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Selekcja koni osiąga limity w wielu aspektach fizjologicznych, a 
sportowy potencjał koni często nie może być uzewnętrzniony z 
powodu barier zdrowotnych. Przykładem choroby o takim 
wpływie na użytkowość koni jest osteochondroza, nazywana 
także martwicą chrzęstno-kostną. Obecnie populacje koni 
sportowych obarczone są tą chorobą w około 30% [4]. Dlatego 
też jest to jeden z bardziej istotnych problemów w selekcji koni 
sportowych. W wielu wiodących związkach sportowych selek-
cja w kierunku zwalczenia osteochondrozy wydaje się jednak 
być niewystarczająca, ponieważ po 30 już latach jej stosowa-

nia nie odnotowuje się spadku liczby koni chorych. Istnieje wie-
le strategii hodowlanych mających na celu eliminację oste-
ochondrozy z populacji, niezbędne jest jednak stworzenie kla-
rownej definicji tej choroby. 

Termin osteochondroza został wprowadzony po raz pierw-
szy w medycynie ludzkiej i oznaczał obecność luźnych frag-
mentów kostno-chrzęstnych w jamach stawowych. Zostały 
zdiagnozowane trzy różne stadia choroby: ostre – klasyfikowa-
ne jako ciężki uraz, przewlekłe – mogące prowadzić do złamań 
zmęczeniowych oraz trzecie – przebiegające bez widocznych 
uszkodzeń, ale będące zaburzeniem w kostnieniu śródchrzęst-
nym [15]. Według van Weerena [14] w medycynie weterynaryj-
nej tylko ostatnia kategoria jest traktowana jako problem we-
wnątrzchrzęstnego kostnienia i tylko ta kategoria nazywana 
jest osteochondrozą. Pozostałe formy są klasyfikowane jako 
złamania brzeżne lub pęknięcia kości. W angielskiej definicji 
choroby słowo „osteochondritis” – zapalenie kostno-chrzęstne, 
zostało zmienione na „osteochondrosis” – osteochondrozę, 
martwicę kostno-chrzęstną, gdyż stwierdzono, że proces za-
palny nie jest konsekwencją pierwotnego uszkodzenia. Część 
naukowców zgadza się także, że dyschondroplazja wykazuje 
wiele podobieństw do osteochondrozy u ssaków, co może po-
wodować także wiele nieporozumień [14]. Niektórzy autorzy 
sugerują, że osteochondroza może rozpocząć się jako ogólne 
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nieprawidłowości rozwoju i dojrzewania chondrocytów [10, 14, 
15]. Dyschondroplazja definiowana jako nieprawidłowe różni-
cowanie chondrocytów spowodowane zmianą metabolizmu 
chrząstki była także rozważana jako pierwsze stadium oste-
ochondrozy [10].  

Większość teorii opiera się na tezie, że nieprawidłowości w 
dostarczaniu krwi kanałami odżywczymi w kości podchrzęstnej 
powodują niedokrwienną martwicę chondrocytów, która prowa-
dzi to osteochondrozy typu utajnionego (ang. osteochondrosis 
latens) i jej możliwego przyszłego przekształcenia w oste-
ochondrozę typu klinicznego (ang. osteochondrosis manifesta 
– OC), którą można rozpoznać za pomocą dostępnych metod 
diagnostycznych, czy końcową formę osteochondrozy – obec-
ności odłamów kostno-chrzęstnych (ang. osteochondrosis dis-
secans – OCD). 

Wyższa masa ciała osobnika może być także czynnikiem 
wpływającym na rozwinięcie się choroby zwyrodnieniowej 
stawów (osteoartrosis), będącej skutkiem osteochondrozy [14, 
15]. Wiedza na temat etiologii choroby pomaga w jej zrozumie-
niu, ale nie rozwiązuje problemu precyzyjnej jej definicji. W 
przeszłości osteochondroza była zaliczana do rozwojowych 
chorób ortopedycznych (ang. developmental orthopedic dise-
ase – DOD), które były skategoryzowane jako odłamki chrzęst-
no-kostne, podchrzęstne ubytki w formie torbieli, kątowe de-
formacje kończyn, zapalenie płytki wzrostowej kości, zgięcia 
deformacyjne kończyn, niewłaściwy rozwój i kostnienie niektó-
rych kości nadgarstka i stępu czy osteoartroza młodych osob-
ników [12]. 

Zasadniczo termin osteochondroza został wprowadzony w 
celu określenia zaburzeń rozwojowych chrząstki nasadowej 
kości. Zgodnie z pierwotną definicją, podchrzęstne ubytki w 
formie torbieli (będące inną jednostką rozwojowych chorób or-
topedycznych) były uznawane przez licznych autorów za prze-
jaw osteochondrozy przynajmniej u młodych koni. Przesłanką 
do tego było istnienie zmian patologicznych potwierdzających 
tę tezę [8, 12]. Takie podejście zostało zmodyfikowane i pod-
chrzęstne ubytki w formie cyst (SCLs) są rozważane jako od-
dzielna jednostka chorobowa [13]. Różne formy rozwojowych 
chorób ortopedycznych są ze sobą blisko związane, jednak 
termin DOD (ang. developmental orthopedic disease) nie po-
winien być używany zamiennie z osteochondrozą (ang. oste-
ochondrosis) [12]. Chociaż istnieje ścisły związek między ter-
minami: osteochondroza (ang. OC), osteochondrotyczne frag-
menty kości (OCD) czy osteochondrotyczny stan zapalny 
(ang. osteochonditis), wszyscy autorzy podkreślają, że uży-
wanie ich jako synonimów jest błędem. Najbardziej zwięzłe 
definicje sformułował McIlwraiht [12, 13], według którego oste-
ochondroza (ang. osteochondrosis) to jednostka chorobowa, 
zapalenie kostno-chrzęstne (ang. osteochondritis) to zapalna 
odpowiedź organizmu na chorobę, natomiast osteochondroza 
oddzielająca (ang. osteochondrosis dissecans) to forma cho-
roby, w której powierzchnia chrząstki lub głębsze partie są od-
dzielone. 

Jedną z prostszych jest definicja van Weerena [14], która 
określa, że termin osteochondroza oddzielająca (ang. oste-
ochondrosis disssecans) jest używany w przypadkach, gdy luź-
ne fragmenty kostno-chrzęstne są widoczne w jamie stawu, 
natomiast osteochondroza (ang. osteochondrosis) to stan cho-
robowy, w którym takie fragmenty jeszcze się nie uformowały. 

Osteochondroza jest chorobą częściej występującą u zwie-
rząt dużych i średnich, częściej u samców niż u samic [15]. Wy-
stępuje najczęściej w okolicach krawędzi powierzchni stawo-
wych, często obustronnie w stawach stępu i kolanowych oraz 
często w stawach pęcinowych wszystkich czterech kończyn 
[12]. Opinia McIlwraihta [12] o symetrycznym i powtarzalnym 
występowaniu osteochondrozy u tego samego osobnika nie jest 
potwierdzana przez innych autorów, którzy podają, że pojawia-
nie się osteochondrozy w różnych stawach u tych samych osob-
ników jest skorelowane negatywnie na poziomie genetycznym 
[4, 6, 9].

Niektóre przypadki osteochondrozy mogą nie zostać wykry-
te klinicznie dopóki konie nie pójdą do treningu, chociaż należy 
podkreślić, że stwierdzano także tendencje do cofania się oste-
ochondrozy w grupie młodych koni (do 1 roku) poddawanym 
ćwiczeniom [14]. Istotne jest przy tym, że gdy uraz fizyczny lub 
stres stanowi podstawę do powstania pierwotnej przyczyny po-
jawienia się osteochondrozy, werdykt kliniczny osteochondrozy 
jest kontrowersyjny [12]. Zgodnie z podstawową definicją oste-
ochondrozy, błędy wewnątrzchrzęstnego procesu kostnienia w 
kompleksie chrzęstnym części nasadowej kości muszą być 
przyczyną choroby, aby uznać ją za osteochondrozę, a nie bio-
mechanicznie sprowokowane uszkodzenie tkanki [3]. To prowa-
dzi do sytuacji, w której nie wszystkie fragmenty kości w stawie 
są rozpoznawane jako powstałe w wyniku tej choroby. Zanim 
zaczęto stosować ostatnio zmodyfikowaną definicję, opisaną 
przez Denoix i wsp. [3], obecność oddzielonych fragmentów 
kostno-chrzęstnych u chorych koni nazywano potocznie „my-
szami stawowymi” i „chipami” [5]. 

Fragmenty kości pochodzące z różnych miejsc i stron sta-
wów, szczególnie w dystalnych okolicach dłoniowych/pode-
szwowych kończyn, definiowane są na podstawie ich natury i 
typu obciążenia danego fragmentu stawu [3]. Wcześniej 
wszystkie te fragmenty klasyfikowane były jako formy oste-
ochondrozy [14]. 

Zgodnie z opracowaniem Foernera [5], można rozróżnić 
podobieństwa i różnice pomiędzy uszkodzeniami osteochon-
drotycznymi i fragmentami typu „mysz stawowa”. Autor ten po-
daje, że uszkodzenia osteochondrotyczne w obrazie radiolo-
gicznym wydają się być „stare”, często występują obustronnie, 
są wyraźnie zaokrąglone i oddzielone. Natomiast Lykkjen i 
wsp. [11] podają inne kryteria stosowane w klasyfikacji oste-
ochondrozy: zmienione granice powierzchni stawowej (spłasz-
czenie lub zagłębienie), nieregularny kształt strefy przejaśnie-
nia w podchrzęstnej strefie granicznej, sklerotyzacja – stward-
nienie lub przerwanie ciągłości sfery przejaśnienia w kości 
podchrzęstnej. 

Spłaszczenie powierzchni stawowej, jako pojedynczy objaw, 
nie jest rozważane jako osteochondroza, co nie jest zgodne z 
klasyfikacją holenderską [6]. Porozumienie między specjalista-
mi uzyskano w aspekcie stopni osteochondrozy [3, 15]. Pierw-
sza forma osteochondrozy nazywana jest „ukrytą” (ang. latens). 
To niewykrywalna rutynowymi technikami diagnostycznymi for-
ma osteochondrozy, reprezentująca bardzo wczesną fazę 
uszkodzenia. Druga forma, wykrywalna na standardowych 
zdjęciach radiograficznych, nazywana jest „jawną” (ang. mani-
festa). Natomiast trzecim, ostatnim stadium choroby jest oste-
ochondroza oddzielająca (ang. osteochondrosis dissecans), w 
której występują luźne fragmenty kostne w stawach. W zależ-
ności od ortopedycznej charakterystyki, lokalizacji i wielkości 
zmian stosuje się różne skale oceny tej choroby. Na przykład 
uszkodzenia w stawie udowo-rzepkowym są stopniowane w za-
leżności od ich wielkości, jako klasy: pierwsza (<2 cm), druga 
(2-4 cm) i trzecia (>4 cm) [13]. Wszystkie typy osteochondrozy, 
które nie dają objawów klinicznych, a występują na zdjęciach 
radiograficznych nazywane są osteochondrozą „cichą” (ang. si-
lent lession).  

W ostatnich latach prowadzone są dyskusje na temat ewi-
dencjonowania osteochondrozy na podstawie spłaszczeń 
kształtu kości podchrzęstnej, jako że jej spłaszczenie i obec-
ność zagęszczenia cienia w obrazie radiologicznym kości pod-
chrzęstnej w miejscu predylekcyjnym jest powszechnie inter-
pretowane jako osteochondroza. Wykazano także związek mię-
dzy występowaniem takiego rodzaju zmian i obecnością póź-
niejszych odłamków kostno-chrzęstnych w jamach stawów [10]. 
Niektórzy badacze podkreślają, że szersza skala oceny oste-
ochondrozy daje wyższe wskaźniki odziedziczalności i przez to 
zwiększa możliwości w selekcji koni [6]. Inni uważają jednak, że 
korelacje między samymi spłaszczeniami kości a obecnością 
odłamów są zbyt niskie, aby poszerzać skalę, tym bardziej, że 
w wypadku oceny spłaszczeń prawdopodobieństwo błędnego 



przegląd hodowlany nr 3/201620

Analiza adaptacji owiec 
olkuskich do nowego 

środowiska na podstawie 
tła mineralnego 

Paulina Cholewińska, Piotr Nowakowski,  
Marta Iwaszkiewicz

Uniwersytet Przyrodniczy we Wrocławiu

Przemieszczanie zwierząt między gospodarstwami w obrębie 
kraju, jak i między krajami jest zjawiskiem powszechnym, już 
jednak niewielkie zmiany w środowisku zewnętrznym mogą 
wpływać na zaburzenie homeostazy [13]. U zwierząt gospo-
darskich skutki takich zmian obserwuje się w ich wskaźnikach 
produkcyjnych, w tym reprodukcyjnych [12]. Przykładem jest 
sprowadzona z Francji do Polski w latach 90. XX wieku rasa 
owiec ile de france. Mimo dobrych warunków zootechnicznych 
obniżeniu uległ wskaźnik plenności z poziomu 180-200% (na 
terenie pierwotnym) do 130-150% (w Polsce). Niższe od ocze-
kiwanego było także tempo wzrostu tych zwierząt [5]. 

Ważnym elementem środowiska jest tło mineralne, które 
wpływa na funkcjonowanie organizmu. Przy tym samym geno-
typie, pod wpływem środowiska żywieniowego dochodzi do 
zmian fenotypowych i istnieje udokumentowana sekwencja 
zależności od składu mineralnego gleby, poprzez skład paszy, 

do homeostazy zwierząt [9, 17]. U owiec rasy suffolk, sprowa-
dzonych do Polski w latach 1977-1985 z Wielkiej Brytanii, w wa-
runkach krajowych nie osiągnięto wyników reprodukcyjnych 
(plenność 136%) porównywalnych do stad z terenów pierwot-
nych (plenność 185%) [2]. Dane z lat 2012-2013 wskazują na 
dalsze obniżenie plenności tej rasy w Polsce do 129,9%, w po-
równaniu do 171% w Wielkiej Brytanii [18, 21]. Znaczące różnice 
dotyczą również masy ciała dorosłych owiec tej rasy w Polsce i 
Wielkiej Brytanii, odpowiednio 65-130 kg i 80-160 kg [18, 21]. 

Problem utrzymania poziomu użytkowości może dotyczyć 
nie tylko zwierząt importowanych z zagranicy, ale również ras 
lokalnych przemieszczanych w obrębie Polski. Przypadkiem 
ukazującym różnice w plenności owiec olkuskich jest stado 
przemieszczone w 2011 roku z powiatu myszkowskiego w Ju-
rze Krakowsko-Częstochowskiej na Dolny Śląsk. Celem badań 
przeprowadzonych w Zakładzie Hodowli Owiec i Zwierząt Fu-
terkowych UP we Wrocławiu było poszukiwanie wytłumaczenia 
różnic w użytkowości rozpłodowej na podstawie analizy tła mi-
neralnego podstawowej paszy – siana łąkowego. 

Podstawowym przedmiotem badań było stado owiec olku-
skich przemieszczone z terenu pierwotnego występowania rasy 
(powiat myszkowski) na Dolny Śląsk (RZD Swojec). Liczba ma-
tek w stadzie podstawowym w latach 2011-2015 wynosiła od 28 
do 35 sztuk. Owce utrzymywane były tradycyjnie w systemie 
pastwiskowo-alkierzowym. Stanówkę przeprowadzano od paź-
dziernika do grudnia, stosując system krycia haremowego. 

Do badań zebrano informacje o wskaźnikach plenności stad 
owiec olkuskich utrzymywanych w owczarniach odległych od 
siebie o około 200 km [18]: 

• w Jurze Krakowsko-Częstochowskiej, powiat myszkowski, 
wieś Żarki – pierwotny teren występowania rasy (GPS: 
50.565460, 19.307009); 

• w Rolniczym Zakładzie Doświadczalnym Żelazna, należą-
cym do Szkoły Głównej Gospodarstwa Wiejskiego w Warsza-

rozpoznania spłaszczenia i pomylenie go z normalnymi kontu-
rami jest większe [10].

Z punktu widzenia końskich praktyków, efektywność i ja-
sność definicji osteochondrozy w selekcji koni przeciwko tej 
chorobie ma zasadnicze znaczenie. Dzisiejsze narzędzia geno-
miczne dają możliwość testowania 14 chorób genetycznych, 15 
cech dotyczących umaszczenia i 2 cech dotyczących użytko-
wości [1]. Genetyczne podstawy chorób koni zostały już w wielu 
wypadkach wprowadzone do weterynaryjnej i hodowlanej prak-
tyki doradczej [2]. Ważnym elementem w hodowlanych działa-
niach doradczych jest to, aby cecha podlegająca ocenie była 
precyzyjnie i jednoznacznie określona oraz była odziedziczal-
na. Z hodowlanego punktu widzenia, niebezpieczne wydają się 
także – pojawiające się w dobie ogólnego rozpowszechnienia 
choroby – tendencje do zawężania dokładności oceny koni. W 
niektórych opracowaniach sugeruje się zaliczanie koni posia-
dających nieliczne uszkodzenia (0-2) do kategorii koni wolnych 
od osteochondrozy, co raczej nie pozwoli na eliminację tej cho-
roby z populacji [7, 8]. Konieczne wydaje się przeprowadzenie 
ogólnej czy wręcz międzynarodowej dyskusji na temat oste-
ochondrozy, jej definicji i stworzenie podstaw do poszukiwań 
genetycznego uwarunkowania osteochondrozy. W innym przy-
padku ciągle selekcja będzie utrudniona i nieskuteczna, wyniki 
genetyczne nieadekwatne, a konie będą zmieniać swój status 
chorobowy po przejechaniu granicy państwa. 
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