaniania
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oraz kumulacji wewnatrz takich komé-
rek jak chondrocyty. MSM wykazuje dos¢
jednorodna dystrybucje tkankows i bio-
logiczny okres péltrwania wynoszacy
okoto 12 godzin oraz szybka dystrybucje
w organizmie (19). Z tego tez powodu,
chcae podtrzymaé wysokie stezenie
MSM w komérkach i tkankach, nalezy
wskazaé na koniecznos$¢ ciaglej suple-
mentacji diety MSM.

Degradacja chrzgstki od dawna uwa-
zana jest za gléwny czynnik zwigkszaja-
cy dolegliwosci zwigzane z chorobg zwy-
rodnieniowg stawéw. Chrzastka stawowa
charakteryzuje si¢ gesta macierzg zewnag-
trzkomérkows z niewielkim lub zero-
wym doptywem krwi, ktéra zwicksza eks-
trakcje skfadnikéw odzywezych z ptynu
maziowego. Przy minimalnym doptywie
krwi i mozliwym niedotlenieniu, cytokiny
prozapalne, szczegélnie IL-1P i TNF-«,
biorg udzial w destrukcyjnym procesie
niszczenia chrzgstki. Wyniki badan suge-
ruja, ze MSM chroni chrzastke poprzez
swoje hamujace dzialanie na produk-
cje IL-1B i TNF-« i prawdopodobnie
normalizujgce zmiany metabolizmu ko-
moérkowego wywolane niedotlenieniem
(20,21). Dodatkowo MSM w skojarzo-
nej suplementacji diety facznie z chloro-
wodorkiem glukozaminy i siarczanem
chondroityny skutecznie redukowat ste-
zenie bialka C-reaktywnego (CRP)

u szczurdw z ostrym i przewleklym
reumatoidalnym zapaleniem stawow wy-
wolanym eksperymentalnie (22). Prze-
prowadzone badania kliniczne z wyko-
rzystaniem MSM u pacjentéw z chorobg
zwyrodnieniows stawéw wykazaly, ze
MSM tagodzi b6l stawéw i poprawia ich
ruchomo$¢. Kontrola miejscowego stanu
zapalnego w stawach nie tylko wplyne-
ta naich stan, ale takze poprawila ogélno-
ustrojowe funkcje fizyczne, tj. poprawity
si¢ wskazniki funkcji lokomotorycznych
u pacjentéw z chorobg zapalng stawéw
(23). Zaréwno kliniczne, jak i przedkli-
niczne badania na zwierzetach potwier-
dzily przydatnos¢ terapeutyczng MSM
w chorobach staw6w, takich jak OA, jed-
nak nie ma bezposrednich dowodéw
na poparcie profilaktycznego stosowania
w chorobach stawéw lub stosowania
w celu utrzymania prawidtowego stanu
stawow u osobnikéw zdrowych.

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe
z rodziny n-3

Wyniki badan naukowych jednoznacznie
wskazuja, ze kwas alfa-linolenowy (ALA)
oraz jego produkty metaboliczne: kwas
eikozapentaenowy (EPA) i kwas dokoza-
heksaenowy (DHA) maja korzystny
wplyw na redukcje stanéw zapalnych
zwigzanych z chorobami zapalnymi sta-
wéw. Kwasy ttuszczowe n-3 s niezbed-
nymi nienasyconymi kwasami
thuszczowymi, co oznacza, ze
organizm nie jest w stanie ich
samodzielnie syntetyzowacd
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oraz krylu. Kwasy te wykazuja réznorod-
ne dzialanie biologiczne, w tym wlasci-
wosci przeciwzapalne, ktére sa kluczowe
w kontekscie zapalenia stawéw. Gléwnym
mechanizmem przeciwzapalnym EPA
i DHA jest wplyw na produkcje media-
toréw zapalenia. Kwas arachidonowy, pre-
kursor prozapalnych eikozanoidéw, jest
metabolizowany przez enzymy COX (cy-
klooksygenazy) i LOX (lipoksygenazy).
EPA i DHA konkurujg z kwasem ara-
chidonowym o miejsce w tych enzyma-
tycznych szlakach metabolicznych, co
prowadzi do zmniejszenia produkeji pro-
zapalnych mediatoréw. Dodatkowo, EPA
i DHA s3 przeksztalcane w eikozanoidy
o nizszej aktywnosci prozapalnej, takie jak
lipoksyny i resolwiny, ktére wykazuja
dzialanie przeciwzapalne i pomagaja
w rozwigzywaniu procesu zapalnego (24).
Kolejnym mechanizmem przeciwzapalnym
jest wplyw kwaséw tluszczowych n-3
na uktad immunologiczny. W zapaleniu
stawéw dochodzi do nieprawidlowej re-
akgji uktadu odpornosciowego, ktory ata-
kuje wiasne tkanki. EPA i DHA moga
modulowa¢ odpowiedZ immunologiczng
poprzez wplyw na rézne komorki uktadu
odpornosciowego, takie jak limfocyty, ko-
morki dendrytyczne i monocyty. Poprzez
ograniczenie aktywacji tych komérek,
EPA i DHA zmniejszaja produkcje pro-
zapalnych cytokin, takich jak interleuki-
ny IL-1B, IL-6 i TNF-a. Dodatkowo,
EPA i DHA moga wspomaga¢ produk-
cje przeciwzapalnych mediatoréw, ktére
hamuja reakcje zapalne i przyczyniaja si¢
do rozwigzania stanu zapalnego. Badania
kliniczne przeprowadzone na osobach
z réznymi rodzajami zapalenia stawéw, ta-
kimi jak reumatoidalne zapalenie stawéw,
osteoartroza czy luszczycowe zapalenie
stawéw, sugeruja, ze suplementacja EPA
i DHA moze przynies¢ korzysci w tago-
dzeniu objawéw zapalnych. Pacjenci zgta-
szali zmniejszenie bélu, obrzeku i sztyw-
nosci stawéw, a takze poprawe funkeji
stawowej i jakosci Zycia po suplementacji
kwaséw thuszczowych n-3. Istnieje réwniez
dowdd na to, ze EPA i DHA moga
zmniejsza¢ aktywnos¢ choroby, mierzong
wskaznikami takimi jak liczba i aktywnos¢
zapalnych komérek oraz poziom prozapal-
nych cytokin (25, 26).

W przeprowadzonych badaniach wy-
kazano, ze dodatek do diety pséw oleju
rybiego, zapewniajacego wzrost poziomu
kwaséw tluszczowych n-3 do 3,5 % po-
prawia stan pséw z zapaleniem stawéw,
a przede wszystkim pozwala na zmniej-
szenie dawki karprofenu u pséw otrzy-
mujacych ten lek z powodu OA (27).

Zwigkszenie zawarto$ci w diecie kwaséw

tluszczowych n-3 przektada si¢ na wzrost
stezenia tych kwaséw w surowicy, a to
w konsekwencji zapewnia odpowiednig
konwersj¢ kwaséw tluszczowych do blon
komérkowych. Skutkiem czego poprawe
zdolnosci pséw do wstawania z pozycji
lezacej i checi do zabawy po 6 tygodniach
stosowania, poprawe w jakosci chodu
po 12.1 24. tygodniach stosowania oraz
zwigksza sile, z jakg psy z OA obarczaja
koniczyny (28).

Ponadto suplementacja kwaséw ttusz-
czowych n-3, moze mieé¢ korzystny
wplyw na inne aspekty zdrowia. EPA
i DHA sa wazne dla prawidlowego
funkcjonowania mézgu i uktadu nerwo-
wego, mogg pomaéc w poprawie nastroju
i funkcji poznawczych. Istnieja réwniez
badania sugerujace, ze EPA i DHA mo-
ga wplywac na regulacje masy ciala i me-
tabolizmu glukozy, co ma znaczenie
w kontekscie otylosci, ktéra nie jest czyn-
nikiem sprzyjajacym profilaktyce choréb
stawow.

Ciekawym wnioskiem sa wyniki meta-
analizy, dzieki ktérej mozna stwierdzi¢
z calg pewnoscia, Ze stosowanie kwaséw
tluszczowych-3 efektywnie zmniejsza
odczucie bélu u pséw z chorobg zwyrod-
nieniowg staw6w, podczas gdy przyjmo-
wanie takich chondroprotetykéw jak
chondroityna czy glukozaminy nie wyka-
zuje dzialania przeciwbdlowego (26).

IKannabinoidy

Ostatnio uktad endokannabinoidowy zy-
skuje coraz wicksze zainteresowanie w me-
dycynie weterynaryjnej, szczegélnie
w dziedzinie choroby zwyrodnieniowej sta-
wéw (29). Uktad endokannabinoidowy to
kompleksowy i wazny system biologiczny
obecny w organizmach ssakéw, w tym
pséw. Pelni kluczowa role w regulacji wie-
lu proceséw fizjologicznych, w tym w funk-
cjonowaniu uktadu nerwowego, odporno-
$ciowego, trawiennego i metabolicznego.
Sktada si¢ z trzech gtéwnych elementéw:
endokannabinoidéw, receptoréw kanna-
binoidowych i enzyméw metabolizuja-
cych. Endokannabinoidy to zwiazki che-
miczne podobne do kannabinoidéw
wystepujacych w roslinach konopi. Dwa
gléwne endokannabinoidy to anandamid
(AEA)12-AG (2-arachidonoyloglicerol).
Anandamid jest pochodna kwasu arachi-
donowego, a 2-AG powstaje z fosfolipi-
déw w blonach komérkowych. Endokan-
nabinoidy sg syntetyzowane na zadanie
i dziataja jako lokalne modulatory che-
miczne przekazujgce informacje migdzy
komérkami. Z kolei w przypadku recep-

toréw kannabinoidowych, istnieja dwa

gltéwne typy receptoréw kannabinoido-
wych: CB1 i CB2. Receptory CB1 sa
obecne giéwnie w mézgu i s odpowie-
dzialne za wigkszos¢ efektéw psychoak-
tywnych zwigzanych z kannabinoidami.
Receptory CB2 wystepuja gtéwnie na ko-
mérkach uktadu odpornosciowego i odgry-
wajg role w regulacji proceséw zapalnych,
w tym w procesie ochrony przed rozwojem
choréb zapalnych stawéw. Receptory ka-
nnabinoidowe sg biatkowymi strukturami
wbudowanymi w blone¢ komérkows, kté-
re wigzg endokannabinoidy i inne kanna-
binoidy, takie jak THC i CBD. Enzymy
metabolizujgce dzialaja lokalnie w obrebie
btony komérkowej, regulujac poziomy en-
dokannabinoidéw i kontrolujac czas trwa-
nia ich dzialania. Uktad endokannabino-
idowy odgrywa istotng role w regulacji
réwnowagi i homeostazy organizmu. En-
dokannabinoidy dzialaja jako sygnaly
zwrotne, ktére modulujg rézne funkdje fi-
zjologiczne w odpowiedzi na zmienne wa-
runki srodowiskowe. Na przyktad, w sytu-
acji stresowej poziomy endokannabinoidéw
moga wzrosnaé, co pomaga zredukowacd
napiecie i stres. Uktad endokannabinoido-
wy jest réwniez zaangazowany w regulacje
bélu, apetytu, nastroju, snu, pamieci, ukta-
du immunologicznego i wielu innych pro-
ceséw. Niedob6r endokannabinoidéw lub
nieprawidtowa funkcja receptoréw kanna-
binoidowych moze przyczynic si¢ do wy-
stapienia choréb na tle zapalnych, takimi
jak reumatoidalne zapalenie stawéw. Ze
wzgledu na role uktadu endokannabino-
idowego w regulacji réznych proceséw fi-
zjologicznych, kannabinoidy i ich pochod-
ne s3 badane pod katem ich potencjalnych
zastosowan terapeutycznych. Na podsta-
wie dotychczasowych wynikéw badan
mozna zalozy¢, ze stosowanie kannabino-
idéw zewnetrznych, takich jak olejek CBD,
moze poméc w fagodzeniu objawéw réz-
nych schorzen, takich jak bél przewlekty
i zapalenie.

W modelach przedklinicznych kanna-
bidiol — biologicznie czynny skladnik
olejku CBD, wywiera dziatanie przeciw-
bélowe. W spontanicznym psim modelu
choroby zwyrodnieniowej stawéw kan-
nabidiol zwickszyl mobilno$¢ pséw
izmniejszyt bél, podezas gdy poza zwick-
szong aktywnoscig fosfatazy alkalicznej
podczas suplementacji kannabidiolem nie
zaobserwowano zadnych skutkéw ubocz-
nych (30, 31). Z kolei u szczuréw z cho-
robg zwyrodnieniowg stawéw podawanie
m.in. olejku CBD w sposéb zalezny
od dawki zmniejszalo szybkos¢ wytado-
wari aferentnych w stawie. Ponadto za-
obserwowano wzrost progu cofania fapy
i obcigzenia. Kannabidiol zmniejszyt
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réwniez miejscowy stan zapalny poprzez
zmniejszenie liczby leukocytéw we krwi
(32). Wykazano, ze transdermalny zel
na bazie kannabidiolu stosowany przez 4
dni w sposéb zalezny od dawki zmniej-
szal obrzek stawdéw, ocene postawy koni-
czyn, pogrubienie blony maziowej i bél
zwierzat do$wiadczalnych. Ponadto
w rdzeniu kregowym i zwojach korzeni
grzbietowych zmniejszeniu ulegto steze-
nie czynnikéw prozapalnych (TNF-o()
dzigki czemu uzyskano efekt przeciwbé-
lowy (33). Badanie in vitro fibroblastéw
blony maziowej pobranych od zwierzat
chorych na reumatoidalne zapalenie sta-
wéw wykazalo, ze kannabidiol zwigksza
wewnatrzkomérkowy poziom wapnia,
zmniejsza zywotno$¢ komorek i produk-
cje IL-6,IL-8. Efekt zostal wzmocnio-
ny przez wstepne zahamowane wydzie-
lania TNF-, co moze sugerowad, ze
kannabidiol preferencyjnie ,celuje”
w prozapalne fibroblasty mazi stawowej,
co sugeruje potencjalna aktywnos¢
chondroprotekcyjna (34).

Kannabidiol jest dobrze tolerowanym
i bezpiecznym naturalnym zwigzkiem
wykazujacym dzialanie przeciwbélowe
w réznych zwierzecych modelach bélu,
a takze w badaniach klinicznych. W przy-
padku jednoczesnego podawania z tetra-
hydrokannabinolem (THC), kannabidiol
moze zmniejszy¢ skutecznag dawke
i zmniejszy¢ negatywne skutki uboczne
tetrahydrokannabinolu (35). Ponadto
kannabidiol wykazuje potencjal dziatania
przeciwzapalnego. W badaniach in vitro
nad zapaleniem staw6w kannabidiol pro-
mowal apoptoze chondrocytéw, ale z sil-
niejszym wplywem na komérki aktywo-
wane przez stan zapalny, co moze by¢
pozytywnym wynikiem wskazujacym
na dziatanie chondroterapeutyczne (34).
Przewlekta kuracja kannabidiolem po-
zwala na osiagniecie dtugotrwalych efek-
téw terapeutycznych, bez znaczacych
skutkéw ubocznych i rozwoju tolerancji.
Szczegdlnie wazne jest przedtuzone dzia-
tanie przeciwzapalne, ktére moze oddzia-
tywaé bardziej bezposrednio na przyczy-
ne powstawania bélu i tym samym
zapewnia¢ dfugotrwaly efekt przeciwbé-
lowy. Z kolei ostra kuracja kannabidio-
lem moze nie wystarczy¢ do zwalczenia
przyczyny bélu, ale zapewnic efekt prze-
ciwbdlowy utrzymujacy si¢ nawet do kil-
ku godzin (w zaleznosci od modelu cho-
roby, dawki i drogi podania).

Kannabidiol jako aktywny sktadnik
olejkéw CBD jest substancjg o duzym
potencjale terapeutycznym, ale obecnie
jest jeszcze niedostatecznie zbadany.
Krétkoterminowe badania CBD na lu-

dziach ilustrujg niska toksycznos¢ i ta-
godne skutki uboczne. Nie wiadomo jed-
nak, jakie efekty przyniosa wszelkiego ro-
dzaju popularne suplementy diety
zawierajace olejek CBD. Problemem jest
takze fakt, ze farmakologia kannabidio-
lu nie jest tak jasna, jak THC, gdzie zna-
ny jest dokladny mechanizm dziatania.
Z kolei w poréwnaniu z THC, kannabi-
diol ma mniej niepozadanych skutkéw
ubocznych i sg one fagodniejsze. Wyniki
te daja nadzieje na pomyslne zastosowa-
nie kannabidiolu i olejkéw CBD w prak-
tyce weterynaryjnej przy terapii OA.

Kolagen hydrolizowany

Kolagen jest najobficiej wystepujacym
biatkiem w macierzy pozakomérkowej
i tkankach Tacznych wszystkich kregow-
céw. Pozyskiwanie kolagenu polega
gléwnie na ekstrakeji z tkanek bogatych
w kolagen pochodzenia zwierzgcego, ta-
kich jak chrzastka, skéra i kosci. W zalez-
nosci od procesu produkcyjnego moz-
na otrzymac rézne produkty pochodne
kolagenu o zupelnie innej strukturze,
sktadzie 1 wlasciwosciach, takie jak: nie-
denaturowany kolagen natywny (nieroz-
puszczalny) lub rozpuszezalny kolagen
natywny w postaci hydrolizowanego ko-
lagenu bedacego zrédlem krétkich pep-
tydéw i aminokwaséw. Struktura mole-
kularna kolagenu podawanego doustnie
determinuje jego mechanizm dziatania
na stany zapalne stawéw. Poczatkowo
postulowano, ze suplementacja kolage-
nem moze sprzyjac syntezie tkanki facz-
nej, gléwnie dlatego, ze kolagen stanowi
jej gtéwny sktadnik. W rzeczywistosci
wykazano, ze niektére peptydy z hydro-
lizowanego kolagenu sa wchlaniane
i gromadzone w tkance chrzestnej. Po-
nadto modele zwierzgce choroby zwy-
rodnieniowej staw6éw uzyskaty obiecuja-
ce wyniki w zakresie zachowania
struktury chrzastki w wyniku dtugotrwa-
tego przyjmowania zhydrolizowanego
kolagenu (36). Ponadto badania nauko-
we z wykorzystaniem modeli zwierze-
cych choroby zwyrodnieniowej stawéw
pozwolily uzyskaé obiecujace wyniki
w zakresie zachowania struktury chrzast-
ki w wyniku dtugotrwalego przyjmowa-
nia zhydrolizowanego kolagenu (37). Je-
§li chodzi o natywny kolagen (zaréwno
rozpuszczalny, jak i nierozpuszczalny),
najczesciej badanym jest kolagen typu II,
ktéry oceniano poczatkowo w reumato-
idalnym zapaleniu stawdw, a nast¢pnie
w chorobie zwyrodnieniowej stawow
(38). Wykazano, ze natywny kolagen ty-
pu II wywoluje odpowiedz immunolo-

giczng zwang tolerancja doustna, co jest
zupelnie innym mechanizmem w poréw-
naniu z mechanizmem opisanym dla ko-
lagenéw hydrolizowanych (39). Zgodnie
z tym mechanizmem dzialania natywny
kolagen typu I zmniejszatby reakcje au-
toimmunologiczne przeciwko endogen-
nemu kolagenowi na poziomie chrzgstki
stawowej.

W oparciu o budowe molekularng ko-
lagenu opisano rézne mechanizmy jego
wykorzystania jako skladnika do produk-
¢ji suplementéw diety. Natywny kolagen
(nierozpuszczalny lub rozpuszezalny) jest
odporny na proteinazy i dlatego nie jest
trawiony w przewodzie pokarmowym.
W przeciwieristwie do tego, zaréwno ze-
latyna, jak i hydrolizowane kolageny nie
maja potrdjnej helisy, w wyniku czego
utracony jest mechanizm dziatania w wy-
niku dziatania enzyméw proteolitycz-
nych. Zelatyna jest prawdopodobnie naj-
czgstszg postacig na rynku, ale nie
opisano zadnej biologicznej funkeji dla



zdrowia stawéw. Ma jednak doskonate
wlasciwosci fizyczne i mechaniczne, ta-
kie jak niska rozpuszczalnos¢ i odpowied-
nia obstuga, gtéwnie dzieki temu, ze skta-
da si¢ z mieszaniny peptydéw o réznej
masie czasteczkowej. Z kolei hydrolizo-
wane kolageny sktadajg si¢ z aminokwa-
s6w i peptydéw o réznej diugosci (w tym
dipeptydéw i tripeptydéw), ktére sa od-
porne na proces hydrolizy. Dzigki temu
peptydy z hydrolizowanych kolagenéw
maja wysoka biodostepnos¢, co pozwala
im przedosta¢ si¢ do krwioobiegu, aku-
mulujac si¢ w tkance chrzestnej i poprzez
stymulacje chondrocytéw indukuja syn-
teze bialek mazi stawowej. Réznice
w mechanizmach dzialania opisanych dla
kolagenéw natywnych i hydrolizowanych
moga nawet teoretycznie uzasadniaé po-
tencjalng kombinacje obu typéw kolage-
néw w celu zbadania komplementarnych
efektow.

Wydaje sie, ze jedng z najefektywniej-
szych form dzialania wykazuje kolagen

natywny, ktéry wykazuje specyficzny me-
chanizm dzialania okreslany mianem to-
lerancja pokarmowej, a uczestniczy w nim
ukfad odpornosciowy. Pokarmowa tole-
rancja zostata zdefiniowana jako aktyw-
ne hamowanie specyficznych odpowie-
dzi immunologicznych na antygeny
pojawiajgce si¢ po raz pierwszy w prze-
wodzie pokarmowym (40). Proces ten
reprezentuje mechanizm immunolo-
giczny odpowiedzialny za unikanie od-
powiedzi immunologicznej przeciwko
nieszkodliwym antygenom, takim jak
biatka pokarmowe lub mikroorganizmy
komensalne. Proces pokarmowej tole-
rancji jest inicjowany w tkance limfa-
tycznej zwiazanej z jelitami (GALT), ale
ma wplyw na odpornos¢ ogélnoustrojo-
wa. W skrécie, antygeny sa wychwyty-
wane przez komérki prezentujgce anty-
gen, ktére migruja do krezkowych
wezléw chlonnych odprowadzajacych
jelita, gdzie inicjuja aktywacj¢ i réznico-
wanie limfocytéw T (Treg). Te swoiste
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dla antygenu limfocyty Treg kontroluja
odpowiedz immunologiczng, indukujac
wydzielanie cytokin, takich jak TGF-b,
IL-10 i IL-4, jednoczesnie zmniejszajac
stezenia cytokin prozapalnych.

W przypadku choréb stawéw o cha-
rakterze zapalnym mechanizm dziatania
kolagenu natywnego przedstawia sie na-
stepujgco: aminokwasy i peptydy z hydro-
lizowanych kolagen6éw s3 wchianiane do-
cierajac do krazenia ogélnoustrojowego
i chrzgstki stawowej, stymulujac synteze
makroczgsteczek mazi stawowej. Natyw-
ne elementy kolagenu typu II przecho-
dza przez $ciang jelita, gtéwnie przez ko-
moérki M. Epitopy sa przekazywane
do komérek dendrytycznych, ktére
po aktywagji stymulujg réznicowanie lim-
focytéw Treg w kepkach Peyera lub
w krezkowych weztach chlonnych. Treg
wydostaja si¢ z weztéw chtonnych do kra-
zenia ogdlnoustrojowego i docieraja
do chrzastki stawowej. W chrzastce sta-
wowej Treg hamuja kaskade zapalng spo-
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wodowang uwalnianiem m.in. autoanty-
genéw powstajacych w wyniku procesu
zapalnego toczacego si¢ w chrzastce.

Badania oceniajgce zastosowanie na-
tywnego kolagenu typu II w chorobie
zwyrodnieniowej stawéw wykazaly po-
zytywne wyniki w zakresie lagodzenia
bélu i poprawy funkcji stawéw. Przykta-
dowo, w randomizowanym badaniu kon-
trolowanym metoda podwdjnie Slepej
proby, odnotowano poprawe w zakresie
bélu i funkeji stawéw po 6 miesigcach po-
dawania natywnego kolagenu typu II
(40 mg/dzien) w poréwnaniu ze standar-
dowa suplementacja diety siarczanem
chondroityny (1200 mg/dzien) i gluko-
zaming (1500 mg/dzien) (41).

W przypadku kolagenéw hydrolizowa-
nych z racji réznych metod hydrolizy
wlasciwosci biologiczne moga by¢ rézne
i niejednoznaczne. Biodostepnos¢ ami-
nokwaséw i peptydéw z hydrolizowanych
kolagenéw jest kluczowym aspektem wy-
ja$niajacym dzialanie tego sktadnika
na poziomie chorego stawu. Wykazano,
ze peptydy oporne na hydrolize maja niz-
sz mase czasteczkows i wykazujg wyz-
szg absorpcjg jelitows, a stezenia dipep-
tydéw pochodzacych z kolagenu, takich
jak prolina-hydroksyprolina i tripepty-
déw, takich jak prolina-hydroksyprolina-
-glicyna, wykryto we krwi po godzinie
od spozycia (42). Nastepnie peptydy te
docierajg do chrzastek stawowych, gdzie
si¢ kumulujg. W samej chrzgstce pepty-
dy kolagenowe wywieraja rézne efekty
biologiczne, ktére moga byé zalezne
od profilu peptydowego i aminokwaso-
wego hydrolizowanego kolagenu. Bada-
nia wykazaly, ze peptydy kolagenowe
stymulujg synteze makroczasteczek ma-
zi stawowej, takich jak proteoglikany
i kolagen typu II, indukuja proliferacje
i réznicowanie chondrocytéw, zwick-
szajg aktywnos¢ osteoblastéw i zmniej-
szajg aktywnos$¢ osteoklastow. Wszyst-
kie te efekty sugeruja, ze hydrolizowany
kolagen moze promowaé naprawe
chrzastki, dzialajac jako silny chondro-
protetyk w chorobie zwyrodnieniowej
stawéw (36).

Rola fizjoterapii oraz aktywnosci
fizycznej w terapii choréb
zwyrodnieniowych stawow

Poniewaz choroby zwyrodnieniowe stawéw
powoduja postepujacg utrate funkeji
chrzastki stawowej, zapalenie blony mazio-
wej, powstawanie osteofitéw i przebudowe
kosci podchrzestnej w nastepstwie tego
dochodzi do sztywnosci stawdw,
bélu i ograniczenia zakresu ruchu. Mimo

tego typu przeszkéd uwaza sie, ze ciagta ak-
tywnosé fizyczna i fizjologiczne mechanicz-
ne obcigzenie stawéw stanowia kluczowe
dzialania dla zdrowia stawéw i regeneracji
chrzastki. Zmniejszona aktywnos¢ najcze-
$ciej skutkuje uposledzeniem funkcji mig-
$ni okotostawowych, uruchamiajgc w ten
spos6b kaskade reakcji zwigkszajacych stan
zapalny. Skuteczne interwencje fizjotera-
peutyczne przeciwdzialaja temu, zwigksza-
jac site mie$ni, kontrole nerwowo-mig$nio-
wg, zakres ruchu, stabilno$¢ stawéw
i sprawnos$¢. Wykazano, ze aktywnosc fi-
zyczna, nawet prowadzona u osobnikéw
z zaawansowang choroba zwyrodnieniowa
stawGw, poprawia mobilnosé i odezucie bé-
lu. Fizjoterapia weterynaryjna jest bardzo
mloda specjalnoscia. Zalecenia fizjotera-
peutyczne dotyczace choroby zwyrodnie-
niowej u pséw sg czesto ekstrapolowane
zbadan klinicznych z chorobg zwyrodnie-
niowg u ludzi lub modeli zwierzecych.
Wiele badari dotyczacych fizjoterapii
u pséw koncentruje si¢ na nieoperacyjnym
lub pooperacyjnym leczeniu choréb orto-
pedycznych, takich jak choroba wi¢zadta
krzyzowego lub dysplazja stawu biodrowe-
go zwigzana z wtérnymi zmianami OA.
Fizjoterapia wsparta umiejetnie dobrany-
mi metodami fizycznymi: terapia laserowa
o niskim nat¢zeniu, ultradZzwigkami, tera-
pia falg uderzeniows czy wszelkimi forma-
mi elektrostymulacji miesni i nerwéw
w chwili obecnej stanowi efektywne wspar-
cie zaréwno farmakologicznego, jak i die-
tetycznego postepowania ze zwierzeciem
z chorobami zwyrodnieniowymi stawGw.

Podsumowanie|

Wszystkie wymienione substancje bio-
logicznie czynne podawane w postaci su-
plementéw diety wykazuje chondropro-
filaktyczne wlasciwosci i jako takie
powinny stanowi¢ nieodzowny element
diety zwierzat zaréwno juz cierpigcych
z powodu choroby zwyrodnieniowej sta-
woéw, jak i tych w stosunku do ktérych
ryzyko wystapienia takiej choroby jest
przewidywalne. Fizjoterapia lacznie
z postepowaniem dietetycznym i farma-
kologicznym poprawia komfort zycia
zwierzat chorych. @
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