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This paper aims at the presentation of a disease
characterized by abnormal differentiation of growth
cartilage, called osteochondrosis (OC). Osteochon-
drosis became recently very important problem in
equine medicine and horse breeding. It has been
recognized in more then 30% horses of some
breeds. This led to numerous studies conduct-
ed during last 10 years. In many articles vascu-
lar changes in growing cartilage are considered
to play an important/crucial role in pathogenesis
of early stage of osteochondrosis latens. There are
also evidences of an impact of breeding and feed-
ing conditions on the OC prevalence. Moreover,
the role of biomarkers of cartilage breakdown like
Coll2-1, Coll2-1 NO, and CPII'in OC pathogene-
sis was broadly investigated. There are also reports
presenting new diagnostic methods non-invasive
and more accurate than radiography.
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Martwica chrzestno-kostna, zwana
inaczej osteochondroza (osteochon-
drosis — OC), jest zaburzeniem kostnie-
nia $rédchrzestnego. U podstaw choroby
lezy miejscowa martwica niedokrwien-
na chondrocytéw spowodowana zabu-
rzeniami unaczynienia chrzastki szklistej
w przynasadach rosnacej kosci (1). Ob-
umarla tkanka chrzestna nie ulega mine-
ralizacji wraz z posuwajacym si¢ frontem
kostnienia, co prowadzi do miejscowego
zgrubienia chrzastki stawowej, a nastepnie
oddzielania si¢ fragmentu chrzestno-kost-
nego w miejscu, gdzie wystapita martwica
chondrocytéw. Osteochondroza jest cho-
roba, ktéra powszechnie wystepuje u koni
i stanowi powazng przyczyne strat finanso-

wych hodowcéw i posiadaczy koni.

Ze wzgledu na stopien zaawansowania
zmian rozréznia sie 3 postaci osteochon-

drozy u koni (1, 2).

1. Postac utajona (osteochondrosis latens),
ktéra oznacza najwcze$niejsze zmia-
ny chrzastki, obserwowalne jedynie
w badaniu histopatologicznym wycin-
ka chrzastki (martwica komérek $réd-
blonka naczyn na pograniczu chrzastki
i nowo powstajacej kosci oraz zwigza-
na z tym miejscowa martwica niedo-
krwienna chondrocytéw). Przy tej po-
staci nie obserwuje sie objaw6w klinicz-
nych, ani nieprawidlowosci w badaniu

rentgenowskim.
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2. Posta¢ podkliniczna (osteochondrosis
manifesta), w ktorej obecne jest miej-
scowe zgrubienie chrzastki stawowej,
co jest konsekwencja opdznionego po-
suwania sie frontu kostnienia; ta posta¢
nie objawia sie klinicznie, ale moze by¢
rozpoznana w badaniu rentgenowskim.

3. Posta¢ oddzielajaca (osteochondro-
sis dissecans — OCD), charakteryzuje
sie tym, ze fragment martwej chrzast-
ki zaczyna sie oddziela¢ od kosci lezg-
cej pod chrzastka, tworzy sie szczelina;
nastepnie fragment chrzestno-kostny
moze oddziela¢ sie od kosci i wystepo-
wacé luzno w stawie. W tym przypad-
ku choroba daje charakterystyczne ob-
jawy kliniczne, zmiany sa tez widocz-
ne w czasie badania rentgenowskiego
i artroskopowego.

Jak si¢ wydaje, rozwdj osteochondrozy

u koni wigze sie z ukierunkowaniem ho-
dowli koni sportowych na uzyskanie do-
brze rozwinietego umie$nienia i duzej wy-
sokosci w klebie, najlepiej w jak najmtod-
szym wieku. Chorobe te niezwykle rzadko
stwierdza sie¢ u kucéw ras prymitywnych,
dlatego tez przypuszcza sie, ze tlo genetycz-
ne odgrywa podstawowa role w jej rozwo-
ju, jednak wykazano, Ze rozwdj zmian jest
tez powiazany z innymi czynnikami, takimi
jak: sposéb chowu (typ boksu, pastwisko
czy tryb mieszany) i zywieniem paszami
wysokobiatkowymi. Jako czynniki predys-
ponujace brane pod uwage byly tez niedo-
bér miedzi oraz zjawisko insulinooporno-
$ci, jednak ich rola w rozwoju choroby nie
zostala do tej pory jednoznacznie udoku-
mentowana. Artykul ten prezentuje prze-
glad aktualnego pi$miennictwa z zakre-
su wystepowania i etiopatogenezy oste-
ochondrozy u koni.

Wystepowanie

Czesto$¢ wystepowania osteochondro-
zy u koni rézni si¢ znaczaco w zaleznosci
m.in. typu uzytkowego, sposobu utrzyma-
nia, zywienia, rasy i wieku badanych zwie-
rzat (3, 4). Wedlug ostatnich badan nasile-
nie wystepowania tej choroby waha si¢ od
10 do 11% wsréd koni wykazujacych obja-
wy choroby, takie jak obrzek i kulawizna,
do nawet 62% u koni badanych kontrolnie,
niewykazujacych objawéw choroby (5, 6,
7). Problem ten nie omija réwniez Polski,

gdzie czesto$é wystepowania osteochon-
drozy wéréd mlodych ogieréw zakwalifi-
kowanych do zakladu treningowego wy-
niosta w badaniach wstepnych ok. 30% (8).
Rzadkim, ale opisanym juz zjawiskiem jest
pojawianie si¢ zmian o charakterze oste-
ochondrozy u kucéw. Badania z ostatnich
lat skupiaja si¢ w wiekszej mierze na oce-
nie wystepowania choroby w konkretnych
stawach i ich cze$ciach, a nie w populacji
koni ogdtem. Ponizej zaprezentowano wy-
niki kilku prac skupiajacych si¢ na okresle-
niu miejsc predylekcyjnych dla wystepowa-
nia osteochondroza i jej nasilenia.

W jednym z badan obejmujacych
269 rocznych koni pelnej krwi (niepod-
danych wczesniej treningowi), zgromadzo-
nych na aukcji w Republice Potudniowej
Afryki, zmiany o charakterze osteochon-
drozy w stawie nadgarstkowym znalezio-
no u 0,7% koni, w stawie $rédstopowo-
-palcowym — 1,6%, w stawie stepu — 4,4%,
aw udowo-piszczelowym u 0,4% badanych
zwierzat (9).

W innym badaniu przeprowadzonym
na 811 holenderskich koniach goracokrwi-
stych (KWPN, Royal dutch horse) okreslano
konkretne miejsca predylekcyjne dla dane-
go stawu (10). W stawie udowo-rzepkowym
91,4% stwierdzonych zmian miafo charakter
splaszczenia obrysu powierzchni stawowej
(OC manifesta) na ktykciu bocznym bloczka
kosci udowej i w dole bloczka kosci udowej,
aw 96,3% przypadkéw stwierdzono obec-
nos$¢ wolnych fragmentéw chrzestno-kost-
nych (OC dissecans) na klykciu bocznym
bloczka kosci udowej. W stawie stepu naj-
wiecej zmian o charakterze splaszczenia po-
wierzchni stawowej (92,6%) znaleziono na
grzebieniu $limaka kosci piszczelowej oraz
na obu grzebieniach bloczka kosci skoko-
wej, za$ wolne fragmenty chrzestno-kost-
ne wystepowaly w 94,4% na grzebieniu §li-
maka kosci piszczelowej i na grzebieniu
bocznym bloczka kosci skokowej. W sta-
wach $rédreczno/$rédstopowo-palcowych
brano pod uwage tylko przednio-dogrzbie-
towa cze$¢ nasady dalszej kosci §rodrecza/
$rédstopia; zmiany o charakterze splaszcze-
nia obrysu powierzchni stawowej obserwo-
wano w 12,7% przypadkéw w koniczynach
piersiowych i 16,1% zmian w koniczynach
miednicznych. Wolne fragmenty chrzest-
no-kostne wystepowaly w tych stawach od-
powiednio w 3,3 1 7,3% przypadkéw.
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Podobne badanie stawu stepu i stawu
$rodreczno-palcowego przeprowadzono
u 464 klusakéw amerykanskich w Nor-
wegii (11). Poréwnywano w nim wyniki
badan z 2006 i 2007 r. Najczestszym miej-
scem wystepowania zmian o charakterze
osteochondrozy byt grzebien bloczka kosci
skokowej. Zmiany typowe dla postaci od-
dzielajacej osteochondrozy w stawie stepu
obejmowaly najczesciej grzebien slimaka
kosci piszczelowej. Ponadto w 2007 r. od-
notowano spadek czestosci wystepowa-
nia osteochondrozy, ale wzrost postaci od-
dzielajgcej osteochondrozy, w stosunku do
2006 r., co sugeruje, ze problem zaburzen
o charakterze osteochondrozy stawu ste-
pu nasila sie¢ w hodowli ktusakéw amery-
kanskich w Norwegii, co moze mie¢ tez
przelozenie na inne rasy koni.

W badaniach przeprowadzonych
w Szwecji brano pod uwage takze obraz
kliniczny choroby (5). Analizowano dane
dotyczace szwedzkich koni goracokrwi-
stych, u ktérych wykonano badania radio-
logiczne staw6w w latach 1992—-1998. Ba-
danie obejmowalo dwie grupy koni. Pierw-
sza stanowily zwierzeta niewykazujace
objawéw klinicznych, poddane rutynowym
badaniom rentgenowskim przed transak-
cja kupno-sprzedaz, czy kontrolnie przed
wdrozeniem mlodego konia do treningu.
Grupe te stanowilo 879 koni w wieku od
0,5 roku do 15 lat. Grupa druga to konie,
u ktérych badanie radiologiczne wykona-
no podczas badania klinicznego w zwigzku
z wystepowaniem u tych zwierzat kulawi-
zny (3639 koni w wieku od 0,5 do 22 lat).
W grupie pierwszej az 19,7% koni wyka-
zalo zmiany o charakterze osteochondro-
zy (najczesciej zmiany obserwowano w sta-
wie $rédreczno/$rédstopowo-palcowym,
rzadziej w stawie kolanowym i stepowym).
Sposéréd koni z objawami klinicznymi odse-
tek ten wynidst 11,4 (najczesciej zajety byt
staw kolanowy, rzadziej w stawy §rédrecz-
no/$rédstopowo-palcowe i staw stepu). Au-
torzy pracy wnioskuja, ze zmiany o charak-
terze osteochondrozy zlokalizowane w sta-
wie kolanowym maja najwieksza tendencje
do dawania objawéw klinicznych, takich
jak kulawizna, natomiast osteochondrozy
stawow S$rodreczno/$rédstopowo-palco-
wych czesto pozostaja niezauwazone kli-
nicznie i sa wykrywane w trakcie badania
rentgenowskiego.

Jak wspomniano poprzednio, dostepne
sa tez doniesienia na temat czesto$ci wy-
stepowania osteochondrozy u koni w Pol-
sce, oparte na badaniu radiologicznym
28 ogieréw szlachetnej potkrwi, w wieku
3—4 lat podczas przyjmowania ich do za-
kiadu treningowego oraz przeprowadzo-
ne na 1-2 dni przed ukoriczeniem trenin-
gu (8). Juz w dniu przyjecia odsetek koni
z widocznymi na zdjeciach rentgenowskich
zmianami wynosil 30, z czego wieksza
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cze$¢ stanowily zmiany w obrebie stawéw
$rédreczno/srédstopowo-palcowych. Tre-
ning mial najwiekszy wplyw na nasilenie
sie zmian o charakterze osteochondrozy
w stawach $rédreczno/srédstopowo-pal-
cowych; odsetek koni bez zmian w tych sta-
wach malal po zakoniczeniu treningu o 18—
25%. Jedynym stawem, w ktérym po tre-
ningu nie wzrosla czesto$¢ wystepowania
zmian okazal si¢ staw udowo-rzepkowy.

Zmiany o charakterze osteochondrozy
obserwowane sa réwniez u koni ras zimno-
krwistych. Przeprowadzono pisemna an-
kiete wéréd wiascicieli 935 koni rasy cly-
desdale w Wielkiej Brytanii i USA dotycza-
ca wystepowania u tej rasy powiekszenia
obrysu stawu stepu (6). Analiza zebranych
danych wykazata ze u 10% koni, ktére ob-
jeta ankieta obserwowano deformacje sta-
wu stepu. Poniewaz 80% koni z powigksze-
niem obrysu tego stawu nie wykazywato
objaw6w bdlowych, a jedynie u 3% wyste-
powala kulawizna I stopnia, autorzy uzna-
li, ze prawdopodobienistwo, iz deformacja
byla spowodowana urazem, ztamaniem
$rodstawowym, znacznego stopnia zwy-
rodnieniem, krwiakiem wewnatrzstawo-
wym czy zakazeniem jest niskie. Zalozyli
wiec, ze powigkszenie obrysu stawu stepu,
bez towarzyszacej bolesnosci i kulawizny,
jest najprawdopodobniej spowodowane
zmianami o charakterze osteochondrozy.
Ponadto okolo potowa opisanych zmian
wystapita u koni ponizej 12 miesiaca zycia.
Na tej podstawie oszacowano, ze u okoto
10% koni rasy clydesdale moga wystepo-
wac zmiany o charakterze osteochondrozy.

W Niemczech w latach 2001-2004 ba-
daniu poddano 167 niemieckich koni zim-
nokrwistych, o §redniej wieku 14 miesiecy,
nie wykazujacych kulawizny ani powigksze-
nia obrysu staw6w (7). U koni tych wykona-
no po 2 zdjecia rentgenowskie w projekcji
boczno-przysrodkowej i doczaszkowo-do-
ogonowej stawdw stepu i po jednej projek-
¢ji boczno-przysrodkowej stawow $rod-
reczno/$rédstopowo-palcowych. U 61,7%
koni znaleziono przynajmniej jedng zmia-
ne o takim charakterze w ktéryms ze sta-
wow, zas$ u 26,9% zwierzat stwierdzono
wolne fragmenty chrzestno-kostne w sta-
wie. Zmiany o charakterze osteochondro-
zy grzebienia strzalkowego bloczka ko-
$ci $rédrecza/$rédstopia III znaleziono
u 53,9% koni. W stawie stepu znaleziono
40,1% zmian o charakterze osteochondro-
zy i 0,6% zmian o charakterze postaci od-
dzielajacej choroby. Z tego w grzebieniu
bocznym bloczka kosci skokowej 17,4%,
a w nasadzie dalszej kosci piszczelowej az
28,1% zmian.

Jednak osteochondroza to nie tylko pro-
blem dotyczacy koriczyn. W literaturze opi-
sano przypadek 14-miesiecznego watacha
rasy belgijskiej, ktory trafit do Atlantic Ve-
terinary College z objawami poglebiajacej
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sie ataksji (12). Zdjecie rentgenowskie od-
cinka szyjnego kregostupa nie wykazalo
zmian patologicznych, jednak ze wzgle-
du na pogarszajacy sie stan zdrowia konia
poddano eutanazji. Sekcja zwlok wykazata
dwie symetryczne zmiany na kiykciach po-
tylicznych, owalne, o $rednicy 2 cm, lekko
wystajace ponad powierzchni¢. Zmieniona
chrzastka przylegata do kosci, ale dawala
sie lekko przesuwac¢ pod wplywem nacisku.
Powierzchnie stawowe pierwszego kregu
szyjnego byly splaszczone w miejscach od-
powiadajacych zmienionej chrzastce kiyk-
ci potylicznych. Ostatecznie rozpoznano
obustronna, symetryczna osteochondro-
ze kiykci potylicznych oraz dysplazje sta-
wu potyliczno-szczytowego. Przypadki
osteochondrozy kregéw szyjnych opisane
byly juz wczeéniej, na przyktad przez Re-
ilanda i wsp. (13, 14).

Takze kuce, wbrew powszechnej opi-
nii, nie s3 wolne od zagrozenia wystapie-
niem osteochondrozy. Opisano 7 przypad-
kéw uszkodzenia chrzastki o charakterze
osteochondrozy umiejscowionych na klyk-
ciu bocznym bloczka ko$ci udowej (cze$é
blizsza, czyli jedno z miejsc predylekcyj-
nych dla tej choroby u duzych koni) u 4 ku-
céw w wieku od 6 do 15 miesiecy (15).
U dwoch z nich obserwowano powiek-
szenie obrysu stawu i kulawizne. Zmiany
byly obustronne, co jest charakterystycz-
ne dla osteochondrozy u duzych koni. Hi-
stologicznie wszystkie zmiany manifesto-
waly sie zgrubieniem chrzastki stawowej,
w wiekszosci przypadkéw obserwowano
martwice chondrocytéw i tworzenie przez
nie skupisk. W 4 przypadkach obecna byta
poprzeczna szczelina pomiedzy chrzast-
ka a koscia lezaca pod chrzastka. Uszko-
dzone naczynia chrzastki byly widocz-
ne w 4 przypadkach, a w 3 obserwowano
utrate prawidlowego ukladu chondrocy-
téw, ktory zastapiony zostal przez réwno-
miernie rozlozone, mate, okragte chondro-
cyty. W zadnym z preparatéw barwionych
hematoksylina i eozyna nie zaobserwowa-
no natomiast zmiany barwliwosci i kwa-
sochtonno$ci tkanki.

Etiopatogeneza
Unaczynienie

W patogenezie osteochondrozy uwzglednic¢
nalezy zaburzenia dotyczace naczyn krwio-
nosnych chrzastek nasadowych, co skutku-
je niedokrwieniem i martwica chondrocy-
téw (16). Zaburzenia te sa prawdopodobnie
najwazniejsze w patogenezie utajonej po-
staci osteochondrozy (osteochondrosis la-
tens). Chrzastka szklista zawiazka kosci za-
opatrywana jest przez naczynia wnikajace
przez ochrzestna. Naczynia biegna w $rod-
ku kanaléw chrzestnych w glab chrzast-
ki. Kiedy pojawiaja sie¢ wtérne punkty
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kostnienia, naczynia biegnace w poczat-
kowych czesciach kanaléw chrzestnych
nadal korzystaja z doptywu krwi z naczyn
ochrzestnej. Natomiast naczynia pozosta-
fe w cze$ciach dalszych kanatéw wytwa-
rzaja anastomozy z naczyniami nowo po-
wstajacej kosci lezacej pod chrzastka. Na-
czynia kosci znajdujacej sie pod chrzastka
musza wiec przej$¢ przez granice dwdch
tkanek (kostnej i chrzestnej), by dostac sie
do dalszych czesci kanatéw chrzestnych.

Jak wykazano w badaniach przeprowa-
dzonych na bardzo mlodych Zrebietach,
w miejscach predylekcyjnych do pojawiania
sie osteochondrozy w stawie stepu (kost-
ka przysrodkowa, grzebien §limaka kosci
piszczelowej oraz grzebien boczny blocz-
ka kosci skokowej) sie¢ naczyn w ochrzest-
nej jest bardzo skomplikowana. Naczynia
zaopatrujace wnikaja do kanatéw chrzest-
nych w chrzastce rosnacej nasady dalszej
ko$ci piszczelowej oraz ko$ci skokowej;
powierzchowne 2—3 mm chrzastki sa po-
zbawione naczyn, co nawiazuje do pdzniej-
szego podzialu na chrzastki stawowa i na-
sadowa. Obszary o grubszej chrzastce, jak
kostka przysrodkowa czy grzebien boczny
bloczka kosci skokowej, sg znacznie obfi-
ciej unaczynione niz obszary z cienka war-
stwg chrzastki. Co wigcej wraz z wiekiem
unaczynienie zmniejsza si¢ znacznie w po-
szczegblnych czesciach chrzastki wedlug
okreslonego schematu:

— w nasadzie dalszej kosci piszczelowej:
grzebien §limaka — kostka boczna — wy-
rostek dziobiasty posrodkowy i na kon-
cu kostka przysrodkowa,

— w kosci skokowej: bruzda kosci skoko-
wej — srodkowa cze$¢ grzebienia blocz-
ka — cze$¢ dalsza grzebienia przysrodko-
wego bloczka — cze$¢ blizsza grzebienia
przysrodkowego bloczka — cze$¢ bliz-
sza grzebienia bocznego bloczka i na
konicu czes$¢ dalsza grzebienia boczne-
go bloczka.

W badaniu mikroskopowym zaburze-
nia budowy chrzastki charakterystyczne
dla osteochondrozy zaobserwowano w ob-
szarach, ktére najdiuzej pozostaja unaczy-
nione — kostka przysrodkowa, grzebien
bloczka kosci piszczelowej i czesé dalsza
grzebienia bocznego bloczka kosci skoko-
wej. W obrebie samej kostki przysrodko-
wej utrata unaczynienia postepowala od
czesci doogonowej do czesci doczaszko-
wej. Najwiecej zmian znaleziono w cze-
$ci doczaszkowej. W obrebie grzebienia
$limaka unaczynienie zanikalo od strony
doogonowo-przysrodkowej do doczasz-
kowo-bocznej i wiekszo$¢ zmian znalezio-
no w skrawkach pochodzacych z bocznej
strony tego wyrostka.

U 7 zrebiagt zaobserwowano 12 zmian
w postaci obumierania kanaléw chrzest-
nych wraz z pobliskimi chondrocytami
(widoczny rozpad jadra i kwasochtonna

cytoplazma). Zmiany wystapily w miejscu,
gdzie nowe unaczynienie wtérnego punk-
tu kostnienia przechodzi przez strefe gra-
nicy z chrzastka, by stworzy¢ anastomozy
z naczyniami w dalszych odcinkach kana-
t6w chrzastki. Obumieranie chondrocy-
téw na granicy kostnienia i chrzastki za-
burza proces kostnienia $rédchrzestnego.
W 3 przypadkach wyzej opisane zaburze-
nia powodowaly widoczne makroskopo-
wo op6Znienie kostnienia srédchrzestnego
w postaci punktowych zgrubien chrzastki
i $cieficzenia obszaru kostnienia w poréw-
naniu z otaczajacymi tkankami.

Nastepnie 8 Zrebigt w wieku od 0 do
7 tygodni poddano do$wiadczeniu wedlug
podobnego schematu (17). Tym razem ba-
dano cze$¢ dogrzbietowa grzebienia strzal-
kowego bloczka kosci $roédstopia III w sta-
wach srédstopowo-palcowych. Chrzastka
w rejonie grzebienia strzatkowego byta naj-
grubsza i najdluzej unaczyniona, a zabu-
rzenia o charakterze obumierania kanatéw
chrzestnych zaobserwowano w miejscu,
gdzie naczynia z ochrzestnej tworza pola-
czenia z naczyniami kosci §rédchrzestne;j.
Potwierdza to zwiazek miedzy zaburzenia-
mi w naczyniach krwiono$nych unaczynia-
jacych chrzastke a zaburzeniem kostnie-
nia $rédchrzestnego. Do$wiadczenie to jest
jednak niepelne, poniewaz wedlug litera-
tury zmiany o charakterze osteochondrozy
o podlozu naczyniowym w stawach $réd-
stopowo-palcowych majg miejsce do oko-
fo 2,5 mies. zycia, dlatego u badanych Zre-
biagt obraz zmian moze by¢ niepelny (18).

W kolejnym doswiadczeniu badano
grzebien boczny bloczka ko$ci udowej
(19). Jednak fragment odosiowy boczne-
go grzebienia bloczka ko$ci udowej wyka-
zywal nieproporcjonalnie diugi okres una-
czynienia w poréwnaniu do swojej grubo-
$ci, dlatego opisany wcze$niej dla stawu
stepu zwiazek grubosci chrzastki z diu-
goscia okresu unaczynienia jest w obsza-
rze stawu kolanowego watpliwy. Najdlu-
Zej unaczyniony pozostawal grzebien przy-
$rodkowy bloczka, ktéry (w odréznieniu
od grzebienia bocznego) nie jest miejscem
predylekcyjnym dla osteochondrozy. Nie-
mniej jednak proces zanikania unaczynie-
nia i zmniejszania sie grubosci chrzgstki nie
zostal w pelni zakoniczony (najstarsze zre-
bie mialo 7 tygodni), wiec nie wiadomo do
jakiego wieku moga pojawiac si¢ w dalszej
nasadzie ko$ci udowej zmiany o charakte-
rze osteochondrozy spowodowane zabu-
rzeniami w unaczynieniu.

Majac juz poznany plan rozwoju una-
czynienia w poszczeg6lnych czesciach na-
sady dalszej kosci udowej, ci sami autorzy
przeprowadzili badania na wigkszg ska-
le, uwzgledniajace miejsca powstawania
zmian o charakterze osteochondrozy (20).
Badanie objeto plody i Zrebieta w wieku do
11 miesigca zycia (w sumie 30 osobnikéw).

Analizie poddano grzebieni boczny blocz-
ka oraz klykie¢ przysrodkowy kosci udo-
wej. W 7 z 30 (23,3%) przypadkow stwier-
dzono zmiany o charakterze osteochon-
drozy, a facznie stwierdzono 16 réznych
zmian patologicznych; 10 spo$réd wszyst-
kich zmian zlokalizowanych bylo na grze-
bieniu bocznym bloczka kosci udowe;j,
3 na klykciu przysrodkowym i 3 na kra-
wedzi przysrodkowej bloczka kosci udo-
wej. 14 z 16 zmian zlokalizowanych byto
w miejscach, gdzie wedlug poprzedniego
badania wystepuja naczynia o przebiegu
réwnolegltym do frontu kostnienia — do-
czaszkowa, doczaszkowo-boczno-odosio-
wa i doogonowo-przysrodkowo-odosiowa
cze$¢ nasady dalszej kosci udowej, a kon-
kretnie w miejscach, gdzie naczynia prze-
kraczaja granice dwoch tkanek o odmien-
nych wlasciwosciach — kostnej i chrzestnej.
Zmiany mialy charakter martwicy niedo-
krwiennej chondrocytéw.

Wptyw warunkéw chowu i Zywienia

W zwiazku z istota zmian, jakie towarzy-
szg osteochondrozie u koni, bardzo praw-
dopodobne jest, ze w patogenezie odgry-
waja znaczenie sposéb chowu i zywienia
koni. Kompleksowej oceny wplywu wa-
runkéw utrzymania i zywienia dokonali
Vander Heyden i wsp. (21), ktérzy przeba-
dali 223 belgijskich koni goracokrwistych
w 3 okresach zycia: plodowym, od naro-
dzin do odsadzenia i od odsadzenia do
ukoniczenia 1 roku. Szczegélny nacisk w tej
pracy polozono na ocene wplywu zywienia
ciezarnej klaczy oraz sposobu utrzymania
Zrebiat (pastwisko, boks, system miesza-
ny) do ukonczenia pierwszego roku zycia
na ryzyko wystapienia u tych Zrebiat oste-
ochondrozy. Wséréd wlascicieli koni prze-
prowadzono ankiete dotyczaca warunkéw
chowu i zywienia Zrebiat oraz ich matek.
W zywieniu klaczy brano pod uwage, czy
klacz dostawata jedynie pasze objetoscio-
we, czy tre$ciwe (do pasz tre$ciwych za-
liczono zboza, takie jak owies, jeczmien
czy kukurydza, a takze gotowe granulaty
i mieszanki paszowe) w polaczeniu z ob-
jetosciowymi, czy tresciwe jako jedyna pa-
sze. Do dalszego etapu badania (oceny kli-
niczna i radiologiczna) udalo sie zakwalifi-
kowac 100 ogierkéw i 123 klacze w wieku
od 12 do 38 miesiecy, pochodzace z 80 ho-
dowli. Radiologicznie badano stawy $réd-
reczno/ $rédstopowo-palcowe, stawy ste-
pu i kolanowe. Do grupy koni dotknietych
osteochondrozg klasyfikowano zwierzeta
na podstawie stwierdzenia obecnosci nie-
regularnych krawedzi cienia ko$ci tworzg-
cych staw lub obecnos$ci wolnego fragmen-
tu chrzestno-kostnego w jednym z miejsc
predylekcyjnych (blizsza cze$¢ grzebienia
strzatkowego kosci $rédrecza/$rédsto-
pia III, dalsza cze$¢ grzebienia bocznego
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i blizsza cze$¢ grzebienia przyérodkowego
bloczka kosci skokowej, grzebien $limaka
kosci piszczelowej, kostka przysrodkowa
kosci piszczelowej, boczny i przysrodko-
wy grzebien bloczka kosci udowej). Kon-
dycje koni oceniano za pomoca piecio-
punktowej skali (1 punkt skrajne wychu-
dzenie, 5 punktéw — znaczne otluszczenie).

Sposéréd 223 koni 69 (30,9%) zakwa-
lifikowano do grupy dotknietej zmiana-
mi o charakterze osteochondrozy. 34 ko-
nie mialy zmiany w stawach pecinowych
(15,25%), 31 w stawie stepu (14%), a 20 koni
(9%) w stawie kolanowym. U 33,7% Zre-
biat pochodzacych od matek karmionych
w czasie cigzy paszami treSciwymi z do-
datkiem pasz objetosciowych i u 38,9% od
matek karmionych jedynie paszami tresci-
wymi rozwinela si¢ osteochondroza. Od-
setek ten u Zrebigt urodzonych przez mat-
ki karmione jedynie pasza objetosciowa
wynidst zaledwie 4%. Ponadto osteochon-
droza rozwijala sie tez czesciej u zrebiat,
ktére karmione byly przez matki otrzy-
mujace w okresie laktacji pasze tresciwe
i objetosciowe (31,5% Zrebiat) oraz same
pasze tresciwe (39,5% Zrebiat), w poréw-
naniu do Zrebiat karmionych przez klacze
otrzymujace w okresie laktacji pasze obje-
tosciowe (19,4%).

Badanie wykazalo tez protekcyjna role
stalego, umiarkowanego wysitku we wcze-
snym okresie zycia (ruch na pastwisku) na
rozwoj osteochondrozy u Zrebiat. Zmiany
o charakterze osteochondrozy obserwowa-
no rzadziej u osobnikéw, ktére mialy nie-
ograniczony dostep do swobodnego ruchu
w okresie przedodsadzeniowym, mianowi-
cie u 25,6% Zrebiat utrzymywanych wytacz-
nie na pastwisku, 47,4% Zrebiat utrzymy-
wanych w systemie mieszanym i 66,6% Zre-
biat utrzymywanych jedynie w zamknietym
boksie. Podobnie wolnowybiegowy spo-
s6b utrzymania Zrebiagt w okresie poodsa-
dzeniowym redukowal ryzyko pojawienia
sie zmian o charakterze osteochondrozy
(21,2% Zrebiat utrzymywanych na pastwi-
sku i41,7% Zrebigt utrzymywanych w sys-
temie mieszanym lub w boksach).

Podobne do$wiadczenie objeto 378 Zre-
biat sposréd 3 ras (francuski kon goraco-
krwisty, klusak francuski, petna krew an-
gielska) z 21 hodowli we Francji (22). Ba-
danie trwalo 3 lata i uwzglednialo okres
od 8 miesiaca ciazy. W okresie okotood-
sadzeniowym (ok. 6 miesigc zycia) wyko-
nano badanie rentgenowskie stawu nad-
garstkowego, stawéw palca, stawu kola-
nowego i stepu w koniczynach po stronie
prawej i lewej. Jako czynniki ryzyka wy-
stepowania osteochondrozy rozpatrywa-
no rase, pte¢, typ budowy (wysokos¢ w kie-
bie i obwdd klatki piersiowej), sposéb zy-
wienia, wysilek fizyczny Zrebiecia, a takze
wiek klaczy i liczbe urodzonych przez niag
wczesniej zrebiat.
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Sposréd wszystkich poddanych ocenie
osobnikéw 36% Zrebiat wykazalo zmiany
radiologiczne typowe dla osteochondro-
zy. Zmiany wystepowaly czesciej u Zrebiat
rasy francuski ko goracokrwisty (53%)
niz u koni pelnej krwi angielskiej (25%)
czy klusakéw (34%). Zrebieta z wieksza
wysokoscia w klebie w trzydziestym dniu
zycia réwniez wykazywaly wieksze ryzyko
wystapienia osteochondrozy. Nieznacznie
wiekszy odsetek osteochondrozy wyste-
powal u samic (37%) niz u samcéw (35%).
Niezaleznie od rasy i wysokos$ci w klebie
zmiany o charakterze osteochondrozy wy-
stepowaly czesciej u Zrebiat pozbawio-
nych swobodnego ruchu na pastwisku lub
z ograniczeniem ruchu do 2-3 dni w tygo-
dniu. Podwyzszone ryzyko pojawienia sie
osteochondrozy wystepowalo tez u zre-
biat pochodzacych od klaczy w wieku po-
nizej 10 roku zycia (35%) lub starszych
niz 15-letnie (51%), w stosunku do klaczy
10-15-letnich (31%). Liczba urodzonych
przez klacz zrebigt nie miata wplywu na
wystepowanie osteochondrozy, podobnie
Zrebieta, ktére otrzymywaly we wczesnym
okresie zywieniowym (od 3 miesiaca cig-
zy matki do 2 miesiaca zycia zZrebiecia) ni-
skie dawki zywieniowe wykazywaly zmia-
ny o charakterze osteochondrozy o wiele
rzadziej (20%) niz te, ktére otrzymywa-
ty wysokie dawki zywieniowe (33%). Brak
swobodnego ruchu lub ruch ograniczony
do 1-3 dni w tygodniu tez (53%) zwiekszal
ryzyko wystapienia osteochondrozy w po-
réwnaniu do Zrebiat, ktére mialy zapew-
niony codzienny, swobodny ruch (30%).

Insulinooporno$é

Badania opublikowane przez Lepeule i wsp.
(22), analizujace sposéb utrzymania Zre-
biat (system wolnowybiegowy vs system
zamkniety) i rodzaj podawanej paszy (pa-
sze objeto$ciowe vs pasze tre$ciwe), suge-
ruja zwigzek miedzy wystepowaniem oste-
ochondrozy i zmianami stezenia glukozy
i by¢ moze insuliny w organizmie. Insuli-
na produkowana jest przez komoérki beta
trzustki w odpowiedzi na wysoki poziom
glukozy we krwi. Jej podstawowa rola jest
zwigkszanie wychwytu glukozy przez ko-
morki, m.in. miocyty, adipocyty i hepato-
cyty, powodujac tym samym obnizenie jej
poziomu we krwi. Dodatkowo insulina ha-
muje wytwarzanie hormonu wzrostu (GH)
w przednim placie przysadki, a poprzez to
dziala supresyjnie na wzrost kosci na dtu-
go$¢ (GH na drodze bezposredniej i po-
$redniej za pomoca insulinopodobnego
czynnika wzrostu — IGF stymuluje proli-
feracje osteoblastow).

W zwiazku z tym zaplanowano do-
$wiadczenie, ktorego celem byla oce-
na ewentualnych réznic w stezeniu glu-
kozy i insuliny u nakarmionych koni ze
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zmianami typowymi dla osteochondrozy
i osobnikéw bez takich zmian (23). Do ba-
dania wykorzystano 14 mlodych ktusakéw
amerykanskich, z czego 4 z tych koni mia-
fo radiologicznie stwierdzona osteochon-
droze odddzielajaca. Krew do badan po-
bierano przed karmieniem oraz co godzine
przez 6 godzin po karmieniu. Schemat ten
powtarzano 4-krotnie, w odstepie 4-tygo-
dniowym. Jak wykazalo badanie, zaréwno
stezenie popositkowe glukozy, jak i insuli-
ny bylo wyzsze u koni z osteochondroza
odddzielajaca (glukoza: 8,59 + 2,6 mmol/,
insulina: 43,7 + 3,1 IU/dl), niz u koni zdro-
wych (glukoza: 7,89 + 0,8 mmol/l, insuli-
na: 27,8 + 1,0 IU/dl). Stosunek stezenia glu-
kozy do insuliny nie réznil si¢ jednak zna-
czgco w obu grupach (40 u koni zdrowych,
37 u koni z osteochondroza odddzielaja-
cg). Stosunek glukoza/insulina byl nizszy
u koni mlodszych (Zrebieta i roczniaki) niz
u dwulatkéw, sugerujac, ze osteochondro-
za odddzielajaca u mtodszych koni moze
mie¢ podloze w opornosci insulinowej.

Zawarto$¢ miedzi w paszy

W 1998 r. w Nowej Zelandii przeprowa-
dzono badania na 21 Zrebietach, suge-
rujace, ze potomstwo od matek, ktérym
w poznej ciazy suplementowano miedz
w dawce 0,5 mg/kg m.c., doustnie, wyka-
zuje mniejszg tendencje do rozwoju zmian
o charakterze osteochondrozy (w 150 dniu
zycia u zrebigt przeprowadzono badanie
poé$miertne), w poréwnaniu do Zrebiat
uzyskanych od klaczy utrzymywanych je-
dynie na pastwisku (24). Co ciekawe, su-
plementacja ta nie wplywata jednak na ste-
zenie miedzi w watrobie Zrebiat.

Majac do dyspozycji nowocze$niejsze
metody badawcze, dla sprawdzenia tych
sugestii badaniu poddano 23 klacze pelnej
krwi, ktére podzielono na dwie grupy: su-
plementowang i niesuplementowana mie-
dzia (25). Grupie pierwszej (11 klaczy) po-
dawano wersenian wapnia i miedzi w 220,
248, 276 i 304 dniu cigzy domigéniowo,
a pézniej co dwa tygodnie, az do wyZre-
bienia; w tym samym czasie klacze z grupy
drugiej (12 klaczy) otrzymywaly roztwoér
soli fizjologicznej. Badano stezenie miedzi
w watrobie Zrebiat przyzyciowo, wykonu-
jac biopsje watroby w pierwszym tygodniu
zycia. Po eutanazji zwierzat w 163 dniu (+
4 dni) narzad pobierano do dalszych ba-
dan. W czasie trwania eksperymentu kla-
cze i zrebigta utrzymywano na pastwisku,
a probki z pastwiska badano pod wzgle-
dem zawarto$ci w nich zwigzkéw mine-
ralnych. Podczas sekcji zwlok do badania
pobierano wycinki kosci tworzacych sta-
wy: ramienny, fokciowy, biodrowy, kolano-
wy, stepu, a takze rzepke i kos¢ skokowa.
Skrawki barwiono hematoksylina i eozyna
oraz blekitem toluidyny (dla uwidocznienia
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proteoglikandéw istoty miedzykomérkowej).
Oceniano obecno$¢ przetrwalej warstwy
chrzestnej, martwicy chondrocytéw, for-
mowanie sie szczeliny podchrzestnej, za-
kiécenia w normalnej przemianie chon-
drocytéw, aktywno$¢ fosfatazy zasadowej
(ALP) oraz katepsyny B (enzym bioracy
udzial w rozktadzie kolagenu). Przeprowa-
dzone badania wykazaly, ze koncentracja
miedzi w watrobie u Zrebiat od matek z obu
grup nie réznita sie znaczaco, nie byto tez
waznych statystycznie réznic w obu gru-
pach Zrebiagt pod wzgledem oceny histo-
patologicznej preparatéw badanych kosci
i chrzastek. Jednak badania przeprowadzo-
ne po 160 dniach zycia w obu grupach Zre-
biat wykazaly wystepowanie zmian histo-
patologicznych typowych dla osteochon-
drozy. Nieprawidlowo$ci obserwowano
najczesciej w obrebie przysrodkowej cze-
$ci grzebienia bocznego bloczka kosci udo-
wej (u27% zrebigt od matek niesuplemen-
towanych i u 36% Zrebiat od matek suple-
mentowanych) i guzka posredniego glowy
ko$ci ramiennej (u 55% Zrebiat od matek
niesuplementowanych i u 45% Zrebiat od
matek suplementowanych).

Wyniki badania zaprzeczaja wigc wnio-
skom wyplywajacym z pracy Pearce’a i wsp.
(24), ze suplementacja miedzia klaczy
w poznej ciazy wywiera ochronny wplyw
na pojawienie si¢ zmian o charakterze oste-
rochondrozy u Zrebiat, wykluczaja réw-
niez zwiazek pomiedzy stezeniem miedzi
w watrobie Zrebiat, a ryzykiem wystapie-
nia choroby (24). Jednak nie mozna jedno-
znacznie wykluczy¢, ze rozbiezno$ci wyni-
kéw obu prezentowanych prac sa zwiazane
z inna droga suplementacji miedzig: droga
doustna vs droga pozajelitowa.

Rola kolagenu

Macierz pozakomdrkowa chrzastki skla-
da sie z sieci wiékien kolagenowych typu
II poprzeplatanych silnie uwodnionymi
agregatami proteoglikanu. W ko$ci macierz
pozakomdrkowa zawiera réwniez prote-
oglikany oraz kolagen typu I, ale w gtéw-
nej mierze jest to substancja zminerali-
zowana. Dlatego podczas kostnienia na
podlozu chrzestnym cala struktura ma-
cierzy pozakomoérkowej tkanki chrzestnej
musi ulec przebudowie. W jednym z ba-
dan analizie poddano: catkowita zawar-
tos¢ kolagenu, hydroksylizyny, obecno$¢
wiazan krzyzowych kolagenu i zawartos¢
glikozaminoglikanéw (GAG) w chrzastce
nasadowej i kosci pod chrzastka u 43 Zre-
bigt KWPN w poszczegélnych stadiach za-
awansowania osteochondrozy (26). Zrebie-
ta poddano eutanazji (24 Zrebigta w wieku
5 miesiecy i pozostale 19 Zrebiat w wieku
11 miesiecy), pobrano prébki ze stawu ko-
lanowego i stepu. Wystepowanie i stopien
zaawansowania osteochondrozy oceniono

wedlug pieciostopniowej skali utworzonej
na podstawie skali Van Weerena i Barnevel-
da (27) oraz Hensona (28). Calkowita za-
warto$¢ kolagenu w stawie stepu we wcze-
snej osteochondrozie byla znacznie nizsza
niz w chrzastce kontrolnej, co sugeruje, ze
ewentualny wplyw zawartosci kolagenu
w chrzastce na przebieg kostnienia $réd-
chrzestnego ma miejsce na samym poczat-
ku rozwoju choroby. Dodatkowo, w chrzg-
stce dotknietej wezesnymi zmianami ilos¢
wigzan krzyzowych hydroksylizylopirydy-
nolinowych kolagenu byta znacznie obni-
zona w poréwnaniu do chrzastek kontro-
Inych, co sugeruje, Ze zmiany w budowie
sieci kolagenu maja wplyw na kostnienie
$rdédchrzestne.

Biatka regulatorowe

Istotna role w regulacji procesu wzrostu
chondrocytéw i kostnienia $rédchrzest-
nego odgrywaja bialka regulatorowe,
a w szczegodlnosci biatko zalezne od pa-
rathormonu (parathyroid related protein
— PTHrP), biatko Ihh (Indian hedgehog)
i morfogenetyczne bialka kosci (bone mor-
phogenetic proteins — BMP’s).

W doswiadczeniu Semevolosa i wsp.
(29) stwierdzono wzmozona aktywno$é
PTHrP w chrzastce nasadowej pobranej ze
stawu ramiennego (doogonowa czesc¢ glo-
wy kosci ramiennej) i udowo-rzepkowego
(grzebien boczny i przysrodkowy bloczka
kosci udowej) od 11 miodych koni (w wie-
ku od 6 do 12 miesiecy) majacych objawy
osteochondrozy w wyzej wymienionych
stawach w poréwnaniu do 11 koni w po-
dobnym wieku bez zmian typowych dla
tej choroby. Ten sam zespét poddat anali-
zie szlaki regulacyjne zalezne od Ihh (30).
Ihh jest jednym z trzech bialek z grupy
Hedgehog (biatka te tworzg szlak prze-
kaznictwa pelniacy kluczowa role w regu-
lacji rozwoju zarodkowego ssakéw) i bie-
rze udzial w cyklu rozwojowym chondro-
cytéw. Thh dziata na komoérki docelowe
poprzez receptory transblonowe Patched
(Ptcl, Ptc2) i Smoothened (Smo). Akty-
wacja receptora Smo powoduje aktywa-
cje czynnikéw transkrypcji Glil, Gli2, and
Gli3. Glil ma wlasciwosci aktywujace geny
docelowe, natomiast dwa pozostate maja
zaréwno wlasciwosci aktywujace, jak i ha-
mujgce. Probki chrzgstki pobrane z bocz-
nych i przysrodkowych grzebieni bloczka
kosci udowej oraz z doogonowej czesci
glowy kosci ramiennej od Zrebiat zdro-
wych i dotknigetych OC poddano badaniu
histologicznemu oraz wyizolowano RNA
i wykonano real time PCR i hybrydyza-
cje in situ. Wykazano wzmozona ekspre-
sje mRNA dla Ihh w glebokich warstwach
zmienionej chrzgstki stawowej, przy eks-
presji minimalnej w chrzastce zdrowe;j.
Ekspresja receptoréw dla Ihh nie réznita

sie znaczaco w przypadku chrzastki zdro-
wej i dotknietej osteochondroza, a w przy-
padku Gli 1 byla nawet nizsza w chrzastce
chorej niz w zdrowej. Nasuwa to wniosek,
ze wprawdzie Thh odgrywa role w powsta-
waniu osteochondrozy, ale nie wplywa na
komérki chrzastki na drodze auto- i para-
krynowej, lecz dziala w jaki$ inny nieokre-
$lony jeszcze sposéb (30).

W innym do$wiadczeniu poréwnywa-
no ekspresje Ihh, PTH-rP, VEGF, PDGF-A,
MMP-13 i MMP-3 w chrzastce grzebienia
przysrodkowego i bocznego bloczka ko-
$ci udowej w grupie Zrebiat dotknietych
osteochondroza oraz osobnikéw zdro-
wych z uzyciem mikrodysekcji laserowej
(31). Metoda ta jest nowoczesna metoda
biologii molekularnej, pozwalajaca pre-
cyzyjnie wyizolowac¢ pojedyncze komor-
ki z heterogennego materialu w stanie nie-
zmienionym morfologicznie oraz bioche-
micznie. Dzieki temu mozliwa jest analiza
konkretnych cech jedynie w komérkach,
ktére sa przedmiotem naszego zaintere-
sowania. W opisywanym do$wiadczeniu
stezenie wymienionych wczeéniej sub-
stancji badano w poszczegdlnych popu-
lacjach komoérek rosnacej kosci: komo-
rek lezacych na granicy chrzastki i kosci
oraz komorek lezacych w poblizu kana-
6w chrzestnych. Chrzastki pochodzace od
7 zrebiat zaklasyfikowano jako dotknigte
wczesna forma osteochondrozy, u 8 Zre-
bigt nie zaobserwowano zmian dotycza-
cych badanych tkanek, dlatego tez ta gru-
pa koni stanowita kontrole. W poréwnaniu
do zwierzat z grupy kontrolnej u Zrebiat
wykazujacych zmiany o charakterze oste-
ochondrozy ekspresja genéw kodujacych
MMP-13 i PDGEF-A byla wyraznie zwiek-
szona w chondrocytach wokél kanaléw
chrzestnych, z kolei w chondrocytach le-
zacych na granicy chrzestno-kostnej od-
notowano zwiekszona ekspresje genéw ko-
dujacych PDGEF-A i PTH-rP. Dodatkowo,
analiza pelnej grubosci chrzastki u zre-
biat z osteochondroza wykazala wzrost
ekspresji genéw kodujacych: Ihh, MMP-3
i MMP-13 w poréwnaniu do chrzastki po-
branej od Zrebigt zdrowych.

W ostatnich latach przedmiotem wie-
lu prac stalo sie badanie mazi stawowej od
koni z osteochondrozg i postacig oddziela-
jaca osteochondrozy. W mazi pobranej od
zdrowych i chorych Zrebiat w réznym wie-
ku (4,5; 5,5; i 13 miesiecy) mierzono m.in.
stezenie substratéw do syntezy kolagenu II
CPII (C-Propeptide II) oraz produktéw
jego degradacji C2C (collagen type II cle-
avage) (32). Wraz z wiekiem Zrebiat malat
stosunek substratéw niezbednych w synte-
zie kolagenu II do produktéw jego degra-
dacji (CPII /C2C). Stosunek ten byt wiek-
szy u koni z osteochondroza, przy czym
réznice znaczacag statystycznie wida¢ byto
u zwierzat w wieku 5,5 miesigca. Zjawisko
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to $wiadczy o przewadze proceséw syn-
tezy kolagenu nad jego rozpadem w sta-
wach dotknietych osteochondroza, jednak
moze by¢ to zaréwno przyczyna zaburze-
nia kostnienia $rodchrzestnego, jak réw-
niez $wiadczy¢ o toczacej sie reakeji na-
prawczej w chorym stawie (32).

Rola insulinopodobnego
czynnika wzrostu

Insulinopodobny czynnik wzrostu IGF (in-
sulin-like growth factor-1 — IGF-1), inaczej
somatomedyna C, jest jednym z dwdch
insulinopodobnych czynnikéw wzrostu
produkowanych w watrobie pod wply-
wem dzialania hormonu wzrostu (growth
hormone — GH) z przedniego plata przy-
sadki. Hormon wzrostu poprzez IGF-1
(w wiekszym stopniu) i IGF-2 (w niewiel-
kim stopniu) pobudza wzrost kosci po-
przez pobudzanie proliferacji chondro-
cytow w chrzastce nasadowej. Badanie
przeprowadzone na 168 koniach goraco-
krwistych réznych ras, znajdujacych sie
w 2 szpitalach w Belgii, wykazalo wzrost
stezenia catkowitego IGF-1 w surowicy do-
rostych (starszych niz 15-miesieczne) koni
chorych na osteochondroze (0,81+0.29 ng/
ml/kg m.c.), w stosunku do koni zdrowych
(0,70£0,19 ng/ml/kg m.c.), co moze suge-
rowac zaangazowanie tego czynnika w pa-
togenezie osteochondrozy u koni (33). Jed-
nak w zwiazku z faktem, ze osteochondro-
za rozpoczyna sie juz u bardzo mtodych
Zrebiat, jest malo prawdopodobne, ze ten
podniesiony poziom IGF-1 we krwi jest
przyczyng pojawienia si¢ zmian. Bardziej
prawdopodobne jest, ze poziom IGF-1 od-
zwierciedla procesy naprawcze zachodzg-
ce w uszkodzonej chrzastce, bowiem IGF-1
oprécz pobudzania wzrostu i proliferacji
chondrocytéw stymuluje te komoérki do
produkcji skladnikéw macierzy pozako-
morkowej, m.in. kolagenu, proteoglika-
néw i hialuronianu (33).
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