
się poprawę po zastosowaniu leków prze-
ciwwirusowych. Gdy terapia lizy ną, która 
zmniejsza replikację wirusa, przynosi po-
zytywne rezultaty, należy ją kontynuować, 
nawet do końca życia. Jest to bowiem bez-
pieczny lek do stosowania zarówno u star-
szych, jak młodych osobników (13). Poleca-
ne są również niesteroidowe leki przeciw-
zapalne, zwłaszcza piroksykam w dawce 
0,3 mg/kg m.c., jeden raz dziennie lub co 
drugi dzień. Niestety, lek może spowodo-
wać wystąpienie objawów ubocznych, ta-
kich jak wymioty, biegunka, a nawet ano-
reksja. Nie poleca się stosowania gliko-
kortykosteroidów, które często prowadzą 
do spadku odporności i zaostrzenia obja-
wów (11).
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Tkanka chrzęstna jest narażona na duże 
napięcia i obciążenia. Jednocześnie ma 

bardzo ograniczone możliwości regeneracji. 
Od wielu dziesięcioleci mechanizm jej go-
jenia się interesował badaczy, a w medycy-
nie weterynaryjnej szczególnie często z tym 
zagadnieniem spotykają się lekarze leczą-
cy konie. U tego gatunku na skutek inten-
sywnego użytkowania dochodzi do powsta-
nia urazów, ubytków chrząstek stawowych 
oraz ich niekompletnej regeneracji i chorób 
rozwojowych, np. osteochondrozy. W ar-
tykule dokonano przeglądu badań opisa-
nych na przestrzeni ostatnich 40 lat na te-
mat ubytków tkanki chrzęstnej w chrząst-
kach stawowych i ich zdolności do naprawy.

Istnieją trzy główne sposoby, którymi 
organizm stara się naprawić ubytki: 
1)  wewnątrzchrząstkowy – wykorzystują-

cy ograniczoną zdolność chondrocytów 
do podziałów oraz krótki wzrost stęże-
nia kolagenu i proteoglikanów w prze-
strzeni międzykomórkowej;

2)  zewnątrzchrząstkowy – opierający się 
na strukturach mezenchymalnych, po-
chodzących z  tkanki podchrzęstnej, 
które biorą udział w formowaniu się no-
wej tkanki łącznej; ma ona możliwość 
metaplazji w tkankę chrzęstną szklistą;

3)  przepływowy – gdy zwiększony prze-
pływ mazi w stawie pozwala na napływ 
większej ilości składników odżywiają-
cych chrząstkę; szczególną rolę odgrywa 
w gojeniu się ubytków powierzchownych 
– w ciągu 2,5 miesiąca ta metoda potrafi-
ła zmniejszyć ubytek od 50 do 90% (1,2), 
natomiast nie obserwuje się tak dobrych 
wyników przy dużych ubytkach (3).
Klinicznie przyjmuje się dwa podstawo-

we cele naprawienia chrząstki: zachowanie 
jej funkcji oraz zapobieganie lub przynaj-
mniej opóźnienie rozwoju stanu zwyrod-
nieniowego (4).

Stopień zregenerowania chrząstki po 
urazie jest zależny od: rozmiaru, grubości 
i umiejscowienia ubytku, okresu rekonwa-
lescencji, stopnia obciążania chrząstki (5) 
oraz wieku zwierzęcia (3)

Rozmiar ubytku

Istnieje bariera wielkości ubytku, któ-
ry może zostać całkowicie naprawiony 
przez organizm. Przeprowadzono bada-
nia, w których dokonano usunięcia sze-
ścianów chrząstki stawowej o wymiarach 
3 × 3 × 3 mm, 9 × 9 × 9 mm, 15 × 15 × 15 mm 
oraz 21 × 21 × 21  mm z  kości udowej 

u dorosłych kucy szetlandzkich. Najmniej-
sze zostały wykonane na powierzchni nie-
obciążanej, a reszta – na obciążanej. Tyl-
ko najmniejsze uszkodzenie zostało wypeł-
nione tkanką chrzęstną włóknistą już po 
3 miesiącach, natomiast nawet po 9 mie-
siącach, żadne z większych uszkodzeń nie 
wygoiło się w pełni (6).

Grubość ubytku

Tkanka chrzęstna nie jest unerwiona oraz 
unaczyniona, co odpowiada za jej niską zdol-
ność do odnowy – dlatego jej powierzchnio-
we ubytki goją się gorzej od głębokich, sięga-
jących tkanki podchrzęstnej. Jest to istotne, 
ponieważ z tej tkanki dochodzi do prolifera-
cji tkanki mezenchymalnej i naprawy ubyt-
ku (5) oraz istnieje dostęp do komórek pro-
genitorowych (7). Ponadto nowo powstała 
tkanka chrzęstna włóknista, tworząca się 
w ubytku jest lepiej zakotwiczona, gdy uby-
tek podda się łyżeczkowaniu, ale tylko gdy 
ten sięga tkanki podrzęstnej (8).

W przypadku ubytków częściowych 
chrząstki istnieje możliwość migracji ko-
mórek z mazi stawowej i ich przylegania 
do uszkodzonej tkanki chrzęstnej. Badania 
wykazały jednak, że komórki te nie przyle-
gają na stałe z braku czynników mitogen-
nych oraz antyadhezyjnego działania pro-
teoglikanów (7).

Umiejscowienie ubytku

Chrząstki każdego stawu charakteryzują 
się inną biomechaniką, są narażone na inne 
napięcia i co za tym idzie, mają różne zdol-
ności do regeneracji. W przypadku stawu 
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nadgarstkowego (który był dotychczas naj-
lepiej zbadanym stawem pod kątem urazów 
tkanki chrzestnej; 9), gdy zdarzają się nie-
wielkie ubytki tkanki chrzęstnej, nie zabu-
rzają one jego funkcji. Wyjęcie powstałego 
odłamu, który drażni tkankę, jest jedynym 
działaniem leczniczym, które wystarczy do 
odnowy tego stawu. Gdy jednak dojdzie do 
dużego ubytku, zazwyczaj należy spodzie-
wać się rozwoju choroby zwyrodnieniowej 
stawu (6). Duże znaczenie ma również to, 
czy powierzchnia stawowa, na której jest 
obecny ubytek, jest znacznie obciążona.

Okres rekonwalescencji

Bardzo ważna jest też rola ruchu w postę-
powaniu pooperacyjnym lub leczniczym. 
Dowiedziono, że nacisk na powierzchnię 
stawową powoduje zwiększony ruch mazi 
stawowej, a co za tym idzie – przepływ 
składników odżywczych, niezbędnych do 
regeneracji (metoda przepływowa regene-
racji; 1). Jest on szczególnie istotny w przy-
padku tkanki, takiej jak tkanka chrzęstna, 
gdzie obieg ten jest utrudniony ze względu 
na brak naczyń krwionośnych i limfatycz-
nych, spełniających taką rolę w innych tkan-
kach. Ponadto wczesny ruch powoduje wy-
gładzenie powierzchni stawowej, usunięcie 
martwych fragmentów i skrzepów krwi (10).

Wiek zwierzęcia

Wraz z wiekiem zwierzęcia zmniejsza się 
efektywność regeneracji tkanek w orga-
nizmie. Generalnie gojenie się ubytków 
chrząstek i kości jest bardziej kompletne 
u młodych zwierząt, ponieważ chondrocy-
ty mają większe zdolności mitotyczne, bar-
dziej aktywną produkcję substancji mię-
dzykomórkowej oraz bogatsze ukrwienie, 
a co za tym idzie – lepsze odżywienie (3).

Stopień obciążenia chrząstki

Ważnym elementem jest również siła przy-
łożona potem do gojącej się chrząstki – 
udowodniono, że małe ubytki zupełnie od-
ciążone goiły się dużo gorzej niż obciążane. 
Jest to logiczne, ponieważ tkanka chrzęst-
na, analogicznie do tkanki kostnej, potrze-
buje przyłożonej siły, by odpowiednio do 
jej kierunku ułożyć komórki (1) w stosun-
ku do sił działających i dzięki temu spra-
wić, aby chrząstka była przystosowana do 
ruchów danego stawu.

Omówienie

Podstawowym zagadnieniem w przypadku 
gojenia się ubytków chrząstek u koni jest 
fakt, że organizm nie wytwarza w miejscu 
ubytku prawidłowej tkanki chrzęstnej. Wy-
sunięto przypuszczenie, że głównym pro-
cesem uniemożliwiającym taką regenerację 

jest kalcyfikacja uszkodzonej chrząstki – 
staje się ona wtedy barierą dla migrujących 
komórek tkanki łącznej włóknistej z war-
stwy podchrzęstnej. Dlatego w przypadku 
leczenia chirurgicznego zaleca się, aby po-
przez łyżeczkowanie oczyścić krawędzie 
ubytku ze zwapniałej chrząstki oraz prze-
kształcić ubytek powierzchniowy w głębo-
ki, sięgający aż do tkanki podchrzęstnej.

Przeprowadzono doświadczenie analo-
giczne, jak przy badaniu zależności rozmia-
ru ubytku i zdolności regeneracji ekspery-
mentalnie tworząc ubytki w chrząstce kości 
udowej u kucy szetlandzkich (6). Wykaza-
ło ono ryzyko powstawania torbieli pod-
chrzęstnych w momencie, gdy dochodzi do 
ubytku sięgającego aż do tkanki podchrzęst-
nej. W takich przypadkach, mimo wypeł-
nienia ich tkanką chrzęstną włóknistą (za-
równo torbieli, jak i ubytków), gojenie nie 
przebiegało z całkowitą regeneracją (11).

Istotnym zagadnieniem jest wytrzy-
małość zregenerowanych ubytków, prze-
rośniętych tkanką chrzęstną włóknistą. 
Dotychczas została ona zbadana u króli-
ków. Odnowione ubytki były bardziej po-
datne na odkształcenia niż zdrowa tkan-
ka chrzęstna, a przez to mniej wytrzyma-
ła na powtarzające się obciążenia (12). 
Warto też wspomnieć, że nawet wygojo-
ne niewielkie ubytki mogą być zaczątkiem 
zwyrodnienia. Udowodniono również, że 
regeneracja oraz sposób, w jaki postępu-
je (a co za tym idzie, możliwość wylecze-
nia) jest uwarunkowana genetycznie (13).

Obecnie podstawowymi chirurgiczny-
mi metodami mającymi znaczenie w na-
prawie ubytków chrząstek są: 
1)  przepłukiwanie, znacząco zmniejszające 

ból stawowy, choć mechanizm jego dzia-
łania nie został do końca poznany; uwa-
ża się, że przepływ dużej ilości płynu po-
maga usunąć martwą tkankę, co przyno-
si długotrwałą ulgę zwierzęciu; najlepsze 
efekty uzyskuje się w kombinacji z usu-
nięciem martwej tkanki (1, 7, 11, 13);

2)  mechaniczne usunięcie martwej tkan-
ki; uważa się, że martwa tkanka bloku-
je możliwość adhezji komórek napraw-
czych oraz powoduje ich martwicę; 
w przypadku pojedynczych, lokalnych 
zmian takie działanie daje bardzo do-
bry efekt, natomiast zdania są podzie-
lone na temat użyteczności tej metody 
w leczeniu osteoarthritis (1, 7, 13, 14);

3)  abrazja (zeskrobywanie) ma na celu 
usunięcie zwapniałej warstwy chrząst-
ki z powierzchni w celu wzrostu nowej 
tkanki (13, 15, 26) i pobudzenie tym 
samym chondrocytów do regeneracji 
oraz zwiększenie jakości nowo powsta-
łej tkanki (1, 14);

4)  łyżeczkowanie, pogłębienie ubytku aż 
do tkanki kostnej gąbczastej; umożli-
wia przemieszczanie się komórek me-
zenchymalnych z tkanki podchrzęstnej 

i szpiku w celu uzyskania dobrej jakości 
tkanki w miejscu regeneracji; badania 
jakości chrząstki powstałej w miejscu 
łyżeczkowania potwierdziły jej lepszą 
jakość w porównaniu z tą odnawianą, 
na bazie uszkodzonej tkanki chrzęstnej, 
czyniąc tę metodę podstawowym zabie-
giem regeneracyjnym (1, 3, 15, 16);

5)  tworzenie mikrourazów, czyli mikro-
ubytków wielkości ok. 2–3 mm, aby zwięk-
szyć krwawienie, a przez to wzmożone 
odżywianie chrząstki; stosuje się je zawsze 
w połączeniu z usunięciem martwej tkan-
ki; bardzo ważne jest zastosowanie przy 
tym odpowiedniej rehabilitacji, ponie-
waż ruch sprzyja tworzeniu się nowych 
komórek chrzęstnych (1, 3, 13, 15, 16).
Techniki z punktów 4 i 5 są zaliczane do 

technik pobudzających szpik kostny, gdzie 
ubytek chrząstki jest eksponowany na ko-
mórki, które przedostają się do niego ze szpi-
ku przez płytkę podchrzęstną (13). Uznaje się, 
że taka metoda daje efekty na 5 do 7 lat (14);

Cartilage tissue lesions in equine joints and 
their regeneration
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The aim of this paper was to present a complex issue 
of injury and joints cartilage healing in horses. The 
cartilage tissue in joints is put under significant pres-
sure especially in these animals. It has, however lim-
ited ability to regenerate. There are 3 different ways, 
in which the cartilage repairs itself: intrisinc, extrisinc 
and by matrix flow. Stage of cartilage injury/degener-
ation depends on lesions size, its full-thickness or par-
tial-thickness, location of the lesions, length of conva-
lescence period as well as age of the animal, genetic 
predispositions and the pressure which is put on the 
cartilage. Methods of supporting tissue regeneration 
are still subject of research. It’s been said that small-
er lesion is more likely to heal completely. It has also 
been proved that only full-thickness lesions can be fully 
repaired. These lesions reach subchondrial palate and 
it results in mesenchymal cells’ flow to the injured site. 
Young animals tend to regenerate their cartilages fast-
er and produce new tissue of better quality than older 
horses. Recently, cartilage injuries/degenerative lesions 
are often treated surgically during arthroscopy. It offers 
wide range of techniques: lavage, debridement, abra-
sion, drilling and microfractures. There are also new 
discoveries in regenerative human medicine as peri-
osteal and perichondral scaffold implantation, auto-
logic and allogenic cartilage implantation, autologus 
chondrocyte implantation, mesenchymal steam cells 
therapy and biomaterial scaffolds. In horses however 
these problems still need more studies.
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 6)  przeszczepy skrawków okostnej lub 
ochrzęstnej, stosowane tylko do ubyt-
ków o całkowitej grubości chrząstki (7); 
udowodniono, że okostna ma zdolność 
do pobudzania chondrogenezy w ko-
mórkach niezróżnicowanych – w prak-
tyce przeszczepia się autologiczny skra-
wek w miejsce ubytku z użyciem kleju 
fibrynowego (17); najczęściej używa się 
obecnie okostnej, ze względu na jej lep-
szą dostępność do transplantacji; pod-
czas badań stwierdzono jednak, że za 
gojenie się chrząstki odpowiada prze-
szczep oraz komórki mezenchymalne 
pochodzące ze szpiku – tylko w 30% 
przypadków regeneracja przebiega-
ła przy udziale wyłącznie przeszcze-
pu; ważnym czynnikiem decydującym 
o powodzeniu terapii z użyciem prze-
szczepu okostnej jest wiek pacjenta (11);

 7)  przeszczepy autologiczne i allogenicz-
ne chrząstki; metoda polega na wycię-
ciu fragmentu chrząstki z powierzch-
ni nieobciążanych i przeniesieniu ich 
w miejsce ubytku; znalazła ona zastoso-
wanie głównie w leczeniu małych i śred-
nich ubytków chrząstek, gdzie zanoto-
wano zmniejszenie się bólu stawowe-
go, jednak na razie przeprowadzono 
nieliczne badania dotyczące żywotno-
ści przeszczepionej chrząstki; stwier-
dzono jednak, że zdecydowanie lepiej 
przyjmuje się tkanka świeża niż mrożo-
na (18); przeszczepy allogeniczne zna-
lazły zastosowanie do większych ubyt-
ków, natomiast autologiczne – do mniej-
szych (7); wciąż jednak problemem jest 
odpowiedź immunologiczna organi-
zmu na przeszczepianą tkankę (11);

 8)  przeszczepy autologiczne chondrocy-
tów (autologous chondrocyte implan-
tation – ACI); metoda weszła w życie 
w 1994 r. (19) i jej zasada opiera się na 
wycięciu fragmentu chrząstki z nieobcią-
żanego regionu, po czym izolacji i kultu-
rze otrzymanych chondrocytów – przed 
umieszczeniem ich w ubytku należy naj-
pierw przyszyć w to miejsce fragment 
przeszczepionej okostnej i dopiero pod 
nią umieścić kulturę chondrocytów (7, 
20); obecnie tę metodę stosuje się w po-
łączeniu z polimerowymi rusztowania-
mi (21), natomiast wciąż jest ona przed-
miotem badań, ponieważ dotychczasowe 
publikacje nie są zgodne co do faktycz-
nej zdolności do regeneracji ubytków 
przez przeszczepione chondrocyty (11);

 9)  terapia komórkami macierzystymi, 
mezenchymalne komórki macierzyste 
mają zdolność do samoodnawiania się 
oraz naprawiania i regeneracji tkanki (21, 
22), w której się znajdują wraz z możli-
wością przekształcenia się w dowolną 
tkankę; metoda polega na wyizolowa-
niu tych komórek ze szpiku oraz podanie 
w miejsce uszkodzenia wraz z czynnikami 

wspomagającymi ich różnicowanie, np. 
czynnikiem wzrostu (7, 23); dotychczas 
jednak nie przebadano dokładnie, jakie 
warunki musi spełniać środowisko, w któ-
rym umieszcza się komórki macierzyste, 
aby różnicowały się one w pożądaną tkan-
kę (3); udowodniono pozytywny wpływ 
tych komórek na wczesne etapy gojenia, 
natomiast nie miały one większego zna-
czenia przy długotrwałych rezultatach, 
zarówno w strukturze biochemicznej, jak 
i tkankowej uzupełnionego ubytku (25);

10)  rusztowania, jedno z najnowszych od-
kryć w dziedzinie biomateriałów; są to 
biomateriały zaprojektowane w postaci 
trójwymiarowych fragmentów, mających 
służyć za swoisty szkielet dla przylegają-
cych i odbudowujących ubytek komó-
rek; najpopularniejsze są zbudowane na 
bazie hialuronianu, jednak obecnie te-
stuje się rozwiązania wykorzystujące po-
chodną chityny – chitozan, ze względu 
na jego biokompatybilność, wytrzyma-
łość, właściwości antybakteryjne i bio-
degradowalność (7); metodę z zasto-
sowaniem rusztowań można stosować 
łącznie z innymi metodami wymienio-
nymi powyżej, np. ACI (21); najnow-
sze badania kliniczne nad polimerowy-
mi rusztowaniami są bardzo obiecujące, 
wskazując na wysoki odsetek długo-
trwałego efektu regeneratywnego (11).
Wiele technik jest już stosowanych z po-

wodzeniem u ludzi (13, 20, 23), natomiast 
wciąż nie są jeszcze stosowane rutynowo 
u koni. Być może nowe badania w tym kie-
runku otworzą możliwości do pełnego wy-
leczenia znacznych ubytków w chrząstkach 
stawowych u tego gatunku. Ograniczeniem 
w przypadku medycyny koni są jednak nie 
tylko badania, ale także koszt i opłacalność.

Obecny rozwój techniki leczenia ubyt-
ków chrząstek boryka się z dwoma podsta-
wowymi problemami: jak dokładnie wypeł-
nić powstały ubytek oraz jak wymusić dobre 
związanie się podanego materiału z rodzimą 
tkanką (7). Mimo że początkowo udaje się po-
budzić regenerację tkanki, to jednak okazu-
je się ona zbyt słaba w stosunku do pierwot-
nego stanu i nie dochodzi do wyzdrowienia.

Podsumowanie

Ubytki chrząstek są bardzo częstym i wciąż 
nierozwiązanym problemem u koni. Dotych-
czas nie określono metody leczenia, pozwa-
lającej na całkowite ich wyleczenie. Regene-
racja chrząstki zależy od wielu czynników, 
nie tylko bytowych i użytkowych, ale także 
genetycznych, jednak warto pamiętać, że 
dużą rolę w leczeniu odgrywa prawidłowa 
rekonwalescencja. Obecnie chirurgia dyspo-
nuje wieloma technikami wzmożenia rege-
neracji chrząstki, od stosowanych rutynowo 
(płukanie, usuwanie martwej tkanki) do spe-
cjalistycznych, na razie przeprowadzanych 

u ludzi (przeszczepy, terapia komórkami ma-
cierzystymi), które wciąż czekają na prze-
badanie pod kątem zastosowania w lecze-
niu zwierząt.
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