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Kosci przy wspétudziale migsni szkieletowych two-
rza strukturalng podstawe czynnosci podporowo-nos-
nych i lokomocyjnych, a takze petnia funkcje ochronne
narzadéw, ukladow 1 tkanek. Utrzymanie prawid-
lowej postawy ciata i sprawnosci ruchowej zwierzat
hodowlanych ulega zaburzeniom w stanach choro-
bowych kosci takich jak osteochondroza i zespot
zmian okre§lanych jako dyschondroplazja piszcze-
lowa, skrétowo opisywana w pi§miennictwie an-
gielskojezycznym jako tibial dyschondroplasia —TD
(3, 4,5,8,9, 12, 13, 14, 21, 22, 23, 24).

Osteochondroza jest schorzeniem obejmujacym ze-
sp6t zmian oraz zaburzefi rozwoju, wzrostu 1 kost-
nienia tkanki chrzestnej (1, 22, 23). Istnieja jednak
podzielone zdania odnosnie do wlasciwe] nazwy
tego schorzenia (22, 23). Jedni autorzy (3, 5, 14,
22, 23, 24) nazywaja te zmiany syndromem OSteo-
chondrozy, inni (4, 8, 9) uwazaja, ze najwlasciwsza
nazwa jest dyschondroplazja.

Osteochondroza wystepuje u ludzi i wigkszosci
zwierzat domowych, a wsréd nich najezescie] u
Swii i drobiu. Najwiekszy wzrost zachorowan na
to schorzenie obserwuje si¢ ostatnio u Swin (22,
23). Wiaze si¢ to z wieloma czynnikami przyczy-
nowymi. Wspétczesna hodowla opiera sig¢ na pro-
wadzonych selekcjach zwierzat ukierunkowanych
na uzyskanie ras migsnych szybko rosnacych, co
wyzwala jednak zaburzenia réwnowagi w proporcjach
miedzy uktadem migsniowym a uktadem szkieleto-
wym (3, 5, 14, 22, 23, 24).

Osteochondroza jest zmiana patologiczng szkie-
letu o nieznanej etiologii pojawiajaca si¢ prosiat
w okresie postnatalnym. Cechuje si¢ zahamowaniem
wzrostu, degradacja tkanki chrzestne] w rosnacych
i formujacych si¢ kosciach oraz wysoka Smiertel-
no$cig (3, 5, 14). Istnieja dwa miejsca lokalizacj1
zmian osteochondrotycznych u $wi w kosciach dtu-
gich: tzw. kompleks A-E. t]. zespét chrzastki sta-
wowo-nasadowej (ang. articular-epiphysealcartilage
complex) i plytka wzrostowa nasady. Zmiany te
najczesciej obejmuja kos¢ udowa i ramienng, a ich
istota sa procesy osteolityczne powierzchni kosci
lub nieregularnosci wzrostu ptytki nasadowej. Zmia-
ny ujawniaja si¢ wczesniej w kosci ramiennej niz
w kosci udowej (3). Olsson i Reiland (14) twierdza,
7e osteochondroza u $wid ma tendencje do lokali-

zowania si¢ w okolicy nasad kosci 1 symetrycznie
w korczynach. Coraz czesciej spotyka sie takze
informacje o osteochondrozie czgsci dystalnej kosci
tokciowej §win (3). Najlepiej poznang z metod diag-
nostycznych jest metoda radiologiczna, w ktérej kli-
nicysci postuguja sie pieciostopniowa skalg opisowa
intensywnosci zmian, jakie mozna odczytac przy
pomocy zdjec rentgenologicznych. Od niedawna w
diagnostyce zmian patologicznych ukladu szkiele-
towego u zwierzat stosowana jest rowniez tomo-
grafia komputerowa, ktora znalazia szerokie zasto-
sowanie w medycynie ludzkiej. Wprowadza si¢ ja
obecnie do praktycznego wykorzystania w diagno-
styce zaréwno u koni, psow i $win, jak i innych
gatunkéw zwierzat (1,3, 5). Przyczyna osteochondrozy
u tych gatunkéw zwierzat domowych jest prawdopo-
dobnie zbyt szybki wzrost masy ciala, szczegdlnie
widoczny u §wifi, ktére ze wzgledow anatomicznych
maja stabe konczyny.cow odniesieniu do wzglednie
duzej masy ciata i duzych obciazed prowadzi do
wystgpowania opisanych zmian i duzych strat eko-
nomicznych z tym schorzeniem zwiazanych (3, 22,
23, 24).

Podobne problemy zaburzeri procesow WZrostu i
mineralizacji kodci zaobserwowano ostatnio takze
w hodowli koni, co wiaze si¢ z bardziej oplacalng
hodowla Zrebiat ras szybko rosngcych i dobrze umies-
nionych (22, 23). Sprawilo to, ze u tych zwierzat
coraz czesciej pojawiaja si¢ zmiany chorobowe w ukia-
dzie szkieletowym, a czynnik6w przyczy nowych jest
kilka, ktére czesto dziataja réwnolegle lub cyklicz-
nie. potegujac efekty ujemnego oddziatywania. Do
czynnikéw tych zaliczany jest: szybki wzrost 1 duza
masa ciala, niestabilne i niezbilansowane zywienie
energetyczne, biatkowe i mineralne, zatrucia a takze
zaburzenia funkcji hormonalnych 1 uwarunkowania
genetyczne (22, 23, 24). U koni najwigksze predy-
spozycje do tego schorzenia wystepuja u samcow
ras duzych i szybko rosnacych. Najwickszy wzrost
u Zrebiat obserwuje si¢ w pierwszych 3 miesiacach
zycia, druga faza réwnie szybkiego wzrostu trwa
do pierwszego roku i dlatego niewladciwe zywienie
w tych okresach, zaburzenia we wchlanianiu meta-
bolitéw trawienia i sktadnikéw mineralnych, roba-
czyce przewodu pokarmowego oraz stany zapalne
jelit sa czynnikami, ktore wplywaja sprzyjajaco na
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wystepowanie zmian dyschondroplastycznych u tych
zwierzat (22, 23, 24) (ryc. 1).

Ryc. 1. Zmiany w prawej kosci udowej !l-miesigcznego Zrebiecia dotknig-
tego osteochondrozg w postaci phisiris oraz osteochondritis dissecans,
wg Wisniewskiego i wsp. (24)

a — Epifizeoliza nasady dalszej (phisitis) kosci udowej, b — Rozlegte ubytki
chrzastki na powierzchni stawowej, szczegdlnie na kiykciach kosci udowej

Objawy kliniczne osteochondrozy u koni lokali-
zuja si¢ w wielu miejscach w obrebie koficzyn (staw
kolanowy, skokowy i pecinowy konczyn piersio-
wych) lub kregéw szyjnych, a ponadto wyst¢puje
szeroka rozpietos¢ zmian (23). Do tej pory nie opra-
cowano jednolitego postepowania terapeutycznego
w stanach osteochondrozy u Zrebiat. Zalecane jest
stosowanie wzrastajacych stopniowo obcigzen ru-
chowych, leczenie wewnatrzstawowe 1 zabiegi chi-
rurgiczne (22, 23). W profilaktyce osteochondrozy
u Zrebiat uwzgledniono réznorodno$¢ czynnikow
etiologicznych i zalecane jest wtasciwe zbilansowa-
nie sktadnikéw mineralnych, energetycznych i bial-
kowych dawki zywieniowej, uwzgledniajace szybkosé
wzrostu, unikanie nadmiernej podazy weglowoda-
néw 1 pasz wysokoenergetycznych przy zapewnieniu
odpowiedniego ruchu po odsadzeniu, a takze do-
starczenie wlasciwej 1losci Ca w diecie, a przede
wszystkim eliminacja hodowlana i genetyczna Zrebiat
podatnych na to schorzenie (22, 23, 24).

Wiele podobnych probleméw z uktadem kostnym
pojawito si¢ takze w hodowli drobiu. W 1965 r.
Leach i Nesheim (8) opisali deformacjg tkanki chrze-
stnej, ktéra stwierdzono w koSci piszczelowe] mio-
dych szybko rosnacych kurczat. Ptaki z typowymi
zmianami, okreslonymi jako dyschondroplazja pi-
szczelowa, mialy patagkowate w wygladzie nogi, co
powodowato m.in., Ze w czasie obrébki poubojowe;j
nie mozna byto poprawnie zawiesi¢ tuszek, a kon-
czyny tatwo ulegaty uszkodzeniom. Wymuszone po-
tozenie pionowe tuszki na tasmie produkcyjnej po-
wodowalo charakterystyczne ztamania blizszej czgsci
ko$ci piszczelowej. Ztamania te sa niezmiennie 13-
czone z dyschondroplazja piszczelowa (4, 7, 8, 9,
21). Nalezy podkresli¢, ze brojlery hodowane w
klatkach wykazywaly wigkszy procent zmian de-
formacyjnych kosci podudzia niz ptaki trzymane na

Scidlce. Wpltyw ma wigc nie tylko rodzaj podtogi,
ale 1 rodzaj powierzchni zewngtrznej, z czym wiaza
si¢ réznice w ruchu. Ptaki chetniej i swobodniej
poruszaja si¢ po podtozu plastikowym niz po klatce
wykonanej z plecionego drutu. Dyschondroplazja
piszczelowa wystgpuje w znacznie mniejszym stop-
niu, gdy ptaki sa zmuszone do pokonywania odle-
glos$ci migdzy poidetkami z woda a karmnikami z
pasza. Udowodniono nawet, ze bezruch powoduje
powstawanie porowato$ci koSci zwanej zmeczeniem
klatkowym (9). Skrzywione podudzia wystepuja cze¢-
Sciej u kogutéw niz u kur. Réznice te uwarunkowane
sa prawdopodobnie bardziej tempem rozwoju niz
predyspozycja wynikajaca z réznicy plci (4, 7, 8,
9, 21). Zywienie do woli, stosowane w celu uzy-
skania szybkich przyrostéw masy ciala powoduje,
ze czgsciej u tak zywionych ptakow wystepuje dys-
chondroplazja piszczelowa. Ograniczenie ilosci energii
przyjmowanej z karma zmniejsza wystgpowanie dys-
chondroplazji piszczelowej, ale powoduje to mniej-
sze przyrosty masy ciata. Wyniki badan sugerowaty
mozliwosé wptywu skladu diety na zapadalno$é na
dyschondroplazj¢ piszczelowa lecz karmienie dwie-
ma mieszankami nie spowodowato réznic pomigdzy
tak karmionymi grupami. Rezultaty tych obserwacji
sugeruja, ze zapadalnos¢ kurczat na dyschondropla-
zj¢ piszczelowa jest w niewielkim stopniu uwarun-
kowana ich zywieniem (4, 7, 8, 9, 21).

Badania innych autoréw wykazaty (4, 7, 8, 9),
ze rodzaj paszy ma jednak pewien wplyw na wy-
stgpowanie dyschondroplazji piszczelowej u kur-
czat, co spowodowato podjecie préb zidentyfiko-
wania mozliwych Zrédet etiologicznych czynnika
zywieniowego, ktéry wplywa na rodzaj i formowanie
tkanki chrzg¢stnej. Nie wykryto jednak dotychczas
zadnego czynnika przyczynowego, ktory bytby sku-
teczny w wyzwalaniu objawéw dyschondroplazji
piszczelowej. Wyniki niektérych badan (8, 9, 21)
wskazuja na mozliwo$¢ udziatu nie jednego a kilku
czynnikéw przyczynowych. Stwierdzono tez istnie-
nie zaleznosci migdzy dyschondroplazja piszczelowa
a niedoborowym skfadem mineralnym diety. Zauwa-
zono takze, ze dodatek wodorowgglanu sodowego i
potasowego (NaHCO3, KHCO3) wprowadzony do
zywieniowej mieszanki mineralnej powodowat re-
dukcj¢ zapadalnosci na dyschondroplazje piszcze-
lowa u drobiu (8). W badaniach tych NaHCO3 sta-
nowit 0,80% mieszanki mineralnej, a KHCO3 2,00%
(8). Dieta ta nie zawierata dodatku jonéw chlorko-
wych. Nalezy takze podkresli¢, ze zwigkszona za-
warto$¢ jonéw chlorkowych powodowata wzrost za-
padalnosci na dyschondroplazj¢ piszczelowa (9).

Wryniki tych badari dowodzg, Ze wystgpowanie
dyschondroplazji piszczelowej zalezy wprawdzie od
genetycznej predyspozycji, ale czynnikiem wyzwa-
lajacym jest rodzaj zywienia i sktad mineralny diety
4,17, 8,9, 21).



158

Medycyna Wet. 52 (3) 1996

Na uwage zastuguje réwniez fakt, ze dyschondro-
plazja piszczelowa wykazuje niektére cechy klasy-
cznego niedoboru zywieniowego, widoczne w przy-
padku stosowania oczyszczonej diety, ktorym mozna
zapobiegad przez zywienie pasza zawierajacg natu-
ralne sktadniki. Nie udato si¢ jednak okresli¢ czyn-
nika zywieniowego, ktérego brak powoduje zwigkszo-
ne wystgpowanie dyschondroplazji piszczelowej (4,
7, 8,9, 21).

Podczas krétkiego zycia kurczat ich ukfad kostny
ulega intensywnemu wzrostowi i narazony jest na
cigete wplywy i zmiany, co szczegdlnie jest wido-
czne u niosek, u ktérych obserwuje si¢ zmiany me-
tabolizmu wapnia zwiazane z podwyzszong synteza
i sekrecja estrogenéw przez jajniki. W czasie cyklu
nie$nosci nioski gromadza duze iloSci wapnia w
postaci ztogéw w jamach szpikowych kosci diugich.
W ten sposéb gromadzony jest wapn potrzebny do
tworzenia skorup jaj. Kosci dlugie mtodych kur i
kogutéw zawieraja niewielkie ilodci lub nie zawie-
raja w ogdle tkanki kostnej wypetniajacej jamy szpi-
kowe. Jest jej réwniez niewiele u kur, ktére pozostaja
poza okresem nie$nosci. Tworzenie tych dodatko-
wych 7Zrédet wapnia w postaci tkanki kostnej w
obrebie jam szpikowych kosci diugich mozna tez
wywota¢ u mtodych kur i kogutéw przez podawanie
estrogendw (20).

Przedstawione wyniki badad 1 poglady na przy-
puszczalne czynniki etiologiczne, a takze predyspo-
zycje genetyczne sprzyjajace wystgpowaniu dyschon-
droplazji piszczelowej u kurczat brojleréw dowodza
koniecznosci prowadzenia dalszych badad w celu
wyjasnienia przyczyn i mechanizméw prowadzacych

do coraz czestszego wystgpowania dyschondroplazji
piszczelowe] we wspélczesnej hodowli brojlerow.
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