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Diagnostyka

Wystepowanie choroby zwyrodnieniowej
stawow u psow

Choroba zwyrodnieniowa stawéw ce-
chuje si¢ powoli narastajaca degenera-
cja chrzastki stawowej wraz z réwnocze-
snym powstawaniem wyrosli kostnych oraz
ognisk stwardnienia ko$ci. Choroba najcze-
$ciej wystepuje wtérnie do urazu, niesta-
bilnosci stawéw, nabytych zmian struktu-
ry stawu oraz choréb wrodzonych, takich
jak dysplazja staw6éw biodrowych lub osteo-
chondroza. Rzadko ma miejsce pierwotna
czy idiopatyczna choroba zwyrodnienio-
wa stawéw (1).

Cho¢ procesem chorobowym moze
zostaé objety kazdy staw w organizmie,
osteoarthritis najczesciej stwierdza sie (2)
w stawach: biodrowych, kolanowych, ra-
miennych, fokciowych, nadgarstkowych,
stepowych i miedzykregowych.

Istotne w wystepowaniu choroby moga
by¢ predyspozycje rasowe i osobnicze.
Psy ras olbrzymich i szybko rosnacych
sq szczegdlnie narazone na wystepowa-
nie wad rozwojowych ukladu kostnego,
takich jak dysplazja stawéw biodrowych
i fokciowych lub osteochondroza, pod-
czas gdy psy ras miniaturowych sa pre-
dysponowane do wystepowania zwich-
niecia rzepki i choroby Legg-Calve-Per-
thesa (2). Takze psy otyle, w starszym
wieku, naleza do grupy podwyzszone-
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go ryzyka, w ktérej najczesciej docho-
dzi do powstania choroby, a jej przebieg
jest ciezszy.

Wywiad lekarski

Podczas rozmowy z lekarzem weterynarii
opiekun zwierzecia zazwyczaj uskarza sie
na stafa lub okresowa kulawizne zwierze-
cia. Jezeli nie jest w stanie zauwazy¢ kula-
wizny, opisuje ja jako zmiane ruchu zwie-
rzecia. Ponadto wlasciciele pséw cierpia-
cych na chorobe zwyrodnieniowa stawéw
wsrdd niepokojacych objawéw wymienia-
ja nieche¢ do ruchu, biegania, skakania czy
chodzenia po schodach, a takze do wstawa-
nia z pozycji lezacej. Niejednokrotnie jest
takze obserwowana kulawizna na zimno,
opisywana przez opiekuna zwierzecia jako
sztywno$¢ ruchdéw, pojawiajaca si¢ po wy-
poczynku i bezruchu, ustepujaca po okre-
sie aktywnosci ruchowe;j.

Whasciciele pséw rzadko maja okazje
zaobserwowac u nich objawy bélowe, po-
niewaz wiele pséw nie okazuje go podczas
codziennej aktywnosci. Opiekun moze za-
zwyczaj zauwazyc¢ jedynie posrednie obja-
wy bdlu, takie jak kulawizna, nieche¢ do
ruchu, brak apetytu, posmutnienie lub
agresje, wylizywanie lub gryzienie cho-
rych staw6w. Objawy te na og6t wskazuja
na dyskomfort zwierzecia i pomimo braku
ich specyficzno$ci powinny by¢ brane pod
uwage przy podejrzeniu choroby zwyrod-
nieniowej stawéw (1, 2, 4).
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Osteoarthritis is noninflammatory, degenerative and
progressive joint disease. It is marked by degenera-
tion of the articular cartilage, hypertrophy of bone at
the margins and changes in the synovial membrane.
In the third part of the article methods of diagnosis
and treatment of osteoarthritis in dogs are presented.
Clinically it is manifested by chronic lameness and re-
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stood however, that the complete recovery from oste-
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improve the quality of patients life.
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Badanie kliniczne

Przy podejrzeniu choroby zwyrodnieniowej
stawéw powinno si¢ przeprowadzi¢ petne
badanie kliniczne, by wykluczy¢ inne przy-
czyny zaburzen ruchu u zwierzecia. Po ba-
daniu ogélnym nalezy przeprowadzi¢ pet-
ne badanie ortopedyczne.

Badanie ortopedyczne zaczyna sie od
ogladania zwierzecia w spoczynku. Nale-
zy zwrdci¢ uwage na postawe zwierzecia,
sposéb obarczenia koniczyn, symetrycz-
no$¢ ich ustawienia, stopien rozwinigcia
mie$ni oraz obecno$¢ deformacji koriczyn
(1,2,3,4,5).

Kolejnym etapem jest ogladanie
zwierzecia w ruchu od przodu, od tylu
i z boku. Najpierw nalezy zbada¢ zwie-
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Ryc. 1. Zdjecie rentgenowskie w projekcji bocznej stawu kolanowego 2-letniego psa rasy labrador retriever; za-
awansowane zmiany powstate w wyniku choroby zwyrodnieniowej, widoczne liczne wyro$la kostne na kosci

udowej, kosci piszczelowej oraz rzepce, zwapnienia w przebiegu $ciegna miesnia czworogtowego uda oraz wol-
ne ciata wewnatrzstawowe (myszy stawowe) w szparze stawu kolanowego (zdjecie uzyskane dzieki uprzejmosci

drJacka Sterny)

rze¢ w stepie, a nastepnie w klusie. Po-
mocne jest takze badanie zwierzecia po-
ruszajacego sie po pochylosci, po scho-
dach lub na miekkim podlozu (piasek), co
niejednokrotnie pozwala ujawnic¢ kulawi-
zne, ktdra nie jest mozliwa do zauwaze-
nia podczas ruchu po podtozu plaskim.
Podczas obserwacji zwierzecia w ruchu
nalezy poszukiwac¢ kulawizny, wyrazaja-
cej sie zazwyczaj poprzez skrécenie cza-
su obarczania chorej koniczyny lub tez po-
przez skrécenie kroku. Charakterystycz-
ne jest to, ze podczas obciazania chorej
koriczyny piersiowej zwierze unosi glo-
we, a nastepnie opuszcza ja przy obar-
czaniu zdrowej koniczyny drugostronne;j.
W przypadku kulawizny wywodzacej sie
z koniczyn miednicznych zwierze opusz-
cza glowe przy obcigzaniu koniczyny cho-
rej i unosi ja przy obciazaniu koficzyny
zdrowej (1, 2, 3, 4, 5).

Po zbadaniu zwierzecia w ruchu nale-
zy przej$¢ do szczegolowego badania po-
szczegblnych odcinkéw konczyn, ktére za-
wsze przeprowadza si¢ od odcinka odwo-
dowego konczyny (od palcéw) w kierunku
obreczy. Nalezy starannie zbada¢ wszyst-
kie kolejne kosci i stawy, ze szczeg6lnym
zwr6ceniem uwagi na zmiany obrysu tka-
nek, ich cieplote, bolesnos¢, zakres ruchéw
stawOw oraz wystepowanie trzeszczen pod-
czas zginania i prostowania stawu. Waz-
ne jest, aby zbada¢ doktadnie cata konczy-
ne, najlepiej poréwnujac ja z drugostron-
na(l,2,3,4,5).

Jezeli badanie poszczegdlnych odcin-
kéw konczyn w polaczeniu z wezesniejszy-
mi etapami postepowania diagnostycznego
nie przyniesie jednoznacznego rozpoznania,
mozna siegna¢ po badania dodatkowe, takie
jak préby zginania staw6w czy znieczulenia
diagnostyczne (te ostatnie sa niezmiernie

rzadko stosowane u pséw). Préba zginania
polega na utrzymywaniu stawu w pozycji
zgietej przez 1,5 do 2 minut, a nastepnie
sklonieniu zwierzecia do klusu bezposred-
nio po zaprzestaniu zginania stawu. W przy-
padku zmian zwyrodnieniowych mozna za-
obserwowac zaostrzenie kulawizny podczas
pierwszych kilku krokéw (5).

Badanie radiologiczne

Najpopularniejszym i bardzo skutecznym
sposobem diagnozowania choroby zwyrod-
nieniowej stawéw jest badanie radiologicz-
ne (ryc. 1). Pozwala ono na potwierdzenie
rozpoznania postawionego po badaniu
klinicznym oraz na ocene stopnia nasi-
lenia zmian osteoartrotycznych w bada-
nym stawie. W diagnostyce radiologicz-
nej osteoarthritis standardowo stosuje sie
dwie projekcje: boczng i przednio-tylng,
cho¢ w razie potrzeby mozna zastosowac
projekcje skos$ne.

Objawy obserwowane w badaniu ra-
diologicznym zaleza od stopnia nasilenia
i czasu trwania choroby. Poczatkowe stadia
zwyrodnieniowej choroby stawéw moga
nie dawa¢ uchwytnych objawéw radiolo-
gicznych, poniewaz chrzastka stawowa nie
cieniuje w obrazie rentgenowskim. O jej
uszkodzeniu mozna wnioskowa¢ jedynie
posérednio, poprzez obserwacje szerokosci
szpary stawowej. Przy znacznym uszko-
dzeniu i zmniejszeniu grubosci chrzastki
szklistej mozna zaobserwowac zmniejsze-
nie szerokosci szpary stawowej, ale ocena
tego stanu jest trudna i nie zawsze praw-
dziwa w przypadku badania nie obcigzo-
nej koriczyny (6).

Dopiero dalsze stadia osteoarthritis
moga powodowaé bardziej charaktery-
styczne zmiany, dobrze wyrazone w ba-
daniu radiologicznym. Do najczestszych
z nich nalezg:

— powstawanie wyrosli kostnych,

— zgrubienie torebki stawowej,

— ogniska stwardnienia w kosci pod-
chrzestnej,

— wolne ciala stawowe (myszy stawowe),

— znieksztalcenie powierzchni stawowych
kosci.

Wykazanie istnienia przynajmniej jed-
nego z wymienionych objawéw radiolo-
gicznych, w polaczeniu z wynikami bada-
nia klinicznego, stanowi podstawe rozpo-
znania choroby zwyrodnieniowej stawéw
1,2,3,4,6,7).

Poza tradycyjnym badaniem rentge-
nowskim w diagnozowaniu osteoarthritis
mozna sieggnaé po scyntygrafie, tomogra-
fie komputerowa lub rezonans magnetycz-
ny. Sa to techniki bardziej zaawansowane,
pozwalajace uchwyci¢ nieznaczne, wcze-
sne zmiany w strukturze stawu, jednak ze
wzgledu na ich koszt oraz niewielka do-
stepno$¢ nie beda one omawiane.
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Tabela 1. Parametry ptynu stawowego zdrowego i chorego stawu psa (wg 12)
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) L. Lepkosé Liczba leukocytow S o P .
Choroba Barwa Przejrzystosé (dtugosé nitid) (*10%/1) Neutrofile (%) Komorki jednojadrzaste
Prawidtowy ptyn stawowy
Zdrowy staw bgzbar\{v[] a ) przezroczysty 3-5cm <3 <6-10 90-100
do jasnozottej
Aseptyczne choroby stawow
Zwyrodnllenlow? bgzbar\{vpa . przezroczysty praw@‘owa lub <5 <12 90-100
zapalenie stawéw  do jasnozottej lub lekko metny zmniejszona
Pourazoyve ) bezbarwna dp przezroczysty praw@i‘owa lub 25-3 <10 90-100
zapalenie stawdw  czerwonawej lub lekko metny zmniejszona
Ropne choroby stawow
Zapalenie stawow séita
znadzerkami . metny zmniejszona 3-38 20-80 20-80
) do czerwonawej

(reumatoidalne)
Zapalenie stawow
bez na’dzere'k ' Z6tta . metny praw@pwa lub 4,4-371 15-95 5-85
(toczen rumienio-  do czerwonawej zmniejszona
waty uktadowy)
Bakteryjn [t

akte yJ. ¢ . sza 'a ) metny zmniejszona 40-267 90-99 1-10
zapalenie stawow do krwistej

Badanie ptynu stawowego

Badaniem pomocnym w odréznieniu choro-
by zwyrodnieniowej stawéw od choréb sta-
woéw tla zakaznego czy tez immunologicz-
nego jest badanie plynu stawowego. Plyn
stawowy pobiera si¢ na drodze artrocen-
tezy, czyli nakltucia stawu. Poniewaz miej-
sca wkiué do stawéw sa oméwione szcze-
golowo w podrecznikach chirurgii wete-
rynaryjnej, zostana przedstawione jedynie
ogdlne zasady pobierania plynu stawowe-
go. Plyn stawowy pobiera si¢ od zwierzecia
znajdujacego sie¢ w znieczuleniu ogdlnym.
Skére w okolicy przewidywanego wklucia
nalezy ogoli¢, odwlosi¢ i zdezynfekowaé
poprzez przetarcie spirytusem i jodyna.
Artrocenteze nalezy przeprowadzac z za-
chowaniem zasad aseptyki, w jalowych re-
kawiczkach, uzywajac zwyklych igiel iniek-
cyjnych o $rednicy 0,8-0,9 mm, polaczo-
nych ze strzykawka, najlepiej o objetosci 2
ml. Po znalezieniu miejsca wklucia wlasci-
wego dla danego stawu nalezy wbic¢ igle do
jamy stawowej i delikatnie, powoli zaaspiro-
wacé do strzykawki plyn stawowy. Podczas
zabiegu nalezy zwrdcic szczegélna uwage na
nieruchome trzymanie igly, by nieostrozny-
mi manipulacjami nie spowodowac uszko-
dzenia chrzastki stawowej. Zaleznie od wiel-
kosci pacjenta podczas artrocentezy mozna
pozyskac od 0,01 do 1 ml plynu stawowe-
go. Pobrany plyn ocenia si¢ pod wzgledem
barwy i przejrzystoéci (obserwacja ptynu
zgromadzonego w strzykawce) oraz lepko-
$ci (obserwacja dlugosci nitki utworzonej
przez splywajaca z igly krople plynu stawo-
wego). Nalezy takze wykona¢ rozmazy na
szkietka podstawowe celem wykonania ba-
dan cytologicznych. Wyniki badania plynu
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stawowego w zaleznosci od rodzaju choro-
by stawdéw przedstawia tabela 1.

Leczenie farmakologiczne
Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Podstawowa grupa lekéw stosowanych
w terapii choroby zwyrodnieniowej sta-
wow sa niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne (NSAIDs). Ich dzialanie lecznicze opiera
sie na hamowaniu aktywno$ci enzymu cy-
klooksygenazy (COX), odpowiedzialnego
za produkcje prozapalnych prostaglandyn

i tromboksanéw. Niesteroidowe leki prze-

ciwzapalne wywoluja w ten sposéb efekt

przeciwzapalny i przeciwbo6lowy.
Cyklooksygenaza wystepuje w trzech
izoformach:

— COX-1, forma aktywna, ktdrej ekspre-
sja ma miejsce we wszystkich tkankach
organizmu, odpowiada za synteze pro-
staglandyn spelniajacych funkcje fizjolo-
giczne, a jej inhibicja odpowiada za po-
wstanie owrzodzen i innych zaburzen
czynnosci uktadu pokarmowego;

— COX-2, forma indukowalna, ktorej eks-
presja ma miejsce tylko w tkankach ob-
jetych procesem zapalnym, a jej inhibi-
cja ma kluczowe znaczenie dla terapeu-
tycznego dzialania NSAIDs;

— COX-3, niedawno odkryta izoforma,
ktérej znaczenie w rozwoju choroby
zwyrodnieniowej stawéw nie zostalo
jeszcze okreslone (8, 9).
Podstawowym lekiem z grupy nieste-

roidowych lekéw przeciwzapalnych jest

kwas acetylosalicylowy. Lek ten dziala
na wszystkie izoformy cyklooksygenazy,
wskutek czego poprzez hamowanie ak-

tywnosci COX-1 moze powodowacé za-

burzenia czynnosci przewodu pokar-

mowego, takiej jak owrzodzenia zoladka

i krwawienia do $wiatta przewodu pokar-

mowego. Powiklania te sa jednak rzadkie

i nie zmniejszaja warto$ci kwasu acetylo-

salicylowego jako leku dopuszczalnego do

stosowania u pséw. Lek ten stosuje sie do-
ustnie w dawce 10-20 mg/kg m.c, dwa razy
dziennie, koniecznie w tabletkach powle-
kanych, dojelitowych. Latwa dostepnosc,
niska cena oraz niewielka toksycznosc¢ sa
niepodwazalnymi zaletami kwasu acety-
losalicylowego i wielu autoréw uwaza go
za lek pierwszego rzutu w terapii osteoar-

thritis (1,10, 11).

Grupa niesteroidowych lekéw prze-
ciwzapalnych najbardziej rozpowszech-
niona w praktyce weterynaryjnej, kosz-
tem kwasu acetylosalicylowego, sg inhi-
bitory COX-2 (COXIBs). Leki te hamuja
wybidrczo ekspresje COX-2, w niewiel-
kim jedynie stopniu wptywajac na ekspre-
sje COX-1. W chwili obecnej dziatanie to
udowodniono jedynie u ludzi, brak danych
potwierdzajacych podobng aktywno$¢ CO-
XIBs u pséw (12, 13). Najcze$ciej stosowa-
nymi u pséw lekami z tej grupy sa:

— karprofen, w dawce 2,2-2,4 mg/kg m.c,
2 razy dziennie doustnie;

— kwas tolfenamowy, w dawce 4 mg/kg
m.c, raz dziennie doustnie;

— ketoprofen, w dawce poczatkowej
2 mg/kg m.c, raz dziennie doustnie,
pézniej 1 mg/kg m.c, raz dziennie do-
ustnie;

— etodolak, w dawce 12-14 mg/kg m.c,
raz dziennie doustnie;

— meloksykam, w dawce 0,2 mg/kg m.c,
raz dziennie doustnie.
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Najnowsza grupa lekéw niesteroido-
wych przeciwzapalnych sa substancje ha-
mujace aktywno$¢ zaréwno 5-lipooksyge-
nazy, jak i cyklooksygenazy. Srodki te, ta-
kie jak liklofelon czy tepoksalin, wykazuja
w badaniach pozytywny wplyw na pacjen-
téw cierpiacych na zwyrodnieniowa cho-
robe stawdw, a ich eksperymentalne za-
stosowanie u pséw przyniosto pozytywne
rezultaty (14, 15).

Stosujac niesteroidowe leki przeciwza-
palne, nalezy pamietac o kilku podstawo-
wych zasadach:

— nie mozna podawaé ich pacjentom
cierpiacym na koagulopatie, z niewy-
dolnos$cia watroby i nerek, owrzodze-
niach przewodu pokarmowego oraz pa-
cjentom odwodnionym;

— nie nalezy stosowac réwnoczes$nie wie-
cej niz jednego leku z tej grupy;

— nie nalezy stosowa¢ w polaczeniu z gli-
kokortykosteroidami;

— przy przewleklym stosowaniu nalezy re-
gularnie wykonywac badania krwi (morfo-
logia, profil nerkowy, profil watrobowy);

— w przypadku wystapienia niepozada-
nych objawéw ze strony uktadu pokar-
mowego (spadek apetytu, wymioty, bie-
gunka, smoliste stolce) nalezy stosowac
leki ostaniajace btone sluzowa zotadka,
takie jak sukralfat, mizoprostol, cyme-
tydyna, ranitydyna (12).

Glikokortykosteroidy

Stosowanie lekéw z tej grupy budzi naj-
wigksze kontrowersje. Cho¢ przeciwzapal-
ny efekt dzialania lekéw steroidowych jest
niepodwazalny, to efekty uboczne znieche-
caja do szerokiego ich stosowania. Podawa-
nie glikokortykosteroidéw powoduje obni-
zenie syntezy proteoglikanéw i kolagenu,
a w rezultacie obnizenie ich stezenia w isto-
cie zewnatrzkomoérkowej chrzastki szkli-
stej. Ponadto dlugotrwale stosowanie tych
lekéw powoduje negatywne skutki ogdl-
noustrojowe. Cze$¢ autoréw zaleca krét-
kotrwate podawanie doustne prednizo-
nu w dawce 0,25 mg/kg m.c, raz dziennie,
w celu stlumienia procesu zapalnego do
stanu, przy ktérym mozna zastosowac leki
niesteroidowe przeciwzapalne (12).
Kontrowersyjne jest réwniez dostawowe
podawanie glikokortykosteroidéw. Chociaz
niektérzy autorzy wskazuja na pozytywne
dzialanie tej metody terapii osteoarthritis (13,
16), to jednak wiekszos¢ podkresla negatyw-
ne skutki ich podawania (1, 11, 12), takie jak
niszczenie chrzastki stawowej, powstawanie
osteofitéw oraz zesztywnienie stawow.

Siarczan glukozaminy i siarczan
chondroityny

Siarczan glukozaminy i siarczan chon-
droityny sa substancjami podstawowymi

macierzy zewnatrzkomoérkowej chrzast-
ki szklistej.

Siarczan glukozaminy jest wykorzysty-
wany jako substrat do produkcji glukoza-
minoglikanéw. Ponadto jest surowcem do
produkcji kwasu hialuronowego, pobudza
synteze proteoglikanéw i normalizuje me-
tabolizm tkanek stawu. W badaniach kli-
nicznych przeprowadzonych u ludzi wy-
kazano, ze podawanie doustne siarczanu
glukozaminy pozwala znaczaco zmniejszy¢
objawy kliniczne osteoarthritis i utrzymac
prawidlowa funkcje stawu (12, 17, 18).

Siarczan chondroityny jest najwaz-
niejszym z glikozaminoglikanéw chrzast-
ki szklistej. Po podaniu doustnym dociera
on do tkanek stawu i powoduje wzrost ste-
zenia proteoglikanéw i obnizenie aktyw-
nosci enzymoéw katabolicznych. Wply-
wa tez na zmniejszenie dolegliwosci bé-
lowych i poprawia ruchomos$¢ stawéw
(12, 19, 20).

W terapii choroby zwyrodnieniowej
stawdw zazwyczaj stosuje sie obydwie
te substancje jednocze$nie, wykorzystu-
jac ich dzialanie synergistyczne. Hamuja
one zalezng od IL-1 synteze COX-2 oraz
synteze PGE,. Ponadto siarczan glukoza-
miny wykazuje dzialanie przeciwzapalne
niezalezne od COX-2, poprzez inhibicje
aktywnosci bialek z grupy NF-«B, obniza-
nie wydzielania cytokin prozapalnych oraz
hamowanie aktywacji i degranulacji neu-
trofiléw (13, 21, 22).

Podczas badan przeprowadzonych
wéréd ludzi wykazano, ze doustne po-
dawanie siarczanu chondroityny (400—
1200 mg/dzien) oraz siarczanu glukoza-
miny (1500 mg/dzien) wplywa na zmniej-
szenie dolegliwosci zwigzanych z choroba
zwyrodnieniowa staw6éw, spowolnienie jej
rozwoju oraz poprawe czynnosci stawow
(23, 24, 25). W poréwnaniu z NSAIDs
efekt dziatania siarczanéw chondroityny
i glukozaminy pojawia si¢ pdzniej, jednak
utrzymuje si¢ nawet po zaprzestaniu po-
dawania leku (13). Niestety, w chwili obec-
nej brak wystarczajacej iloéci badan, ktére
przedstawialyby dzialanie siarczanu chon-
droityny i siarczanu glukozaminy na orga-
nizm psa. Nieliczne sg tez badania nad in-
nymi modelami zwierzecymi zwyrodnie-
niowej choroby stawéw (26).

Kwas hialuronowy

Ten glikozaminoglikan jest skladnikiem
plynu stawowego, ktéry odpowiada za jego
lepko$¢ i wlasciwosci smarujace. Jest poda-
wany u ludzi i zwierzat pozajelitowo, a re-
zultatem jego stosowania jest zwigkszenie
lepkosci plynu stawowego, zmniejszenie
zapalenia i zmiatanie wolnych rodnikéw
tlenowych. Najczesciej wymieniana dro-
ga podawania hialuronianu jest wstrzyk-
niecie dostawowe, jednak niektére prace

wskazuja na pozytywne efekty dozylnego
stosowania preparatéw kwasu hialurono-
wego (27). Pomimo szerokiego zastoso-
wania w medycynie ludzi i koni nie sg do
konica poznane efekty jego zastosowania
u pséw. Czes$¢ autoréw wskazuje na brak
pozytywnych efektéw zastosowania pre-
paratéw kwasu hialuronowego w terapii
osteoarthritis u pséw (28, 29). Polaczenie
wysokiej ceny leku z niepewnymi wynika-
mi badan nad jego wplywem na przebieg
choroby zwyrodnieniowej stawdw u pséw
stawiaja pod znakiem zapytania sens sto-
sowania hialuronianu u pséw cierpiacych
na osteoarthritis (12, 13).

Wielosiarczan pentozalu

Wielosiarczan pentazolu jest stosunkowo
nowym lekiem, z powodzeniem stosowa-
nym w terapii zwyrodnieniowej choroby
stawéw u pséw. Lek ten wplywa na me-
tabolizm chondrocytéw, pobudzajac bio-
synteze skfadnikéw macierzy zewnatrzko-
morkowej i hamuje aktywnos¢ enzyméw
proteolitycznych, bioracych udzial w de-
gradacji chrzastki szklistej. Ponadto powo-
duje on przywrdcenie syntezy kwasu hia-
luronowego o prawidlowej masie czastecz-
kowej przez synowiocyty (30).

Polecana dawka wielosiarczanu pento-
zalu wynosi 1-3 mg/kg m.c, raz w tygo-
dniu, podskérnie (12).

Diacereina

Diacereina jest antrakwinonem, ktéry
w organizmie jest metabolizowany do re-
iny, aktywnego metabolitu wykrywalnego
w osoczu krwi. Reina powoduje wybidr-
cza stymulacje syntezy TGF-f1 i TGF-f2,
przy réwnoczesnym hamowaniu syntezy
IL-1B (31, 32).

W przeprowadzonych badaniach wy-
kazano pozytywny efekt stosowania wyso-
kich dawek diacereiny (40mg/kg m.c, raz
dziennie, przez 8 miesiecy) u pséw z cho-
robg zwyrodnieniowg stawéw (33).

Fizykoterapia

Waznym elementem terapii pacjenta cier-
piacego na osteoarthritis jest fizykoterapia.
Ma ona na celu zmniejszenie ilo$ci tkan-
ki tluszczowej, zwiekszenie zakresu ruchu
stawdw, zwiekszenie masy mie$niowej oraz
zmniejszenie bolesnosci stawéw. Fizykote-
rapia powinna sie¢ odbywac przy réwnole-
glym leczeniu farmakologicznym, ze szcze-
g6lnym uwzglednieniem niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych. Szczegétowe pla-
ny postepowania w przypadku kazdego ze
stawOw nie s3 tematem pracy, zostana jedy-
nie przestawione generalne zasady poste-
powania z pacjentem cierpiagcym na zwy-
rodnieniowa chorobe stawéw. Szczegé-
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fowy opis metod rehabilitacyjnych zostat

przedstawiony w artykule Wojciechowskie-

go iwsp. (34). W postepowaniu z pacjentem
chorym na osteoarthritis nalezy przyja¢ na-
stepujacy schemat postepowania:

— ¢wiczenia powinny by¢ wykonywane
2-3 razy dziennie;

— przed ¢wiczeniami nalezy zrobic ciepty
oktad na okolice chorego stawu;

— nastepnie wykonywac bierne ¢wiczenia
ruchowe;

— po ¢wiczeniach biernych nalezy zastoso-
wac ¢wiczenia czynne, zwigkszajac sto-
pieni ich zaawansowania wraz z poste-
pem rehabilitacji pacjenta;

— po zakonczeniu ¢wiczen zrobi¢ zimny
oklad na okolice chorego stawu (35).

Leczenie chirurgiczne

Leczenie chirurgiczne powinno zostac roz-
wazone w przypadku, gdy leczenie zacho-
wawcze nie przynosi poprawy dobrostanu
pacjenta. W zaleznosci od stanu klinicz-
nego mozna zastosowac szereg metod chi-
rurgicznego leczenia pacjenta cierpiacego
na osteoarthritis.

Chirurgiczne opracowanie stawu (de-
bridement) ma na celu usuniecie struktur
utrudniajacych prawidlowe funkcjonowa-
nie stawu, takich jak osteofity, wolne cia-
fa wewnatrzstawowe, fragmenty chrzast-
ki stawowej (np. przy osteochondrozie),
nadmiernie rozrosnietej bfony maziowej
czy wiezadel objetych procesem zwyrod-
nieniowym. Debridement jest najczesciej
wykonywany w pofaczeniu z innymi me-
todami leczenia chirurgicznego.

Plastyka stawu to chirurgiczna rekon-
strukcja stawu, najczesciej wykonuje sie
protezowanie stawu w przypadku dyspla-
zji stawéw biodrowych.

Osteotomia moze by¢ stosowana w celu
zmiany geometrii stawu, np. przy zwyrod-
nieniu stawu biodrowego mozna dokona¢
potréjnej osteotomii miednicy, przez co do-
prowadza sie do lepszego osadzenia glowy
kosci udowej w panewce.

Doprowadzenie do powstania stawu
rzekomego jest jedna z najpopularniej-
szych metod terapii dysplazji stawéw bio-
drowych u pséw. Poprzez amputacje gto-
wy i szyi ko$ci udowej doprowadza sie do
powstania stawu rzekomego pomiedzy pa-
newka miednicy a kikutem kosci biodro-
wej. W ten sposdb likwiduje sie tarcie po-
wierzchni stawowych, a umiejetna reha-
bilitacja pozwala przywréci¢ zwierzeciu
pelna zdolno$é¢ do ruchu.

Odnerwianie stawéw jest metoda
zmniejszenia odczuwania bélu zwiazane-
go z przebiegiem choroby zwyrodnieniowej
stawow. Zniszczenie widkien nerwowych
w torebce stawu doprowadza do zmniejsze-
nia odczuwania bély, co pozwala zwierze-
ciu na podjecie aktywnosci ruchowej.
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Artrodeza, czyli chirurgiczne doprowa-
dzenie do zesztywnienia stawu, jest meto-
da z wyboru w przypadku osteoarthrits nie
poddajacego sie leczeniu zachowawczemu,
ani mniej inwazyjnym metodom leczenia
chirurgicznego. Po zabiegu dochodzi do
powstania trwalego zrostu kostnego w ob-
rebie stawu. Wtasciwe ukatowanie stawu
przez chirurga umozliwia zwierzeciu ko-
rzystanie z koriczyny, mimo zesztywnie-
nia stawu, za$ brak odczuwania bélu po-
prawia dobrostan pacjenta.

Ostatecznoscia w leczeniu choroby
zwyrodnieniowej stawdéw jest amputacja
konczyny. Nalezy ja przeprowadzac jedy-
nie w przypadku przewleklych, nie podda-
jacych sie leczeniu innymi metodami przy-
padkow osteoarthritis, przy niemozliwej do
opanowania bolesnosci stawdw, nie pozwa-
lajacej na prawidlowe funkcjonowanie or-
ganizmu zwierzecia (1, 10, 11).

Podsumowanie

Leczenie choroby zwyrodnieniowej sta-
woéw jest jednym z trudniejszych i mniej
wdziecznych zadan, przed ktérymi moze
stana¢ lekarz weterynarii. Frustrujacy moze
by¢ brak mozliwosci wyleczenia pacjen-
ta, a wlasciciel zwierzecia nierzadko moze
nie rozumie¢ trudnos$ci zwigzanych z tera-
pia osteoarthritis. Jednak, poprzez umie-
jetne zastosowanie i kompilacje réznych
metod leczniczych, mozna znaczaco po-
moc pacjentowi, prowadzac do poprawy
jego dobrostanu, co jest celem pracy le-
karza weterynarii.
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