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Suspensory Ligament Injuries: Pathogenesis, diagnosis, treatment and rehabilitation

Summary

This paper aims to present the causes, clinical signs, diagnosis and treatment of suspensory ligament injuries
in horses. Suspensory ligament damage is a major cause of lameness in sports horses. The suspensory ligament
is a very strong anatomical structure — an average force of 1338 kg is needed to damage the suspensory
apparatus. The diagnosis of lameness is complex, starting with anorthopedic examination and ending with
imaging diagnostics. Treatment of damage to the suspensory ligament depends on the phase of tendon healing.
Controlled exercise programmes with ultrasound monitoring are the gold standard for horses to return to the

pre-injury level of activity.
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Konie sportowe, jak i rekreacyjne narazone sg na
szereg kontuzji w obregbie uktadu szkieletowo-mig-
sniowego. Do najczestszych przyczyn kulawizn koni
zaliczane sg uszkodzenia w obrebie Sciegna migsnia
zginacza palcoOw powierzchownego, $ciggna mi¢snia
zginacza palcéw glebokiego oraz migsnia miedzy-
kostnego. W zaleznosci od formy wykonywanej pracy
przez konia zwigksza si¢ predylekcja konkretnej struk-
tury anatomicznej do urazu. Najczesciej konie wysci-
gowe, rajdowe czy ujezdzeniowe maja diagnozowang
kulawizng, ktorej przyczynag jest migsien miedzykostny
(12, 41). Dodatkowo Dyson (10) zaobserwowata, ze
uszkodzenia przyczepu poczatkowego migsnia mig-
dzykostnego wystepuja czesciej u koni wyscigowych
czy startujgcych w konkursach WKKW niz u koni
ujezdzeniowych. Jej badania wykazaly rowniez zna-
czenie wieku oraz pftci konia. Problemy w obrgbie
przyczepu poczatkowego migsnia miedzykostnego
rejestrowane byty czesciej u watachow w wieku 7-10
lat niz u klaczy (10).

Budowa anatomiczna

Migsien mi¢dzykostny jest zmodyfikowanym mig-
$niem z cechami $ciggna (13). Zbudowany jest gtdwnie
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z bialej tkanki tgcznej, ktora sprawia, ze jest prawie
catkowicie usciggniony (1). Oprécz tego posiada
wlokna migsniowe oraz tkanke thuszczowsg. Soffler
1 Hermanson (35) potwierdzili swoimi badaniami
wystepowanie wtokien mi¢sniowych na catej dtugo-
$ci migsnia migdzykostnego. Za sprawg jego budowy
W pismiennictwie spotyka¢ mozna r6zne nazwy opi-
sujace migsien miedzykostny — suspensory ligament,
third interosseous muscle, middle interosseous muscle
1 inteosseous medius muscle (1, 29).

Migsien migdzykostny dzieli si¢ na trzy klinicznie
wazne regiony: przyczep poczatkowy mi¢snia miedzy-
kostnego, trzon mi¢snia migdzykostnego oraz gataz
boczng i przysrodkowa migsnia miedzykostnego (1, 7,
11, 21, 29). Budowa mig¢$nia migdzykostnego w kon-
czynie piersiowej jest podobna do mig$nia miedzykost-
nego w konczynie miednicznej. Migsien miedzykostny
konczyny miednicznej jest cienszy, bardziej zaokrg-
glony 1 dluzszy (1), a jego ksztalt jest porownywany
do ksztattu serca (39). Przyczep poczatkowy w kon-
czynie piersiowe] zaczyna si¢ jako cienka warstwa
wlokien odchodzaca od powierzchni dloniowej kosci
nadgarstka III oraz kosci $rodrecza III. Dyson i Nagy
(25) udokumentowaty metodg obrazowania rezonan-
sem magnetycznym szczegdtowa budowe przyczepu
poczatkowego miesnia miedzykostnego. Wigkszos¢
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wlokien mig$nia miedzykostnego wywodzi si¢ z kosci
$rodrecza 111, ale wiokna pochodzily tez z dloniowe;j
powierzchni ko$ci nadgarstka III oraz ko$ci $rodrecza
IV. W konczynie miednicznej wywodzi si¢ z obszaru
blizszego ko$ci $rdodstopia III oraz ma pojedyncze
przyczepy na dalszym rzegdzie kosci stepu (8, 11).
Sktada si¢ z dwoch ptatow — przysrodkowego oraz
bocznego (35). Kazdy plat zawiera zmienng ilo$¢ tkan-
ki tluszczowej, tkanki tagcznej, migséni szkieletowych,
naczyn krwiono$nych oraz nerwoéw. Dodatkowo, mig-
sien migdzykostny w konczynie miednicznej posiada
wigkszg ilo$¢ wldkien migsniowych niz w konczynie
piersiowej (1). Plat przysrodkowy jest potaczony
z ptatem bocznym gesta przegroda kolagenowa oraz
jest szerszy od plata bocznego (39). Na wysokosci
okoto 1/3 dolnej $rodrecza oraz $rddstopia miegsien
migdzykostny rozdwaja si¢ na gataz przysrodkowa
oraz galaz boczng (29), nazywane rOwniez wi¢za-
dtami podwieszajacymi trzeszczki pecinowe. Kazda
galaz posiada swoj przyczep koncowy na odpowia-
dajacym im trzeszczkom pecinowym, a nastgpnie
kontynuuje swoj przebieg dogrzbietowo, taczac si¢
ze $ciggnem migsnia prostownika wspolnego palcoéw
(11, 27, 29).

Biomechanika i funkcja mig$nia migdzykostnego

W momencie kontaktu kopyta z podtozem dochodzi
do najwigkszego przecigzenia mig¢$nia miedzykostnego
oraz $ciggna migsnia zginacza palcow powierzchow-
nego (6). W fazie propulsji, kiedy kopyto ulega ode-
rwaniu od podtoza, obie te struktury rozluzniajg sie,
natomiast napigciu ulega $ciggno migsnia zginacza
palcow glebokiego ijego gtowa dodatkowa (8). Dzigki
temu migsien migdzykostny zapewnia prawidtowa
amortyzacje oraz zapobiega nadmiernemu przepro-
stowi stawu pecinowego (8,29). Podczas obciqunia
konczyny trzeszczki pecinowe poruszajq 516; w kie-
runku grzbietowo-dalszym, a galezie migsnia mig-
dzykostnego pracuja w tym czasie jak powierzchnie
stawowe, aby zbalansowaé pozycje kosci srodrecza I11
oraz kos$ci srddstopia III (8). Caty aparat zawieszajacy
zapewnia zatem utrzymanie prawidlowego ustawienia
stawu pecinowego (1).

Sciggna zginacze palcéw lacznie z migsniem mig-
dzykostnym maja zdolno$¢ kumulowania energii, ktora
jest wykorzystywana podczas ruchu (1). Dzigki swojej
strukturze histologicznej sa elastyczne i plastyczne
oraz moga by¢ poddawane odksztatceniom pod du-
zym obcigzeniem (36). Cechy te czynig je rowniez
podatnymi na urazy w momencie przekroczenia progu
wytrzymatos$ci.

Istniejg badania udowadniajace pozytywny wpltyw
regularnego i dostosowanego do fizycznych mozliwo-
$ci konia treningu na wzrost sity migsnia miedzykost-
nego. Bukowiecki i wsp. (5) przeprowadzili badania
in vitro na 48 konczynach koni poddanych eutanazji.
12 z tych koni bylo w regularnym treningu lub star-
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towato w wyscigach, a pozostala czg¢s¢ przebywala
w stajniach lub na pastw1skach bez dodatkowe;j pracy
pod siodtem. Udowodnili, ze punktem generowania
uszkodzen u koni pracujacych sg trzeszczki pecinowe,
natomiast w przypadku koni niewykonujacych pracy
narazony na najwigksze uszkodzenie okazal si¢ sam
migsien miedzykostny. Pokazalo to, ze trening posia-
da dziatanie wzmacniajace na mi¢sien mi¢dzykostny,
a najstabszym punktem w aparacie zawieszajacym sg
trzeszczki blizsze. Dodatkowo wykazali, ze $rednia
sita potrzebna do uszkodzenia aparatu zawieszajace-
go wynosita 1338 kg w przypadku koni trenujacych,
natomiast u koni przebywajacych w stajni lub na
pastwisku $rednia sita wynosi 1100 kg. Denoix (8)
w swoich badaniach okres$lit 1220 kg (migdzy 918
a 1673 kg) jako $rednig maksymalng sit¢ umozliwia-
jaca uszkodzenie aparatu zawieszajacego. Uwaza row-
niez, ze $rednia sita jest wyzsza u koni w regularnym
treningu niz u tych bez aktywnosci fizycznej. Wyniki
te wskazuja, jak wielkie obcigzenie dziata na migsien
miedzykostny.

Patofizjologia uszkodzen mig$nia migdzykostnego

Do uszkodzenia mig$nia migdzykostnego docho-
dzi w momencie przekroczenia progu wytrzymatos$ci
na oddziatujace sity podczas wykonywanej pracy.
Dynamicznie rosngca intensywno$¢ treningéw lub
wprowadzanie mtodego konia w trening sg czynnikami
predysponujacymi (12). Przecigzenie moze wystapi¢
jako pojedynczy incydent lub kumulacja powtarzajg-
cych si¢ mikrouszkodzen (26). Sciggno staje 516; stabsze
oraz traci swoj3 elastyczno$¢. Dochodzi wowczas do
rozrywania wtokien kolagenowych typu I oraz uszka-
dzania matych naczyn krwiono$nych, co w efekcie
uwidacznia si¢ jako krwiak w obrebie migs$nia mig-
dzykostnego z towarzyszacym obrzgkiem i bolem przy
palpacji (13). To jest tak zwana ostra faza zapalna,
ktéra zwykle trwa od 1 do 2 tygodni (1). Oprécz krwia-
ka oraz obrz¢ku w miejscu uszkodzenia dochodzi do
wzrostu ukrwienia w postaci naptywajacych leukocy-
tow oraz enzymow proteolitycznych. Okoto 3 tygodnie
po uszkodzeniu zaczyna si¢ podostra faza naprawcza,
w czasie ktorej formujg si¢ zrosty umozliwiajace pro-
ces angio genezy oraz infiltracj¢ komoérek do uszkodzo-
nej tkanki Sciegna (1, 29). Powstaje wezesna tkanka
bliznowata, ktora jest mniej zorganizowana i sktada
si¢ gldwnie z kolagenu typu III (1, 13, 29). Taka za-
stgpcza tkanka jest stabsza od pierwotnej struktury
ciggna, przez co Jest predysponowana do ponownych
uszkodzen w miejscu urazu. Trzecim i ostatnim etapem
naprawy jest przewlekta faza przebudowy, w ktorej
dochodzi do konwersji kolagenu typu III do kolagenu
typul (1, 13). Sciggnai wigzadta majq niskg aktywnosc
metaboliczng i wymagaja okresu naprawy rownego od
8 do 14 miesigcy (12). Powr6t do sprawnos$ci uszko-
dzonej struktury zalezny jest od wielko$ci urazu, czasu
1 prowadzonej rehabilitacji. Chociaz ten proces trwa
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nawet kilka miesigcy, nigdy nie przywraca pierwotnej
wytrzymato$ci uszkodzonego miejsca.

Diagnostyka uszkodzen migSnia migdzykostnego

Badania ortopedyczne. Badanie narzadu ruchu
konia rozpoczyna si¢ od przeprowadzenia wywiadu
z whascicielem konia. Z doswiadczenia wlasnego
autorow uzyskiwane sg informacje o nieregularnosci
w ruchu oraz o nieznacznej kulawiznie pojawiajacej
si¢ w okreslonych warunkach. W niektorych przypad-
kach kulawizna moze by¢ na tyle subtelna, ze fatwiej
ja wyczuje jezdziec niz zauwazy obserwator (29).
Kulawizna spowodowana bolesnoscig mi¢$nia mig-
dzykostnego nasila si¢ na migkkim podtozu, w ruchu
po okregu, zwlaszcza gdy chora konczyna znajduje si¢
na zewnatrz kota (29). Szczegotowe badanie ortope-
dyczne wraz z przeprowadzeniem okotonerwowych
znieczulen diagnostycznych pozwala na lokalizacje
zrédta bolu (1).

Znieczulenia diagnostyczne. Ta czg¢$¢ diagno-
styki jest wykonywana rutynowo przy podejrzeniu
nieprawidtowosci w obrebie struktur mig$nia mig-
dzykostnego. Znieczulenia diagnostyczne pomagajq
odnalez¢ przyczyne kulawizny, ktora jest nieoczywi-
sta (1). W tym wypadku korzysta si¢ ze znieczulenia
okotonerwowego, ktore dziala na nerwy zaopatrujace
dang okolicg¢. Przed dokonaniem procedury nalezy
odpowiednio przygotowac¢ miejsce iniekcji odkazajac
skore konia 70% alkoholem izopropylowym (30). Do
samego znieczulenia mozna uzywac chlorowodor-
ku mepiwakainy 2% czy chlorowodorku lidokainy
2% (28). W praktyce korzystamy z chlorowodorku
bupiwakainy 0,5%. Aby prawidlowo zdiagnozowac
przyczyne kulawizny zwigzanej z mi¢§niem mig¢dzy-
kostnym powinno si¢ znieczula¢ konczyne od dotu,
eliminujac inne struktury, ktére mogtyby odpowiadac
za dyskomfort konia w ruchu. Znieczulenie nerwu
dloniowego bocznego w konczynie piersiowej 1 gatezi
glebokiej nerwu podeszwowego bocznego w konczy-
nie miednicznej to znieczulenie diagnostyczne dla
przyczepu poczatkowego migsnia miedzykostnego,
ktore mozna znalez¢ w literaturze (24, 28, 29). W obu
przypadkach deponowane jest 5 ml anestetyku przy
uniesionej konczynie (24, 28).

Badanie ultrasonograficzne. Dzi¢ki badaniu ultra-
sonograficznemu migénia mi¢dzykostnego stawiana
jest ostateczna diagnoza. Umozliwia ono ocen¢ wiel-
ko$ci zmian w strukturze mig$nia migdzykostnego oraz
obszaru z wloknami o nieprawidtowej echogenicznos$ci
(9, 19, 41). Jednakze skomplikowana budowa mig$nia
migdzykostnego nie utatwia oceny uzyskiwanego ob-
razu. Wyste;puj ace obszary tkanki thuszczowej i tkanki
mig$niowej powodujg zmiany echogemcznosm (34)
Roéznica migdzy echogenicznoscig wtokien migénia
mi¢dzykostnego a echogeniczno$cig regiondéw tkanki
thuszczowej oraz migsni staje si¢ widoczna, gdy wiazka
ultradzwigkdéw nie jest prostopadta do osi podtuznej
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wlokien mig$nia miedzykostnego (39). Zmiana po-
zycji sondy do obrazowania pod katem umozliwia
odrdznienie prawidlowej anatomii badanej struktury
od patologii.

Badanie rezonansem magnetycznym. Ta technika
obrazowania wypehita braki w diagnostyce radio-
logicznej oraz diagnostyce ultrasonograficznej (1).
Obecnie jest uwazana za ztoty standard w obrazowaniu
uktadu mie$niowo-szkieletowego (3). Werpy i wsp.
(40) zidentyfikowali przypadki tagodnego uszkodze-
nia miesnia miedzykostnego za pomocg rezonansu
magnetycznego, ktorych nie mozna byto wychwycié¢
za pomocg ultrasonografii. Podobne wyniki wykazali
Schramme i1 wsp. (31), potwierdzajac swoja hipoteze,
ze rezonans magnetyczny jest bardziej precyzyjny
niz badanie ultrasonograficzne przy ocenie struktur
mig¢$nia miedzykostnego. Rezonans magnetyczny jest
rowniez najdoktadniejszg metoda umozliwiajaca wy-
krycie desmopatii migdzy ko$cig srodrgcza I11 a koscia
srodrecza II lub koscig $rodrecza IV (29).

Leczenie i rehabilitacja

Postgpowanie lecznicze jest zalezne od fazy napraw-
czej, w ktorej zostato zdiagnozowane uszkodzenie
$ciggna oraz zmienia si¢ wraz z nast¢pujacymi po sobie
etapami tego procesu.

Ostra faza zapalna. Gléwnym celem ingerencji
lekarza weterynarii jest ograniczenie rozwijajacego si¢
procesu zapalnego w okolicy uszkodzonego migénia
mi¢dzykostnego. Zalecane jest ograniczenie ruchu,
uciskanie konczyny bandazowaniem, stosowanie nie-
steroidowych lekow przeciwzapalnych czy stosowanie
lokalne lub parenteralne glikokortykosteroidow (29,
41). Leki steroidowe moga opdzni¢ proces gojenia,
dlatego tez bezpiecznie jest stosowac steroidy krotko
dmalamce nie pozniej niz w 48 godzm od pOJaW1en1a
si¢ kontuzji (18). Dodatkowo mozna réwniez wpro-
wadzi¢ srodki przeciwkrzepliwe oraz glikozaminogli-
kany (18). Ograniczenie ruchu jest zalezne od stopnia
uszkodzenia migs$nia mig¢dzykostnego oraz stopnia
kulawizny. Chtodzenie konczyny oraz jej uciskanie
ma na celu redukcj¢ dziatalnosci enzymow proteoli-
tycznych oraz ograniczenie dopltywu krwi.

Podostra faza naprawcza. Gtownym celem pro-
cesOw naprawczych w podostrej fazie naprawczej
migé$nia migdzykostnego jest wytworzenie w miejscu
ubytku blizny. Wazne, by tworzaca si¢ blizna byla jak
najbardziej zblizona swoja elastycznoscig oraz wytrzy-
maloscia do mig$nia migdzykostnego przed urazem.
Powszechnymi metodami poprawienia jako$ci two-
rzacej blizny sg iniekcje dosciggnowe: osocza bogato-
plytkowego, szpiku kostnego, komorek macierzystych
oraz zabiegi z wykorzystaniem fal uderzeniowych
generowanych pozaustrojowo (41).

Osocze bogatoptytkowe jest autologicznym kon-
centratem plytek krwi (15, 18). Moga one uwalnia¢
kilka czynnikdw wzrostu i indukowaé produkcje
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cytokin przeciwzapalnych, wzmacniajagc hemostaze.
Dodatkowo wspomagaja regeneracj¢ komorek (2).
Biologiczne wtasciwos$ci osocza bogatoptytkowego
zapewniajg wzrost produkcji kolagenu typu 1, prolife-
racje tenocytow, neowaskularyzacje. Poprawiajg takze
utozenie widkien kolagenowych (15). Waselau 1 wsp.
(38) udowodnili pozytywny wptyw osocza bogato-
ptykowego na przyktadzie ktusakow amerykanskich
z uszkodzeniem trzonu migénia migdzykostnego.
9 koni poddano leczeniu poprzez pojedynczg iniekcje
osocza bogatoptytkowego oraz wdrozono w rozwazny
program treningowy. Wszystkie badane konie powro-
city do startow w wyScigach, a $redni czas powrotu
konia do sprawno$ci wynidst 32 tygodnie.

Iniekcje szpiku kostnego zwigkszaja swoja popular-
no$¢ w leczeniu uszkodzen mig$nia miedzykostnego.
Szpik kostny zawiera matg ilo§¢ komorek macierzy-
stych, dlatego za jego dziatanie odpowiedzialne s3
czynniki wzrostu (29). Pozytywne efekty lecznicze
zastosowania szpiku kostnego zostalty udowodnione
klinicznie na 100 koniach z uszkodzonym mig$niem
mig¢dzykostnym. 6 miesigcy po iniekcji szpiku kost-
nego 84 konie powrdcity do peinej pracy, a 8 koni
wykazywato bardzo tagodna kulawizne (17). Podobne
efekty uzyskali rowniez Hall i wsp. (16), ktorzy
przeprowadzili badania na 30 koniach (17 klusakéw
francuskich, 13 koni pelnej krwi angielskiej) z po-
twierdzonym uszkodzeniem trzonu lub gat¢zi mi¢énia
mie¢dzykostnego. Wykazali, ze az 69% klusakéw
angielskich oraz 71% koni pelnej krwi angielskiej
potwierdzito dobre rokowanie po przeprowadzeniu
iniekcji szpiku kostnego w obrebie uszkodzenia. Konie
te powrdcity do wys$cigdw, zbierajac na swoje konto
5 lub wigcej startow.

Maleas i wsp. (20) poréwnali efektywnos$¢ zastoso-
wania iniekcji osocza bogatoptytkowego, szpiku kost-
nego do efektywnos$ci samego kontrolowanego ruchu
w przypadku przewleklego uszkodzenia przyczepu
poczatkowego migénia migdzykostnego w konczynie
miednicznej. Przeprowadzili swoje badania na 93
koniach, ktore podzielili na 3 grupy: pierwsza grupa
obejmowala konie rehabilitowane poprzez ruch kon-
trolowany (22 konie), druga grupa miala przeprowa-
dzong iniekcje dosciegnowa osocza bogatoptytkowego
(46 koni), natomiast trzecia grupa miata wykonang
iniekcje dosciegnowa szpiku kostnego (25 koni). Po
6 miesigcach od iniekcji wyniki badania ultrasono-
graficznego wykazaly, ze 9% (2/22) koni z grupy
pierwszej bylo zdrowych, w poréwnaniu z 59% (25/46)
grupy drugiej 1 84% (21/25) grupy trzeciej. 12 miesiecy
od wprowadzenia terapii 39% koni z grupy drugiej oraz
68% koni z grupy trzeciej powrdcito do poprzedniego
poziomu treningu. Podobny wynik uzyskano 18 mie-
sigcy od przeprowadzenia procedury na wszystkich
trzech grupach koni. Potwierdzono tym samym, Ze in-
iekcja osocza bogatoptytkowego oraz szpiku kostnego
daje znacznie lepsze efekty niz sam kontrolowany ruch
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w przypadku uszkodzenia przyczepu poczatkowego
migs$nia miedzykostnego. Dodatkowo udowodnili, ze
szpik kostny dal lepsze efekty niz osocze bogatoptytko-
we w krotkoterminowej i dlugoterminowej obserwacji.

Komorki macierzyste daja poczatek wysoce wy-
specjalizowanym komoérkom kazdego rodzaju tkanki
(29). Ta zdolno$¢ wykorzystywana jest do odbudowy
prawidlowej tkanki §ciggnowej niz do tkanki wtokni-
stej, ktora powstaje w momencie tworzenia si¢ blizny
(18). Wada tej metody jest koszt procedury leczenia
sciggna, ktora zawiera pobranie szpiku, przestanie go
do laboratorium, w ktorym pozyskiwane sa komorki
macierzyste, a z nich tworzona hodowla (18, 29, 32)
Skuteczno$¢ komorek macierzystych w regeneracji
mig$nia migdzykostnego dowiedli Vandenberghe
1 wsp. (37). Badanie bylo przeprowadzone na ko-
niu ze zdiagnozowanym uszkodzeniem przyczepu
poczatkowego migsnia migdzykostnego. Kulawizna
byta oceniana na stopien 2 wedlug 5-stopniowej skali
kulawizn American Association of Equine Practitioners
(AAEP). Badanie ultrasonograficzne ukazato obszar
hipoechogenicznyw 30% pola przekroju poprzeczne-
go. 4 tygodnie po przeprowadzonej iniekcji komorek
macierzystych zanotowano poprawe¢ kulawizny na
stopien w skali AAEP, a badanie ultrasonograficzne
zademonstrowato poprawe echogeniczno$ci. 12 tygo-
dni po pierwszej iniekcji powtorzono procedurg, faczac
komorki macierzyste z osoczem bogatoptytkowym.
4 tygodnie po drugiej iniekcji witokna kolagenowe ule-
gly wyréwnaniu, a kon poruszat si¢ ktusem bez oznak
kulawizny. W 32. tygodniu po pierwszej iniekcji wrocit
do pelnej sprawnosci sprzed kontuzji. W innym bada-
niu potwierdzono réwniez pozytywny efekt leczenia
uszkodzenia gatezi bocznej migénia miedzykostnego.
Mountford i wsp. (23) przeprowadzili swoje badanie
na 10-letnim watachu rosyjskim gorqcokrwistym
z oznakami przecigzenia galqn bocznej mle;sma mig-
dzykostnego w konczyme piersiowej prawej. Celem
badania byto porownanie post mortem anatomiczne
oraz histologiczne wygladu jednej gal¢zi po zasto-
sowaniu iniekcji komoérek macierzystych z druga,
nieleczong galezig tego samego konia. Wykazano
Ww ten sposob lepsze gojenie i tworzenie si¢ tkanki bli-
znowatej zblizonej do prawidtowej struktury migénia
mie¢dzykostnego w poroéwnaniu z nieleczong galezia
przeciwlegtej konczyny konia.

Terapia pozaustrojowg falg uderzeniowa zostata
przeprowadzona u konia z uszkodzonym przycze-
pem poczatkowym migénia miedzykostnego po raz
pierwszy pod koniec lat 90. (22). Fala uderzeniowa
Zapewnia analgezjq leczonej tkanki oraz spadek na-
pigcia mlqsm (18 42). Przyspiesza rowniez proces
regeneraql 1 gojenia, zwigkszajac produkCJe; kolagenu
i metabolizm komorek (4). Giunta i wsp. (14) w swoim
badaniu poréwnali dtugoterminowsg skuteczno$¢ fal
uderzeniowych 1 iniekcji osocza bogatoptytkowego
u 100 koni z potwierdzonym uszkodzeniem przyczepu
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poczatkowego migs$nia migdzykostnego. Badanie orto-
pedyczne koni oraz badanie ultrasonograficzne zostato
przeprowadzone 4 dni, 6 miesigcy oraz 12 miesigcy od
rozpoczecia leczenia. Czwartego dnia konie leczone
zabiegami fali uderzeniowej miaty znacznie wigksza
redukcje kulawizny w poréwnaniu do koni leczonych
osoczem bogatoptytkowym. Konie z niewielkimi
zmianami w obrazie ultrasonograficznym lepiej za-
reagowaly na leczenie falg uderzeniowa, natomiast
konie z powazniejszymi zmianami w obrazie ultraso-
nograficznym lepiej zareagowaty na terapi¢ osoczem
bogatoplytkowym.

Przewlekla faza przebudowy. Krytycznym punk-
tem powodzenia powyzszych metod regeneracji
uszkodzonego mig$nia migdzykostnego jest starannie
realizowany program ruchowy (29). Jest on opraco-
wywany przez lekarza weterynarii indywidualnie,
uwzgledniajac wiek, rase, uzytkowanie oraz tempera-
ment pacjenta (18, 33). Efekty prowadzonego progra-
mu ruchowego powinny by¢ kontrolowane badaniem
ultrasonograficznym. Daje to mozliwo$¢ ewentualnego
korygowania rehabilitacji ruchowej. Z doswiadczenia
wlasnego ocena ultrasonograficzna wykonywana jest
co 2 miesigce, do momentu powrotu konia do petnej
pracy pod siodlem.

Podkucie ortopedyczne. Metoda ta ma na celu
zmniejszenie oddziatywania sit fizjologicznych ge-
nerowanych podczas ruchu na uszkodzony migsien
migdzykostny. Takie wiasciwosci posiada podkowa
owalna, ktora dzigki rozszerzonej czesci przedniej
ogranicza zapadanie si¢ konczyn w migkkim podtozu
(29). Ilo$¢ cykli kucia zalezna jest od rodzaju i wielko-
$ci uszkodzenia mig$nia miedzykostnego oraz reakcji
konia na zastosowane podkowy.

Leczenie chirurgiczne. Ingerencja chirurgiczna
zalecana jest w przypadkach cig¢zkiej oraz przewle-
ktej desmopatii mig$nia miedzykostnego. Wykonuje
si¢ fasciotomi¢ blizszego przyczepu z neurektomia
glebokiej gatezi nerwu podeszwowego (41). Mozliwy
do przeprowadzenia jest rowniez splitting (41).
Zauwazono pozytywna korelacj¢ iniekcji okoto 30
mililitrow szpiku kostnego potaczonego z fasciotomia,
co pozwolito na powro6t do poprzedniego uzytkowania
az 85% leczonych koni (29). Natomiast rokowanie po
desmoplastyce poprawia si¢ w potaczeniu z odpowied-
nim programem rehabilitacji lub terapig pozaustrojowa
falg uderzeniowsg (41).

Uszkodzenia w obrebie mig$nia miedzykostnego sg
do$¢ powszechnym zjawiskiem z racji na zwigkszaja-
cg sie liczbe koni sportowych. Kontuzje te sg trudne
w diagnostyce, ale mozliwe do zdefiniowania oraz le-
czenia w warunkach terenowych. Istnieje wiele metod
wspomagajacych reperacj¢ uszkodzenia w obszarze
mig$nia miedzykostnego, jednakze najwazniejsza dla
powodzenia leczenia wydaje si¢ by¢ stala wspolpraca
lekarza weterynarii z wtascicielem konia i regularna
kontrola procesu terapeutycznego.
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