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Problem osteochondrozy
u koni — definicje i
znaczenie hodowlane
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Selekcja koni osigga limity w wielu aspektach fizjologicznych, a
sportowy potencjat koni czesto nie moze by¢ uzewnetrzniony z
powodu barier zdrowotnych. Przyktadem choroby o takim
wptywie na uzytkowos¢ koni jest osteochondroza, nazywana
takze martwicg chrzestno-kostng. Obecnie populacje koni
sportowych obarczone sg tg chorobg w okoto 30% [4]. Dlatego
tez jest to jeden z bardziej istotnych problemow w selekcji koni
sportowych. W wielu wiodgcych zwigzkach sportowych selek-
cja w kierunku zwalczenia osteochondrozy wydaje sie jednak
by¢ niewystarczajaca, poniewaz po 30 juz latach jej stosowa-
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nia nie odnotowuje sie spadku liczby koni chorych. Istnieje wie-
le strategii hodowlanych majgcych na celu eliminacje oste-
ochondrozy z populacji, niezbedne jest jednak stworzenie kla-
rownej definicji tej choroby.

Termin osteochondroza zostat wprowadzony po raz pierw-
szy w medycynie ludzkiej i oznaczat obecnos¢ luznych frag-
mentéw kostno-chrzestnych w jamach stawowych. Zostaty
zdiagnozowane trzy rozne stadia choroby: ostre — klasyfikowa-
ne jako ciezki uraz, przewlekte — moggce prowadzi¢ do ztaman
zmeczeniowych oraz trzecie — przebiegajgce bez widocznych
uszkodzen, ale bedace zaburzeniem w kostnieniu $réodchrzest-
nym [15]. Wedtug van Weerena [14] w medycynie weterynaryj-
nej tylko ostatnia kategoria jest traktowana jako problem we-
wnatrzchrzestnego kostnienia i tylko ta kategoria nazywana
jest osteochondrozg. Pozostate formy sg klasyfikowane jako
ztamania brzezne lub pekniecia kosci. W angielskiej definicji
choroby stowo ,osteochondritis” — zapalenie kostno-chrzestne,
zostato zmienione na ,osteochondrosis” — osteochondroze,
martwice kostno-chrzestng, gdyz stwierdzono, ze proces za-
palny nie jest konsekwencjg pierwotnego uszkodzenia. Cze$¢
naukowcow zgadza sie takze, ze dyschondroplazja wykazuje
wiele podobienstw do osteochondrozy u ssakéw, co moze po-
wodowacé takze wiele nieporozumien [14]. Niektérzy autorzy
sugeruja, ze osteochondroza moze rozpocza¢ sie jako ogdlne
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nieprawidtowosci rozwoju i dojrzewania chondrocytow [10, 14,
15]. Dyschondroplazja definiowana jako nieprawidtowe rozni-
cowanie chondrocytow spowodowane zmiang metabolizmu
chrzgstki byta takze rozwazana jako pierwsze stadium oste-
ochondrozy [10].

Wiekszo$¢ teorii opiera sie na tezie, ze nieprawidtowos$ci w
dostarczaniu krwi kanatami odzywczymi w ko$ci podchrzestnej
powodujg niedokrwienng martwice chondrocytéw, ktéra prowa-
dzi to osteochondrozy typu utajnionego (ang. osteochondrosis
latens) i jej mozliwego przysztego przeksztatcenia w oste-
ochondroze typu klinicznego (ang. osteochondrosis manifesta
— OC), ktérg mozna rozpozna¢ za pomocg dostepnych metod
diagnostycznych, czy kohcowg forme osteochondrozy — obec-
nosci odtaméw kostno-chrzestnych (ang. osteochondrosis dis-
secans — OCD).

Wyzsza masa ciata osobnika moze by¢ takze czynnikiem
wptywajgcym na rozwiniecie sie choroby zwyrodnieniowej
stawow (osteoartrosis), bedgcej skutkiem osteochondrozy [14,
15]. Wiedza na temat etiologii choroby pomaga w jej zrozumie-
niu, ale nie rozwigzuje problemu precyzyjnej jej definicji. W
przesztosci osteochondroza byta zaliczana do rozwojowych
choréb ortopedycznych (ang. developmental orthopedic dise-
ase — DOD), ktére byty skategoryzowane jako odtamki chrzest-
no-kostne, podchrzestne ubytki w formie torbieli, kagtowe de-
formacje konczyn, zapalenie ptytki wzrostowej kosci, zgiecia
deformacyjne konczyn, niewtasciwy rozwdj i kostnienie niekto-
rych kosci nadgarstka i stepu czy osteoartroza mtodych osob-
nikow [12].

Zasadniczo termin osteochondroza zostat wprowadzony w
celu okreslenia zaburzen rozwojowych chrzgstki nasadowej
kosci. Zgodnie z pierwotng definicjg, podchrzestne ubytki w
formie torbieli (bedace inng jednostka rozwojowych choréb or-
topedycznych) byty uznawane przez licznych autoréw za prze-
jaw osteochondrozy przynajmniej u mtodych koni. Przestankg
do tego byto istnienie zmian patologicznych potwierdzajgcych
te teze [8, 12]. Takie podejscie zostato zmodyfikowane i pod-
chrzestne ubytki w formie cyst (SCLs) sg rozwazane jako od-
dzielna jednostka chorobowa [13]. Rd6zne formy rozwojowych
choréb ortopedycznych sg ze sobg blisko zwigzane, jednak
termin DOD (ang. developmental orthopedic disease) nie po-
winien by¢ uzywany zamiennie z osteochondrozg (ang. oste-
ochondrosis) [12]. Chociaz istnieje $cisty zwigzek miedzy ter-
minami: osteochondroza (ang. OC), osteochondrotyczne frag-
menty kosci (OCD) czy osteochondrotyczny stan zapalny
(ang. osteochonditis), wszyscy autorzy podkreslajg, ze uzy-
wanie ich jako synonimoéw jest btedem. Najbardziej zwiezte
definicje sformutowat Mcllwraiht [12, 13], wedtug ktérego oste-
ochondroza (ang. osteochondrosis) to jednostka chorobowa,
zapalenie kostno-chrzestne (ang. osteochondritis) to zapalna
odpowiedz organizmu na chorobe, natomiast osteochondroza
oddzielajgca (ang. osteochondrosis dissecans) to forma cho-
roby, w ktorej powierzchnia chrzgstki lub gtebsze partie sg od-
dzielone.

Jedng z prostszych jest definicja van Weerena [14], ktéra
okresla, ze termin osteochondroza oddzielajgca (ang. oste-
ochondrosis disssecans) jest uzywany w przypadkach, gdy luz-
ne fragmenty kostno-chrzestne sg widoczne w jamie stawu,
natomiast osteochondroza (ang. osteochondrosis) to stan cho-
robowy, w ktorym takie fragmenty jeszcze sie nie uformowaty.

Osteochondroza jest chorobg czesciej wystepujgca u zwie-
rzat duzych i $rednich, czesciej u samcdw niz u samic [15]. Wy-
stepuje najczesciej w okolicach krawedzi powierzchni stawo-
wych, czesto obustronnie w stawach stepu i kolanowych oraz
czesto w stawach pecinowych wszystkich czterech konczyn
[12]. Opinia Mcllwraihta [12] o symetrycznym i powtarzalnym
wystepowaniu osteochondrozy u tego samego osobnika nie jest
potwierdzana przez innych autoréw, ktérzy podajg, ze pojawia-
nie sie osteochondrozy w réznych stawach u tych samych osob-
nikow jest skorelowane negatywnie na poziomie genetycznym
[4, 6, 9].
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Niektore przypadki osteochondrozy mogg nie zosta¢ wykry-
te klinicznie dopdki konie nie pdjdg do treningu, chociaz nalezy
podkresli¢, ze stwierdzano takze tendencje do cofania sie oste-
ochondrozy w grupie mtodych koni (do 1 roku) poddawanym
¢wiczeniom [14]. Istotne jest przy tym, ze gdy uraz fizyczny lub
stres stanowi podstawe do powstania pierwotnej przyczyny po-
jawienia sie osteochondrozy, werdykt kliniczny osteochondrozy
jest kontrowersyjny [12]. Zgodnie z podstawowg definicjg oste-
ochondrozy, btedy wewnatrzchrzestnego procesu kostnienia w
kompleksie chrzestnym cze$ci nasadowej kosci muszg by¢
przyczyng choroby, aby uzna¢ jg za osteochondroze, a nie bio-
mechanicznie sprowokowane uszkodzenie tkanki [3]. To prowa-
dzi do sytuacji, w ktdrej nie wszystkie fragmenty kosci w stawie
sg rozpoznawane jako powstate w wyniku tej choroby. Zanim
zaczeto stosowac ostatnio zmodyfikowang definicje, opisang
przez Denoix i wsp. [3], obecnos¢ oddzielonych fragmentéw
kostno-chrzestnych u chorych koni nazywano potocznie ,my-
szami stawowymi” i ,chipami” [5].

Fragmenty kosci pochodzace z réznych miejsc i stron sta-
wow, szczegolnie w dystalnych okolicach dtoniowych/pode-
szwowych konczyn, definiowane sg na podstawie ich natury i
typu obcigzenia danego fragmentu stawu [3]. Wczesniej
wszystkie te fragmenty klasyfikowane byty jako formy oste-
ochondrozy [14].

Zgodnie z opracowaniem Foernera [5], mozna rozroznié¢
podobienstwa i roznice pomiedzy uszkodzeniami osteochon-
drotycznymi i fragmentami typu ,mysz stawowa”. Autor ten po-
daje, ze uszkodzenia osteochondrotyczne w obrazie radiolo-
gicznym wydajg sie by¢ ,stare”, czesto wystepujg obustronnie,
sg wyraznie zaokraglone i oddzielone. Natomiast Lykkjen i
wsp. [11] podajg inne kryteria stosowane w klasyfikacji oste-
ochondrozy: zmienione granice powierzchni stawowej (sptasz-
czenie lub zagtebienie), nieregularny ksztatt strefy przejasnie-
nia w podchrzestnej strefie granicznej, sklerotyzacja — stward-
nienie lub przerwanie ciggtosci sfery przejasnienia w kosci
podchrzestnej.

Sptaszczenie powierzchni stawowej, jako pojedynczy objaw,
nie jest rozwazane jako osteochondroza, co nie jest zgodne z
klasyfikacjg holenderska [6]. Porozumienie miedzy specjalista-
mi uzyskano w aspekcie stopni osteochondrozy [3, 15]. Pierw-
sza forma osteochondrozy nazywana jest ,ukrytg” (ang. latens).
To niewykrywalna rutynowymi technikami diagnostycznymi for-
ma osteochondrozy, reprezentujgca bardzo wczesng faze
uszkodzenia. Druga forma, wykrywalna na standardowych
zdjeciach radiograficznych, nazywana jest ,jawng” (ang. mani-
festa). Natomiast trzecim, ostatnim stadium choroby jest oste-
ochondroza oddzielajgca (ang. osteochondrosis dissecans), w
ktérej wystepujg luzne fragmenty kostne w stawach. W zalez-
nosci od ortopedycznej charakterystyki, lokalizacji i wielkosci
zmian stosuje sie rozne skale oceny tej choroby. Na przyktad
uszkodzenia w stawie udowo-rzepkowym sg stopniowane w za-
leznosci od ich wielkosci, jako klasy: pierwsza (<2 cm), druga
(2-4 cm) i trzecia (>4 cm) [13]. Wszystkie typy osteochondrozy,
ktore nie dajg objawdw klinicznych, a wystepujg na zdjeciach
radiograficznych nazywane sg osteochondrozg ,cichg” (ang. si-
lent lession).

W ostatnich latach prowadzone sg dyskusje na temat ewi-
dencjonowania osteochondrozy na podstawie sptaszczen
ksztattu kosci podchrzestnej, jako ze jej sptaszczenie i obec-
no$¢ zageszczenia cienia w obrazie radiologicznym kosci pod-
chrzestnej w miejscu predylekcyjnym jest powszechnie inter-
pretowane jako osteochondroza. Wykazano takze zwigzek mie-
dzy wystepowaniem takiego rodzaju zmian i obecno$cig pdz-
niejszych odtamkéw kostno-chrzestnych w jamach stawéw [10].
Niektorzy badacze podkreslajg, ze szersza skala oceny oste-
ochondrozy daje wyzsze wskazniki odziedziczalnosci i przez to
zwigksza mozliwosci w selekcji koni [6]. Inni uwazajg jednak, ze
korelacje miedzy samymi sptaszczeniami kosci a obecnoscig
odtaméw sg zbyt niskie, aby poszerza¢ skale, tym bardziej, ze
w wypadku oceny sptaszczen prawdopodobienstwo btednego
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rozpoznania sptaszczenia i pomylenie go z normalnymi kontu-
rami jest wieksze [10].

Z punktu widzenia konskich praktykow, efektywnos$c i ja-
snos¢ definicji osteochondrozy w selekcji koni przeciwko tej
chorobie ma zasadnicze znaczenie. Dzisiejsze narzedzia geno-
miczne dajg mozliwos¢ testowania 14 choréb genetycznych, 15
cech dotyczgcych umaszczenia i 2 cech dotyczgcych uzytko-
wosci [1]. Genetyczne podstawy chordb koni zostaty juz w wielu
wypadkach wprowadzone do weterynaryjnej i hodowlanej prak-
tyki doradczej [2]. Waznym elementem w hodowlanych dziata-
niach doradczych jest to, aby cecha podlegajgca ocenie byta
precyzyjnie i jednoznacznie okreslona oraz byta odziedziczal-
na. Z hodowlanego punktu widzenia, niebezpieczne wydajg sie
takze — pojawiajgce sie w dobie ogdlnego rozpowszechnienia
choroby — tendencje do zawezania doktadnos$ci oceny koni. W
niektérych opracowaniach sugeruje sie zaliczanie koni posia-
dajacych nieliczne uszkodzenia (0-2) do kategorii koni wolnych
od osteochondrozy, co raczej nie pozwoli na eliminacje tej cho-
roby z populacji [7, 8]. Konieczne wydaje sie przeprowadzenie
0golnej czy wrecz miedzynarodowej dyskusji na temat oste-
ochondrozy, jej definicji i stworzenie podstaw do poszukiwan
genetycznego uwarunkowania osteochondrozy. W innym przy-
padku ciggle selekcja bedzie utrudniona i nieskuteczna, wyniki
genetyczne nieadekwatne, a konie bedg zmienia¢ swoj status
chorobowy po przejechaniu granicy panstwa.
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06 i NCN grant 2011/01/B/NZ2/00893.
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Przemieszczanie zwierzgt miedzy gospodarstwami w obrebie
kraju, jak i miedzy krajami jest zjawiskiem powszechnym, juz
jednak niewielkie zmiany w $rodowisku zewnetrznym mogg
wptywac na zaburzenie homeostazy [13]. U zwierzat gospo-
darskich skutki takich zmian obserwuje sie w ich wskaznikach
produkcyjnych, w tym reprodukcyjnych [12]. Przyktadem jest
sprowadzona z Francji do Polski w latach 90. XX wieku rasa
owiec ile de france. Mimo dobrych warunkéw zootechnicznych
obnizeniu ulegt wskaznik plennosci z poziomu 180-200% (na
terenie pierwotnym) do 130-150% (w Polsce). Nizsze od ocze-
kiwanego byto takze tempo wzrostu tych zwierzat [5].
Waznym elementem $rodowiska jest tto mineralne, ktore
wptywa na funkcjonowanie organizmu. Przy tym samym geno-
typie, pod wptywem $rodowiska zywieniowego dochodzi do
zmian fenotypowych i istnieje udokumentowana sekwencja
zaleznosci od sktadu mineralnego gleby, poprzez sktad paszy,
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do homeostazy zwierzat [9, 17]. U owiec rasy suffolk, sprowa-
dzonych do Polski w latach 1977-1985 z Wielkiej Brytanii, w wa-
runkach krajowych nie osiggnieto wynikéw reprodukcyjnych
(plennos¢ 136%) porownywalnych do stad z terendw pierwot-
nych (plenno$¢ 185%) [2]. Dane z lat 2012-2013 wskazujg na
dalsze obnizenie plennosci tej rasy w Polsce do 129,9%, w po-
réwnaniu do 171% w Wielkiej Brytanii [18, 21]. Znaczgce réznice
dotyczg réwniez masy ciata dorostych owiec tej rasy w Polsce i
Wielkiej Brytanii, odpowiednio 65-130 kg i 80-160 kg [18, 21].

Problem utrzymania poziomu uzytkowosci moze dotyczy¢
nie tylko zwierzat importowanych z zagranicy, ale réwniez ras
lokalnych przemieszczanych w obrebie Polski. Przypadkiem
ukazujgcym roznice w plennosci owiec olkuskich jest stado
przemieszczone w 2011 roku z powiatu myszkowskiego w Ju-
rze Krakowsko-Czestochowskiej na Dolny Slgsk. Celem badan
przeprowadzonych w Zaktadzie Hodowli Owiec i Zwierzat Fu-
terkowych UP we Wroctawiu byto poszukiwanie wyttumaczenia
réznic w uzytkowosci rozptodowej na podstawie analizy tta mi-
neralnego podstawowej paszy — siana tgkowego.

Podstawowym przedmiotem badan byto stado owiec olku-
skich przemieszczone z terenu pierwotnego wystgpowania rasy
(powiat myszkowski) na Dolny Slgsk (RZD Swojec). Liczba ma-
tek w stadzie podstawowym w latach 2011-2015 wynosita od 28
do 35 sztuk. Owce utrzymywane byty tradycyjnie w systemie
pastwiskowo-alkierzowym. Stanéwke przeprowadzano od paz-
dziernika do grudnia, stosujgc system krycia haremowego.

Do badan zebrano informacje o wskaznikach plennosci stad
owiec olkuskich utrzymywanych w owczarniach odlegtych od
siebie o okoto 200 km [18]:

* w Jurze Krakowsko-Czegstochowskiej, powiat myszkowski,
wie$ Zarki — pierwotny teren wystepowania rasy (GPS:
50.565460, 19.307009);

+ w Rolniczym Zaktadzie Do$wiadczalnym Zelazna, naleza-
cym do Szkoty Gtéwnej Gospodarstwa Wiejskiego w Warsza-
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