
(a tym samym rozpoznanie) jest zdecydo-
wanie bardziej charakterystyczna w pre-
paratach cytologicznych niż w skrawkach 
tkankowych, bowiem często ziarnistości 
typowe dla komórek chłoniaka z dużych 
ziarnistych limfocytów są słabo widoczne 
lub nie są widoczne w rutynowych barwie-
niach histologicznych (barwienie hematok-
sylina-eozyna; 12, 15, 18, 19). W związku 
z tym rozpoznanie na podstawie badania 
histologicznego często wymaga zastosowa-
nia barwień immunohistochemicznych na 
obecność specyficznych antygenów, w tym 
antygenu CD3 oraz zawartości ziarnisto-
ści – perforyn lub granzymów (11, 18, 20).

Leczenie i rokowanie

W większości przypadków chłoniaki z du-
żych ziarnistych limfocytów u kotów cha-
rakteryzuje agresywne zachowanie biolo-
giczne (szybkie narastanie nasilenia ob-
jawów klinicznych) oraz słaba reakcja na 
leczenie (13). W jednym z badań na 23 koty 
poddane chemioterapii pełną odpowiedź 
na leczenie uzyskano u 1 pacjenta, a czę-
ściową u kolejnych 6, z czego wynika że 
70% kotów nie reaguje na zastosowane 
leczenie (5). Dodatkowo mediana okresu 
przeżycia u kotów, które zareagowały na 
leczenie, wynosiła niespełna 2 miesiące (5). 
W grupie 13 kotów z pokarmową postacią 
chłoniaka, w której przeważały chłoniaki 
z dużych ziarnistych limfocytów (9 nowo-
tworów) mediana okresu przeżycia wynio-
sła zaledwie 1,5 miesiąca, a w przypadkach 
z postacią białaczkową była jeszcze niższa 
i wynosiła zaledwie 19 dni (11, 15). Nieste-
ty, wiele kotów jest poddawanych eutana-
zji ze względu na szybki przebieg kliniczny, 
zły stan ogólny zwierzęcia i złe rokowanie 
(15). W jednym z badań u 4 kotów z chło-
niakiem z dużych ziarnistych limfocytów 
w związku z towarzyszącą nowotworowi 

perforacją jelita zwierzęta zostały podda-
ne eutanazji wkrótce po rozpoznaniu (13).

Badania własne przeprowadzone na 
6 kotach z chłoniakiem z dużych ziarni-
stych limfocytów wykazały, że rokowanie 
w takich przypadkach wcale nie musi być 
złe. U 2 kotów leczonych za pomocą zło-
żonego schematu (COP) uzyskano okre-
sy przeżycia wynoszące 9 i 16 miesięcy od 
momentu rozpoznania (12). Z kolei u kota 
leczonego z użyciem masitinibu (inhibi-
tor receptorów kinazy tyrozynowej; Ma-
sivet) uzyskano stabilizację choroby przez 
6 miesięcy, po tym czasie zwierzę zostało 
poddane eutanazji z powodu postępującej 
niewydolności nerek. Niestety, nie udało 
się ustalić, czy uszkodzenie wątroby miało 
związek z postępem choroby, czy też wy-
nikało z innych przyczyn (12).

Jak dotąd nie określono przydatnych 
prognostycznie wskaźników w przypadku 
chłoniaków z ziarnistych limfocytów. Za-
chowanie biologiczne nowotworu nie wyda-
je się mieć związku z morfologią komórek: 
komórki o wyglądzie komórek dojrzałych 
vs. komórki o wyglądzie komórek niedoj-
rzałych (blastycznych), podobnie jak i z im-
munofenotypem komórek rozrostu (12, 15).
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Choroba zwyrodnieniowa stawów 
u kotów jest znacznie rzadziej dia-

gnozowana niż w  przypadku psów lub 
innych gatunków zwierząt. Nie ozna-
cza to jednak, że koty nie cierpią z po-
wodu zmian zwyrodnieniowych stawów. 

Dawniej problemy ortopedyczne kotów 
diagnozowano i  leczono podobnie jak 
u psów, tymczasem różnice międzygatun-
kowe dotyczą zarówno szczegółów ana-
tomicznych, rodzajów chorób, jak i moż-
liwości terapeutycznych i odpowiedzi na 

leczenie. Co istotne dla klinicysty, objawy 
chorobowe u kotów prezentują się ina-
czej niż u psów.

Brak jest w dostępnym piśmiennictwie 
szczegółowych informacji na temat zarów-
no przyczyn, jak i rozpowszechnienia cho-
roby zwyrodnieniowej stawów w popula-
cji kotów. Precyzyjne określenie jej wystę-
powania w populacji kotów jest trudne do 
przytoczenia ze względu na bardzo nie-
jednoznaczne dane literaturowe, ale uwa-
ża się, że zmiany zwyrodnieniowe stawów 
diagnozuje się u 90% kotów w wieku po-
wyżej 12. roku życia (1, 2).

Stwierdzono, że u  kotów objawy nie 
są zależne od płci, szczepień, stosowania 
zabezpieczeń przeciwpasożytnicznych 

Różnice w obrazie choroby 
zwyrodnieniowej stawów u psów i kotów

Beata Degórska, Magdalena Kalwas-Śliwińska

z Katedry Chorób Wewnętrznych Małych Zwierząt z Kliniką Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej w Warszawie

Prace poglądowe

155Życie Weterynaryjne • 2015 • 90(3)



i  swobody w  zakresie wychodzenia 
z domu. Jak wspomniano, istnieje zależ-
ność między występowaniem objawów 
chorobowych i wiekiem zwierząt, nato-
miast – co zaskakujące – nie stwierdzo-
no nasilenia wystąpienia zmian u  ko-
tów otyłych. Otyłość kotów jest jedy-
nie przyczyną kulawizny, bez typowych 
cech o charakterze choroby zwyrodnie-
niowej stawów.

Uważa się, że podobnie jak u  innych 
gatunków zwierząt, przyczyny zwyrod-
nienia stawów kotów mogą być pierwotne 
lub wtórne. Wśród pierwotnych wyróżnia 
się osteochondroplazję kotów szkockich 
zwisłouchych i mukopolisacharydozę. Do 
wtórnych zalicza się zmiany pourazowe, 
zapalne, zakaźne, żywieniowe oraz immu-
nologiczne. Wśród urazów na pierwszy 
plan wysuwa się zwichnięcie stawu bio-
drowego i zwichnięcie stawu kolanowego, 
zaś wśród chorób tła genetycznego dys-
plazja stawów biodrowych i  łokciowych 
lub zaawansowanego stopnia zwichnię-
cie rzepki. W jednej z prac stwierdzono, 
że koty z wyraźnymi objawami choroby 
zwyrodnieniowej stawów, zarówno bó-
lowymi, jak i  radiologicznymi wykazują 
wynik seronegatywny w kierunku Barto-
nella spp. (1, 3).

Nie ma zgodności co do typowej lo-
kalizacji zmian. Problem najczęściej dia-
gnozowany jest w  stawach kręgosłupa 
odcinka piersiowego oraz lędźwiowo-
-krzyżowego, ale zmiany dotyczą także 
stawów kończyn i spotyka się je w stawach 
biodrowych, kolanowych, skokowych 

i łokciowych (1, 4). Jest możliwe, że fakt 
częstszego stwierdzania zmian zwyrod-
nieniowych w stawach kręgosłupa jest wy-
nikiem częstszego badania radiologicz-
nego klatki piersiowej starszych kotów 
i niejako przy okazji stwierdzania niepra-
widłowości w kośćcu tego odcinka. Cieka-
wostką jest fakt, że problem zlokalizowa-
ny w stawach kręgosłupa stwierdza się nie 
tylko u kotów domowych, ale także u nie-
udomowionych kotowatych, takich jak 
leopard, lew i puma (1, 2). W przypadku 
stawów kończyn choroba często wystę-
puje obustronnie, szczególnie w odniesie-
niu do stawów biodrowych, nadgarstko-
wych, łokciowych i kolanowych. Tezę tę 
popiera jedno z badań, w którym stwier-
dzono, że choroba zwyrodnieniowa sta-
wów znacznie częściej diagnozowana jest 
obustronnie i szacuje się jej występowa-
nie zmian na poziomie 59%, zaś w przy-
padku zmian toczących się w jednym sta-
wie poziom ten wynosi 26%. Tylko u 5% 
spośród badanych zwierząt stwierdzono 
problem w 4 stawach (5).

Istnieją pewne istotne różnice anato-
miczne między stawami u psów i kotów, 
które mogą mieć wpływ na interpretację 
obrazu klinicznego lub radiologicznego. 
W stawie biodrowym kotów dół panew-
kowy jest nieco płytszy niż u psów, w ko-
ści ramiennej brak jest otworu nadbloczko-
wego, jest natomiast otwór nadkłykciowy, 
przez który przechodzi nerw pośrodko-
wy oraz tętnica ramienna. U 40% kotów 
w przyczepie dalszym mięśnia odwraca-
cza w kończynie piersiowej widoczna jest 
w badaniu radiologicznym trzeszczka, któ-
rą łatwo pomylić ze zmianą wytwórczą. 
W stawie kolanowym trzeszczka przyśrod-
kowa może być niecałkowicie zminerali-
zowana i bywa, że w badaniu radiologicz-
nym nie jest widoczna. W odróżnieniu od 
psów więzadło krzyżowe przednie kotów 
jest silniej wyrażone niż tylne. Mineraliza-
cja przedniej części łąkotki przyśrodkowej 
dość powszechnie spotykana u kotów nie 
jest związana z uszkodzeniem więzadła 
krzyżowego, tak jak może to mieć miej-
sce u psów (6).

Objawy kliniczne charakterystyczne 
dla choroby zwyrodnieniowej kotów ła-
two uchodzą uwadze właściciela ze wzglę-
du na relatywnie długi czas dobowego wy-
poczynku u tego gatunku. Bywa, że wła-
ściciel nie dostrzega, że kot stopniowo 
ogranicza swoją aktywność na rzecz dłuż-
szego wypoczynku. Część właścicieli jest 
przekonanych, że ma to oczywisty zwią-
zek z wiekiem i nie wiąże tego z objawami 
bólowymi towarzyszącymi chorobie zwy-
rodnieniowej. W wywiadzie z opiekunem 
kota można uzyskać informacje o niechęci 
do skoków, zmianie miejsca wypoczynku, 
unikaniu schodów, agresji, o zaprzestaniu 
wychodzenia na zewnątrz lub znacznym 

ograniczeniu rewiru. Wiele z tych infor-
macji pośrednio świadczyć może o nie-
chęci do ruchu, czego podłożem może 
być ból związany z aparatem ruchu. Naj-
istotniejsze objawy kliniczne dotyczą nie-
chęci do skoków lub wskakiwanie na niż-
sze sprzęty niż wcześniej oraz wokalizacja 
przy braniu zwierzęcia na ręce (7). Kula-
wizna może być widoczna, choć, w odróż-
nieniu od psów, nie jest objawem charak-
terystycznym (8).

Ocena bólu u  kotów jest trudna ze 
względu na to, że objawy bólowe są trud-
ne do zauważenia, choć pośrednie obja-
wy, takie jak agresja, niechęć do brania na 
ręce, brak zainteresowania opiekunem, 
mogą wskazywać na odczuwanie dolegli-
wości bólowych (7).

Badanie kliniczne psów jest dość łatwe, 
zaś ocena bólu poprzez omacywanie sta-
wów może u kotów prowadzić do błęd-
nej interpretacji – niedoszacowania lub 
nadinterpretacji w  odniesieniu do licz-
by stawów podejrzanych o zmiany cho-
robowe. Wiele zależy od temperamentu 
pacjenta. U części kotów w badaniu przez 
omacywanie nie udaje się stwierdzić bo-
lesności, choć na zaawansowanie proce-
su o charakterze choroby zwyrodnienio-
wej stawów wskazują wyniki badania ra-
diologicznego. Podobnie ma się u ludzi, 
zmiany kliniczne choroby zwyrodnienio-
wej stawów niekoniecznie znajdują swo-
je odzwierciedlenie w nasileniu zmian ra-
diologicznych (3, 9).

W wielu pracach przewija się próba 
oceny aktywności kotów jako metody po-
średniej w ocenie bólu. Wszystkie one do-
kumentują, że aktywność ta jest mniejsza 
u zwierząt chorych. W  jednym z badań 
dowiedziono, że dzienna aktywność ko-
tów chorych jest na poziomie zdrowych, 
zaś nocna znacznie niższa. Podanie leków 
przeciwbólowych przywraca tę aktywność 
do poziomu kotów zdrowych (4).

U psów badanie radiologiczne ma bar-
dzo istotne znaczenie diagnostyczne w oce-
nie nasilenia zwyrodnienia stawów. Zmia-
ny widoczne w badaniu radiologicznym 
kotów zazwyczaj są znacznie słabiej nasi-
lone. U kotów stwierdzane są oprócz typo-
wych zmian śródstawowych wspomniana 
mineralizacja łąkotki przyśrodkowej i mi-
neralizacje okołostawowe. Mineralizacji łą-
kotki przyśrodkowej u kotów towarzyszą 
zmiany zwyrodnieniowe chrząstki stawo-
wej (2). Objawów tych zazwyczaj nie ob-
serwuje się u psów.

Leczenie choroby zwyrodnieniowej sta-
wów u kotów może nastręczać znacznie 
więcej kłopotów niż u psów, ze względu 
na trudność w aplikacji leków. Leczenie 
farmakologiczne podejmowane powin-
no być każdorazowo w przypadku rozpo-
znania choroby. Prócz tego wskazane jest 
rozważenie rehabilitacji, wprowadzenie 
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zmian w środowisku przebywania pacjen-
ta mających na celu ułatwienie zwierzęciu 
poruszanie się oraz wypoczynku i wpro-
wadzenie zmiany karmy. Należy się spo-
dziewać, że część zmian będzie musiała 
być wprowadzana stopniowo, ze wzglę-
du na trudność we współpracy z kotem 
oraz trudność w akceptacji przez zwie-
rzę nowych rozwiązań środowiskowych 
i żywieniowych.

Leczenie niesteroidowymi lekami prze-
ciwzapalnymi (NSAIDs) i przeciwbólowy-
mi u kotów jest, w porównaniu z innymi 
gatunkami zwierząt, nieco ograniczone ze 
względu na szlaki metaboliczne tego ga-
tunku. Wątroba kotów ma mniejsze zdol-
ności glukuronidacji niż wątroba innych 
gatunków zwierząt Niektóre leki z grupy 
NSAIDs, takie jak aspiryna, acetaminofen 
i karprofen, metabolizują się w wątrobie 
drogą glukuronidacji. Z kolei leki elimi-
nowane drogą utleniania, takie jak pirok-
sykam i meloksykam, wydalane są z orga-
nizmu kotów, w porównaniu z psami, tak 
samo sprawnie lub szybciej. Z kolei flu-
niksyna i ketoprofen, co do których wia-
domo, że podlegają u psów glukuronida-
cji, u kotów mają inny mechanizm wyda-
lania. Fluniksyna wydalana jest w formie 
niezmienionej wraz z żółcią, zaś ketopro-
fen ulega tioestryfikacji. A zatem u kotów 
istnieją różne drogi metabolizowania le-
ków z grupy NSAIDs, które kompensują 
wolniejsze metabolizowanie drogą gluku-
ronidacji w wątrobie (10). Nie wszystkie 
wymienione leki z grupy NSAIDs, które 
są stosowane u innych gatunków zwierząt 
lub ludzi, mogą być stosowane u kotów. 
Niektóre z nich są toksyczne i prowadzą 
do poważnych zaburzeń metabolicznych, 
a nawet śmierci. Stosowany powszechnie 
u ludzi acetaminofen (paracetamol), poda-
ny przypadkowo lub omyłkowo kotu pro-
wadzi do sinicy, zapaści, ślinotoku i wy-
miotów. Drugi popularny lek stosowany 
u ludzi – aspiryna – niezależnie od daw-
ki u kotów powoduje owrzodzenia błony 
śluzowej żołądka, zapaść, wymioty, hiper-
termię, zaburzenia elektrolitowe, kwasi-
cę metaboliczną, zaburzenia krzepnię-
cia, może dawać objawy drgawek, śpiącz-
kę i śmierć.

Leki z grupy NSAIDs powszechnie sto-
sowane u kotów to meloksykam, kwas tol-
fenamowy, robenakoksib (9, 11). W choro-
bie zwyrodnieniowej stawów leczenie po-
winno trwać dłużej niż kilka dni. U kotów 
wymagających długotrwałej terapii moż-
liwe jest zmniejszenie dawki stosowane-
go preparatu, i  tak w przypadku melok-
sykamu wystarczająca może być dawka 
0,025 mg/kg m.c., podawana doustnie, co 
drugi lub co trzeci dzień (1, 10). W przy-
padku leków niesteroidowych przeciwza-
palnych przeciwbólowych konieczne jest 
sprawdzenie przed zastosowaniem terapii, 

a następnie monitorowanie parametrów 
krwi leczonego pacjenta – w szczególno-
ści białka całkowitego, albumin, enzymów 
wątrobowych, kreatyniny i mocznika.

W leczeniu choroby zwyrodnieniowej 
stawów u kotów oprócz stosowania leków 
podkreśla się istotną rolę diety jako czyn-
nika wpływającego na zmniejszenie dole-
gliwości bólowych (12). W jednym z badań 
grupie pacjentów podawano przez 9 tygo-
dni karmę wzbogaconą o długołańcucho-
we kwasy tłuszczowe, z dodatkiem ekstrak-
tu z małża zielonego wraz z glukozaminą 
i siarczanem chondroityny. Do oceny za-
kwalifikowano koty z objawami choroby 
zwyrodnieniowej stawów zarówno radio-
logicznymi, jak i klinicznymi. Pewną trud-
nością była obiektywna ocena dolegliwości 
bólowych, dlatego posłużono się szczegó-
łową ankietą, którą wypełniali właścicie-
le w czasie trwania badania. W porówna-
niu z grupą kontrolną, żywioną w sposób 
standardowy, koty z grupy doświadczal-
nej wykazywały stopniowe zwiększanie ak-
tywności ruchowej. Niewątpliwą korzyścią 
tej formy wspomagania leczenia jest fakt, 
że suplementacja podawana jest w posta-
ci karmy, a więc nie są konieczne dodat-
kowe wysiłki skłaniające kota do przyję-
cia preparatu.

Choroba zwyrodnieniowa stawów 
u psów jest opisana dość szczegółowo, 
zarówno pod kątem objawów, rozpozna-
wania i leczenia. W przypadku kotów nie 
do końca poznany jest związek między 
zmianami radiologicznymi, wynikiem ba-
dania klinicznego i aktywnością pacjenta. 
U kotów brak jest również czułych i pre-
cyzyjnych metod oceny bólu (4). Bada-
nia prowadzone u kotów mają także wie-
le ograniczeń: zwykle mała liczba zwierząt 
w ocenianych grupach, trudność w długo-
trwałym stosowaniu leczenia, relatywnie 
niewielka ilość leków możliwa do zastoso-
wania u tego gatunku. W ocenie sprawno-
ści kotów pod uwagę należy także wziąć za-
burzenia poznawcze, które są typowe dla 
kotów starych, a które z całą pewnością 
wpływają na dobową aktywność zwierząt 
(4). Z całą pewnością problem ten wyma-
ga dalszych szczegółowych badań w dużej 
populacji zwierząt (11).
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