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notowano wzrost impulsów ak ności enzymu odwrotnej
transkryptazy wirusa enzootycznej białaczki w obecności
wirusa parainfluenzy bydła.
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EUGENIUSZ WIŚNIEWSKI, JANUSZ DANEK

Osteochondroza jest chorobą młodych, rosnących zwie-
rząt. Termin ten (osteochondrosis - OCD - skr. ang.)
obejmuje kompleks zmian charakteryzujących się zabu-
Izeniami rozwoju, wzrostu i kostnienia chrząstki, co nie-
którzy naTrNrają syndromem osteochondrozy (I9, Z5).
Olson (ż3) uważa jednak, ze określenie to jest nieod-
powiednie i zbyt ogólne oTaz, że właściwa nazwa tych
przypadłości powinna brzmieć: dyschondroplazja - DCP.
Ponadto trzeba dodać, ze Watkins (32) jako synonimu
osteochondrozy użrywa terminu physitis.

W piśmiennictwie funkcjonują jeszcze dwa inne, szer-
SZe pojęcia, obejmujące opfócz osteochondrozy Stany
chorobowe prowadzące do deformacji kości, chrząstki,
stawów, ścięgien i postawy zwierząt rosnących, a miano-
wicie: ortopedyczny syndrom wzrostu lub ortopedyczna
choroba wzrostu (ang. - syndrome of developmental
orthopedic disease - DoD) oraz metaboliczna choroba
kości (ang. - metabolic bone disease - MBD). Drugi
termin preferuje Gabel (6) sugerując, że w odróżnieniu
od DOD wskazuje on na najczęstszą przyczyrLę choroby.
Inni autor4, uważają jednak, że jest to określenie mało
precyzyjne, a nawet mylące, gdyź informuje wyłącznie o
chorobie kości, podczas gdy zmiany dotyczą nie tylko
kości, ale również stawów i ścięgien (19, 30). W publi-
kacjach naukowych można więc spotkać się z lym, że te
same zmiany chorobowe opisywane są jako OCD, DCP,
DOD lub MBD.
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artykuł przeglądowa

Pomijając jednak rozv.]ażania terminologiczne, w ostat-
nim dwudziestoleciu obserwuje się zwiększającą się istot-
nie liczbę tego typu zachorowań oraz coraz częstsze
posługiwanie się terminem osteochondloza. Choroba ta
nie była dotychczas w kraju opisywana, choć obserwacje
i badania \ilłasne wskazują, że jest to u nas corazbardziej
aktualny problem. Osteochondroza występuje u ludzi i
większości zwierząt domowych, a wśród nich najczęściej
u świń i drobiu. Największy wzrost zachorowań obserwuje
się u świń, co wiąże się z wieloma czynnikami, a szcze-
gólnie z selekcją ukierunkowaną na szybkie przyrosty,
która zmienia właściwe proporcje między rozwojem mięś-
ni i kośćca (32). Również w hodowli koni obserwuje się
tendencję uz]skiwania źrebiąt są/bko rosnących i dobrze
umięśnionych, gdyż za takie zwierzęta uz]§kuje się naj-
wższe ceny. Powoduje to, że hodowry stosują często
zbyt intensywne żywienie ziarnem, zapominając o konie-
czności zbilansowania dawki pokarmowej i tym niektórzy
tłumaczą występujący równiez u źrebiąt wzrost zachoro-
wań na osteochondrozę (2O). Bliższe zajęcie się omawia-
nym Zagadnieniem Wykazało, że elementów spr4ljających
chorobie jest jednak znacznie więcej (19, 30).

Do najczęściej wymienianych czynników predysponują-
cych zalicza się s4lbki wzrost i duĄ masę ciała, niezbilan-
sowane rywienie, zaburzenia mineralne, zatrucia, czJnniki
biomechaniczne, endoĘnologiczne i genetyczne. Czynni-
ków tych nie sposób jest odgraniczyć, jak również trudno
określić, który z nich jest najważniejszy.

Etiopatogeneza osteochon drozy koni
Zakład Chorób Koni Bydgoskiego Oddziału Instytutu Weterlłrarii w Puławach, AL Powstańców Wlkp. 10, 85-090 Bydgoszcz
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W związku z osteochondrozą prowadzone byĘ badania
nad wp§,wem róznych diet i systemów utrzymania na
szybkość wzrostu źrebiąt (3, 12, 14). Green (11) anali-
zując wiele opisów choroby uwzględniających rasę, dietę
i położenie geograficzne, zwrócił uwagę na łączącą je
wspólną cechę - nadmierny wzrost.

Wskazał ponadto na predysporycje samców. Stromberg
(29) lvykazał przewagę występowania osteochondrozy u
duĘch ras koni, a lvśród nich u szybko rosnących zwie-
rząt. Najbardziej intensywna faza wZrOStu źrebiąt lvystę-
puje w pierwszych trzęch miesiącach zycia, kiedy
prawdopodobnie najczęściej rozwija się clmawiana cho-
roba. Druga faza relatyrvnie szybkiego wzrostu występuje
po odsadzeniu do ukończenia 7. roku zycia. Trzecią fazę
obserwu3'e się niekiedy w okresie dojrzewania (10, 11).
W wymienionych okresach niewłaściwe żlrłienie, jak rów-
niez wszelkie ograniczenia wchłaniania spowodowane np.
robaczycami lub stanem zapalnym jelit predysponują do
występowania choroby. Na związek schorzenia z szybko-
ścią rozwoju kośćca wskazuje fakt częstego występowania
os teocho nclr o7N rla kończynach tylnych, które (proporcjo -

nalnie do przednich) rosną szybciej (10).
Szybkość wzrostu źrebięcia zaleĄ od predyspozycji

dziedzicznych oraz czynników żywieniowych i środowi-
skorłych. Podłoże genetyczne schorzenia sugerowano Lr

ludzi i świń (26). U koni zagadnieniem tym interesowano
się rv Skandynawii. B:.rlania radiologiczne przeprowadzo-
ne przez Hoppe i Philipssona (15) wykazaĘ związek
pomiędzy występowaniem osteochondrozy u 2 ogierów
(rasy standardbred i szwedzkiego gorącokrwistego) a ich
potomstwem. Z kolei Schougaard i wsp. (28) stwierdzili
znacznie większy odsetek osteochondrozy u potomstwa
po 28 ogierach wolnych od zmian radiologicznych. Wag-
ner i wsp. (31) badali 1ż klaczy i Z ogiery z ataksją
złłtązaną ze zmianami w kręgach szyjnych (tnv. wobbler
syndrome, który moze być spowodowany osteochondrozą
kręgów szyjnych) oraz ich potomstwo, Wprawdzie ataksji
l źrebiąt nie odnotowali, ale l '7 zauważyli przykurcz
ścięgien, u 4 rozpoznali osteochondrozę, a u 5 dysplazję
nasad,

Ze składników pokarmowych istotne dla prawidłowego
rozrvoju kości są węglowodany, lłuszcze, białka, wapń,
fosfor, miedź, rynk i mangan, Zaburz,enia w ich dowozie,
proporcji i wchłanianiu sprzyjają osteochondrozie. Wita-
miny A, D i E mogą być równiez nłiązane z rozwojem
omawianego schorzenia, ale prawdopodobnie mają mniej-
sze znacz,ęnie, Sugeruje się, że intensywne żywienie ener-
getyczne (w postaci węglowodanów i tłuszczów) oraz
białkiem jest waznym czynnikiem predysponującym ros-
nące konie do \łystępowania omawianej choroby (8, 30).
Gladę i Belling (9) wywołali dysplazję nasad i zmiany
podobne do osteochondrozy stosując w żywieniu t30%
normy NRC (National Research Council) węglowodanów
i białka. Savage (cyt, za 19) wykazał, że nadmierna
zawartość energii lv dawce pokarmowej (1ż8% NRC)
ryrłołuje u źrebiąt odsadzanych osteochondrozę, której
nie obserwowano u źrebiąt kontrolnych źywionych pra-
widłowo (19).

Istotne dla rozwoju osteochondrozy są także zablrze-
nia mineralne. Krook i Maylin (Z2) włażają, że nad-
mierna podaz Ca prowadzi do rozwoju omawianej
choroby ptzez hamowanie resorpcji osteoklastów, romvój

osteopetrozry z zablrzęniem wymiany chrząstki na kość.
Poglądu tego nie potwierdził Sovage (cyt. za 19). W
przeprowadzonym przez niego eksperymencie nie wystą-
piło schorzenie, pomimo trzykrotnie większej podaĄ Ca,
niż przewidują normy NRC, natomiast pojawiło się ono
l źrebiąt wtedy, gdy w Ąlvieniu, oprócz dużej dawki Ca,
występował również nadmiar energii. Autor dowiódł też,
że nadmierne Ąłvienie fosforem (5-krotnie większe da-
wki, niż normy NRC) również prowadzi do rozwoju
osteochondrozy. Badania ostatnich lat rłykazaĘ korelację
między zawartością Cu w paszy a występowaniem oma-
wianej choroby (ż,30). Podobny skutek obserwowano
przry zatrlciu lub wysokiej zawartości Zn, Mo i Cd w
paszy (4, 13, 30), Wynrienione pierwiastki wchodząc w
interakcję z Cu nnogą doprowadzić u rosnąrych źrebiąt
do defirytu tego mikroelementu (4, 30). Sugerowano
również, ze niska koncentracja Zn lub Mn w paszy rnoże
sprzyjać rozwojowi osteochondrozy (30).

Glade (8) uważa, że wszelki wpływ ienia na \ł/7.rost

chrząstki odbywa się na drodzę endokrynologicznej.
Zyrvienie, a szczególnie duża koncentracja energii i białka
stymuluje wzrost wydzielania insuliny, której wysokie
stężenie może hamować hormon wzrostu. Dokładny rne-
chanizm tych z,a7eżnaści nie został dotychczas poznany
(8, 19). Glade i Belling (9) opisali schorzenie podobne
do osteochondrozy przy niedoczynności tarozyq u koni
i sugerują, że wspomniany stan spowodowany zyvieniern
łatwo rozpuszczalnymi węglowodanami moze być przy-
czyną oStęochondrozy, Poclobne do niej schorzenie
(osteochondrosis - like) mozna indukować u rosnąrych
koni przez przedłużone stosorvanie glikokortykosteroi-
dów (7).

Uważa się tez, że istotne dla ronvoju osteochondrozy
są biomechaniczne uszkodzenia chrząstki, stąd poszukuje
się klinicznego i patologicznego potwierdzenia tego po-
glądll Q.Ę, Rozwój chrząstki powienien być proporcjo-
nalny do nacisku wynikającego ze wzrostu masy ciała
oraz przystosowany do obciązeń związanych z ruchem
wymaganym na danym etapie rozwoju źrebięcia. Odpo-
wierlnie ółiczenia źrebiąt są ważnym czynnikiem rozwoju
kości (18, 19). Dla właściwego rozwoju kości i stawów
rosnących koni konieczne jest zapewnienie swobodnego
ruchu przez I2 godzin na dobę (6). Wykazano, że ruch
moze zapobiegać chorobie nawet przy wysokoenergetycz-
nej diecie, Badania na wcześnie odsadzanych gorącokrwis-
tych źrebiętach karmionych wysokoenergetyczną paszą
vykazaĘ znaczlą redukcję przypadków osteochondrozy
w grupie doświadczalnej, poddanej intensywnym ćwicze-
niom, w porównaniu z grlpą kontrolną, pozostającą na
tej samej diecie przy ograniczonym ruchu (19),

Etiopatogeneza osteochondroąl nie jest dostatecznie
wviaśniona, choć w ostatnich latach dostarczono wiele
ciekawych informacji na ten temat. Jak przedstawiono
uprzednio znanych jest wiele czynników (żywieniowych i
środowiskowych) i wciąż poznawane są nowe, które sa-

modzielnie lub łącznie predysponują lub wywołują schorzenie.
Dotychczas wykazano, że osteochondtoza jest chorobą
polietiologiczllą, w następstwie której dochodzi do za-
burzenia śródchrzęstnego kostnienia chrząstki, Dla le-
pszego zrozumienia patogenezy tego schorzenia celow}ryn

wydaje się przypomnienie wcześniej znanych, jak również
podanie nowych wiadomości o procesie kostnienia.
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W kości długiej wyróżnia się dwa miejsca wzrostu
chrząstki: kompleks stawowo-nasadowy i płytkę przyna-
sadową. W części przynasadowej znajduje się pierwotne,
a w nasadzie wtórne centrum osyfikacji. Odblnva się tu
kostnienie pośrednie na podłozu tkanki chrzęstnej, która
zostaje zniszczona, a na jej miejsce powstaje tkanka
kostna. Proces formowania kości w obrębie modelu
chrzęstnego nazywa się kostnieniem śródchrzęstnowym.
Efektem kostnienia chrząstki prirynasadowej jest wzrost
kości długich, natomiast z osyfikacją śródchrzęstnową w
obrębie chrząstki nasadowej inviązany jest wzrost nasa-
dowy, Obie chrząstki zbudowane są z chondrocytów osa-
dzonych na podłożu składającym się z chondromukoidu
(glikoproteid) i kolagenu. W kompleksie stawowo-nasa-
dowym i przynasadowej pĘtce wzrostu histologicznie wy-
różnia się 4 warstwy: podstaworvą lub rozrodczą
skierowaną do powierzchni stawowej, kolumnową lub
proliferacyjną, przerostową lub degeneracyjną i nvapnie-
nia lub mineralizacji. Chondrocyty warstwy proliferacyj-
nej produkują i wydzielają na zewnątrz komórki
glikoproteidową macierz międzykomórkową i kolagen II.
Podczas końcowej fazy śródchrzęstnego kostnienia nastę-
puje penetracja (pączkowanie) naczyń kapilarnych i wni-
kanie osteoblastów do streĄ/ mineralizacji chrząstki.
Jednocześnie następuje zanik chondrocytów, natomiast
pozostaje część zwapniałych przegród międzykomórko-
wych chrząstek, na które osadzają się osteoblasty i roz-
poczynają wydzielanie substancji kostnej. W ten sposób
powstają pierwsze beleczki kostne. Równocześnie z we-
wnętrznym niszczeniem chrząstki odbywa się intensylvny
podział komórek chrzęstnych w pĘtkach wzrostu modelu
chrzęstnego na długość.

Przeprowadzone w ostatnich latach prace nad śród-
chrzęstnym kostnieniem, w których wykorzystano wiele
nowoczesnych metod laboratoryjnych (np. techniki immu-
nolokalizaryjne i stereologiczne) pozwoliĘ lepiej poznać
ten skompiikowany i delikatny mechanizm kostnienia
chrząstki, który w przypadku rozregulowania może pro-
wadzić do osteochondrozy, Wykazano, że centralną rolę
w tym procesie odgrywają chondrocyty. Dawniej przypu-
szczano, że chondrocyty w warstwie przerostowej (dege-
neratyrłnej) odgrywają rolę pasywną, występując jako
komórki zdegenerowane. Okazało się jednak, ze są to
komórki nie tylko nie zdegenerowane, ale aktyrłne, wy-
soko wyspecjalizowane, mogące wydzielać makromolekuły
różniące się od produkowanych w warstwie proliferacyj-
nej (17). Zawierają one substancje zdolne do promocji
lub hamowania wzrostu naczyń kapilarnych. Jedną z nich
jest podstawowy crynnik wzrostu fibroblastów (ang. -
basic fibroblast growth factor - bFGF), który stymuluje
proliferację i migrację komórek endotelialnych (21). Dru-
gą wydzielaną ptzez chondrocyty substancją jest czynnik
antyinwazyjny (ang, - anti-invasive factor - AIF), który
hamuje angiogenezę (16). Wykazano też, ze naczyniowa
penetracja w przebiegu śródchrzęstnej osyfikacji ma miej-
sce przed rozpocząciem mineralizacji i przemieszczaniem
osteoblastów (5). Ponadto chondrocyty koordynują, ko-
nieczne dla prawidło\^/ego rozwoju przebiegu kostnienia,
zmiany w zewnąlrzkomórkowe j macierzy., Aktywowane
chondrocyty warstwy przerostowej wydzielają wiele enzy-
mów, głównie metaloproteina,zy, zdolne do degradacji

białek wypełniająrych macierz chrzęstną. W ten sposób
stwarzają możliwości do penetracji elementów naczynio-
wych, właściwego ich rozproszenia w macierzy oraz do
przemieszczania ostęoblastów. W prawidłowych warun-
kach istnieje delikatna równowaga pomiędzy aktywnością
metaloproteinaz a inhibitorami tkankowymi, co pozwala
na właściwy przebieg degradacji chrząstki. Uważa się, że
niekorzystnym w tym procesie moze być niedobór Cu,
Żrebięta z niedoborem tego mikroelementu wykazują
wysoką aktywność metaloproteinaz (głównie kola genazy),
które mogą redukować kolagen i jego wiązania predy-
sponując ten region do biomechanicznych lub innych
uszkodzeń (2),

Wykazano też, że pierwszym etapem mineralizacji jest
depozycja fosforanu wapnia do komórek (wywodzących
się z nacryń macierzy) rozproszonych w warstwie prze-
rostowej. Natomiast przebieg tego procesu promowany
jest przez clostępne Ca+z, PO13 oraz kolagen, a wstrzy-

m}Ą^/any przez glikoproteiny i niekolagenowe białko wią-
żące wapfl np. osteocalcin (1).

Przedstawione tu najnowsze informacje o procesie ko-
stnienia skłoniły Jeffcotta (19) do wyrażenia poglądu, ze
występowanie i rozwój osteochondrozy związanY jest z:

- zablrzeniem lub wstrzymaniem angiogenezy wyni-
kającej z nieodpowiedniego stężenia bFGF lub nad-
miaru AIF,

- zaburzeniem metabolizmu chondrocytów w nastę-
pstwie pierwotnego uszkodzenia komórek warstwy pro-
liferaryjnej lub zaburzeniem dojrzewania spowodowanym
przez mela|oproteinazy (tkankowe inhibitory),

- zaburzeniem kalcyfikacji wynikającej ze słabego roz-
proszenia naczyń w macierzy warstwy przerostowej lub
z nadprodukcji inhibitorów mineralizacji.

Dotychczas ustalono, że w osteochondrozie penetracja
naczyń kapilarnych do streĘ mineralizacji jest zahamo-
wana, ogranicza się tylko do dolnej części warstwy dege-
neracyjnej, co prowadzi do zaburzeń końcowego stadium
dojrzervania chrząstki, śródchrzęstnej osyfikacji i mody-
fikacji okręznej macierzy. Następstwem tych zmian jest
zatrzymanie rozwoju chrząstki, co z kolei osłabia kom-
pleks stawowo-nasadowy (I9, 27, 32). Tak więc w pato-
genezie osteochondrozy znane są pewne fakty i ich
następstwa, ale dokładny mechanizm czeka jeszcze na
wyjaśnienie. Aktualnie ścierają się dwa poglądy nt. roz-
woju tej choroby. Pierwszy, który ma więcej zwolenników,
to sugestia Rooneya (ż7), że schorzenie związane jest z
nekrozą niedokrwienną chrząstki. Reprezentantem dru-
giego poglądu jest Pool (24), który za bardziej prawdo-
podobne uważa mechaniczne tło choroby.
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WANDA JAROSZ

rosnących w odległości większej, niż ]_10 m. PaSZe Za-

nieczyszczone nawet małymi ilościami metali ciężkich
mogą powodować przewlekłe lub subkliniczne zaftucia
ZrWierząt.

Efekt działania ołowiu i kadmu zilreżny jest od gatunku
rwierzęcia, jego wieku, rasy oraz drogi i formy, w jakiej
metal dostaje się do organizmu. Do ostrych zalruć m,łię-

rząt ołowiem i kadmem dochodzi na ogół rzadko, nato-
miast długotrwałe narażerrie prowadzi do uszkodzenia
nerek, kości, chorób układu naczyniowego, zaburzeń w
funkcjonowaniu układu rozrodczego (l, 9, 1,3).

W 1SSS r. w ramach programu "Badania nad ujemnymi
skutkami moloryzacji" (CFPBR - poz. 36) przeprowa-
dzono między innymi badania traw rosnących na obrze-
żach dtóg i podjęto próbę określęnia narażęnia rwierząt
gospodarskich na Zawarty w nich ołów.
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Zaniec zyszczen!e metalami ciężkimi traw
rosnących na obrzeżach dróg
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Summary

Heavy metals contamination of grass growing at the
road edges

Soil and grass were sampled in industrial, municipal and rural
regions at a distance of up to 10 rn fronr the edge of roads. Lead,

cadmium and zinc concentration was determined, The highesl lead

concentration in 1he soil was found in samples collected 5 m from
lhe edge of the road, at L7.0-331.7 mg Ę-r.The largest impact of
exłraust emission from the vehicles on the roads on vegelation and
soil pollution was found 2 m from the edge of 1he road. This
phenonrenon appeared in all regions regardless of the level of indu,

ration in the analysed grass varied in the
of dry matler. The maxinrum concenlrplion
sture planś standard - l0.0 mg Ę', To

assess animals' exposure to lead a quantity of this metal was inlro,
duced into sheep with grass grown in the ńcinity of the roads, In a
heavily polluted area the amount of lead absorbed with grass and
soi| could reach 10,2ó mg daily. In the case of the largest absorption,
which occurs especially in induslrial rcgions, lcad conccntration i1
the livers and kidneys of sheep was estimaled at 0.013 and ó,0 4g g ',
Human lead intake with 200 g of kidney consumption ryas calculnted
at 1200 ,llg and exceeded the ADI 3 iimes.

Bardzo częSto spotyka się zwierzęta gospodarskie pa-

Sące Się w rowach przydrożnych i na obrzeżach dróg.

Również wielu właścicieli inwentarza zbieta tam trawę

z przęznaczeniem na paszę. stwierdzono, Że w strefię do

10 m od krawędzi drogi występuje najsilniejsze oddzia-

§wanie zanieczyszczeń motoryzacyjnych (4,6,'7, 11, 14,

1,5). Mussket i Jones (14) właśnie w tym pasie zanotowali
najwyższe stężenia ołowiu, kadmu i niklu w foślinach.
Pruy bardzo duĄm stęzeniu ruchu strefa ta ulega roz-

Szerzeniu do 30 m, co wyraźnie daje Się Zaobserwować

na terenach rolniczych. Albasel i Cottenie (2) podają,

że stężenie ołowiu w roślinach rosnących w odległości

10-20 m od jezdni było 3-10 razy wyższe, niz w roślinach


