
Wysiłek fizyczny jest istotnym czynni‑
kiem wpływającym na metabolizm 

kości i  chrząstki stawowej. Kość, dzięki 
swoim zdolnościom do przebudowy, ulega 
zmianom strukturalnym, odpowiednim do 
zwiększonych lub zmniejszonych obciążeń 
mechanicznych. Zaburzenia przebudowy 
mogą prowadzić do jej osłabienia, a w kon‑
sekwencji do urazów. Dopasowanie wła‑
ściwego programu treningowego, pozwa‑
lającego na stopniową adaptację kości do 
wysiłku, jest więc kluczowe dla utrzyma‑
nia zdrowia konia sportowego. Problem 
ten jest szczególnie wyraźny w przypad‑
ku koni wyścigowych, które rozpoczynają 
intensywny trening przed zakończeniem 
wzrostu i dojrzewania szkieletu. Profil 
wskaźników metabolizmu kości i chrząst‑
ki opisuje reakcję układu kostnego na wy‑
siłek fizyczny i może dostarczyć informa‑
cji przydatnych w układaniu i modyfiko‑
waniu planu treningowego.

Dotychczasowe badania wskaźników 
metabolizmu kości i chrząstki w kontekście 
treningu dotyczą głównie dwuletnich koni 
wyścigowych. Wynika to z indywidualnych 
różnic w rozwoju szkieletu oraz uwarun‑
kowań ekonomicznych związanych z orga‑
nizacją wyścigów dla tej grupy wiekowej. 
U dwuletnich koni pełnej krwi angielskiej, 
trenowanych na bieżni według schematu 
imitującego trening wyścigowy (sprinty 
przedzielone lżejszym wysiłkiem w pozo‑
stałe dni) zmiany obrotu kostnego (1, 2, 3) 
różniły się od opisywanych u koni użytko‑
wanych w inny sposób. Jednak fizjologicz‑
na tendencja do spadku wartości większo‑
ści wskaźników metabolizmu kości wraz 
z wiekiem konia pozostała niezmieniona.

W pierwszych dwóch miesiącach pro‑
gramu treningowego koni dwuletnich wy‑
kazano przejściowy wzrost stężeń PICP 
(C‑końcowego propeptydu prokolagenu 
typu I) oraz ICTP (C‑końcowego telopep‑
tydu kolagenu I), co świadczy o wzmożo‑
nym modelowaniu, będącym prawdopo‑
dobnie pierwszą reakcją na wysiłek o du‑
żej intensywności (trzy sprinty w tygodniu). 
W kolejnych miesiącach, stężenia PICP, 

ICTP oraz BAP (izoenzymu kostnego fos‑
fatazy zasadowej) stopniowo spadały, wol‑
niej jednak niż u koni z grupy kontrolnej 
(1). Oznacza to, że u koni rozpoczynają‑
cych trening naturalny spadek intensyw‑
ności obrotu kostnego jest zahamowany, 
ponieważ kość aktywnie adaptuje się do 
nowych warunków. Po upływie roku warto‑
ści wskaźników w obu grupach wyrównały 
się, sygnalizując koniec procesu adaptacji.

U dwulatków poddawanych sprintom 
5 razy w tygodniu przez 3. miesiące, stę‑
żenia OC (osteokalcyny), CTX (liniowe‑
go C‑końcowego propeptydu prokolage‑
nu typu I) i C2‑3/4short (fragmentów kola‑
genu typu I i II) wzrastały w czasie badania. 
Również wskaźniki chrząstkowe: CS846 
(siarczan keratanu), CPII (propeptyd ko‑
lagenu typu II) i GAG (glikozaminoglika‑
ny) osiągały wyższe wartości wraz z postę‑
pem treningu. Zmiany dotyczyły zarówno 
wskaźników anabolicznych, jak i katabo‑
licznych, dowodzi to zatem stymulacji cał‑
kowitego metabolizmu tkanek pod wpły‑
wem wzrostu obciążenia (3).

W innej grupie trenowanych (trzy sprin‑
ty w tygodniu) dwulatków pełnej krwi an‑
gielskiej, stwierdzono stężenia osteokalcy‑
ny i CTX niższe w stosunku do grupy kon‑
trolnej. Równocześnie stopień mineralizacji 
kości oceniony radiologicznie był u nich 
wyższy. Wartości PICP i BAP nie różniły 
się pomiędzy grupami (2).

W  warunkach terenowych, w  real‑
nym treningu wyścigowym zbadano ko‑
nie rasy quarter horse włączone do pro‑
gramu w wieku 15 miesięcy (4). W I fazie 
badania porównywano grupę koni ćwiczą‑
cą na bieżni z grupą kontrolną utrzymy‑
waną na pastwisku. W II fazie obie gru‑
py podlegały identycznemu schematowi 
pracy na torze wyścigowym. W obu gru‑
pach, w momencie rozpoczęcia treningu 
wyścigowego, doszło do spadku wartości 
wskaźników obrotu kostnego. Stężenie 
osteokalcyny było na obu etapach niższe 
u koni poddawanych wstępnemu wysił‑
kowi, jednak pomiędzy fazami oraz pod 
koniec badania się wyrównało. Podobną 

dynamikę stężenia osteokalcyny w suro‑
wicy, charakteryzującą się spadkiem pod 
wpływem 6‑tygodniowego treningu, opisali 
Vervuert i wsp. (5). Wartości PICP i ICTP 
podczas II fazy badania przeprowadzonego 
przez Hiney i wsp. (4) były wyższe w gru‑
pie wstępnie trenowanej. Przebudowa ko‑
ści była zatem bardziej intensywna u koni, 
po których spodziewano się lepszego przy‑
gotowania do wysiłku. Autorzy sugerują, 
że zmiana rodzaju obciążeń spowodowa‑
ła remodeling kości, który okazał się bar‑
dziej radykalnym procesem niż jej mode‑
lowanie po raz pierwszy. Druga hipoteza 
zakłada, że konie po wstępnym treningu 
mogły doznać mikrourazów zmęczenio‑
wych, a  ich naprawa wymagała bardziej 
intensywnego modelowania.

Inoue i wsp. (6) przeanalizowali wpływ 
intensywności wysiłku na stężenie oste‑
okalcyny w surowicy. Przy równomiernym 
wysiłku o niskiej intensywności, pozostało 
ono niezmienione. Obniżało się natomiast 
wraz ze wzrostem obciążenia, ale nie cza‑
su trwania treningu.

Podsumowując, wysiłek fizyczny u koni 
dwuletnich powoduje obniżenie stężeń 
wskaźników metabolizmu kości, co wska‑
zuje na jej zmniejszoną przebudowę. Wpły‑
wa to na poprawę gęstości mineralnej ko‑
ści, w celu przystosowania szkieletu do 
zwiększonych obciążeń. Odwrotną tenden‑
cję, czyli zwiększenie obrotu kostnego, ob‑
serwuje się w początkowej fazie treningu 
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o wysokiej intensywności. Najbardziej uży‑
teczne okazały się wskaźniki kostne: oste‑
okalcyna, PICP, ICTP/CTX oraz chrząst‑
kowe: CS846, GAG i CPII.

Wpływ aktywności fizycznej na obrót 
kostny badano również u źrebiąt poniżej 
1. roku życia. Zmiany sposobu utrzyma‑
nia i związanej z tym aktywności fizycznej 
istotnie wpływały na wskaźniki modelo‑
wania. Zarówno zwiększenie aktywności 
(trening), jak i jej zmniejszenie (przeniesie‑
nie do stajni na zimę) powodowały spadek 
stężenia osteokalcyny we krwi źrebiąt (7, 
8). CTX jest jedynym wskaźnikiem obrotu 
kostnego, którego wartość z wiekiem wzra‑
sta. Wzrost ten był intensywniejszy u źre‑
biąt poddawanych treningowi lub utrzymy‑
wanych w boksach, niż u źrebiąt w chowie 
pastwiskowym (9). Na podstawie opisanych 
wyników można stwierdzić, że wymuszone 
zwiększanie aktywności ruchowej źrebiąt 
lub jej ograniczanie, powoduje osłabienie 
tworzenia kości i zwiększenie jej resorp‑
cji. Taka zmiana metabolizmu kości opi‑
sana została również u źrebiąt z pierwot‑
nymi chorobami stawów (10).

Wczesne wykrywanie chorób 
układu ruchu i prognozowane urazów

Urazy sportowe koni dotyczą kości, stawów, 
ścięgien i więzadeł. Często wiązane są z nie‑
szczęśliwymi wypadkami lub niewłaściwym 
użytkowaniem konia, jednak u młodych 
koni mogą być konsekwencją wrodzonych 
chorób układu ruchu, klinicznie objawiają‑
cych się dopiero po kilku miesiącach pracy.

Osteochondroza

Uważana jest za najważniejszą z wrodzo‑
nych chorób stawów, ze względu na po‑
wszechne występowanie i powodowane 
przez nią straty ekonomiczne. Jej przyczyną 
są zaburzenia rozwoju i dojrzewania chon‑
drocytów, co pociąga za sobą nieprawidło‑
wości w procesie kostnienia, uszkodzenia 
chrząstki stawowej i kości podchrzęstnej. 
Może to prowadzić do powstawania wol‑
nych fragmentów kostnych i wtórnego 
zwyrodnienia stawów. Patogeneza oste‑
ochondrozy nie jest do końca wyjaśniona.

Badanie wskaźników metabolizmu kości 
i chrząstki próbowano stosować w ocenie 
zmian na poziomie tkankowym oraz w celu 
wczesnego wykrywania choroby. Wykaza‑
no, że z obecnością jednostronnych zmian 
radiograficznych wskazujących na oste‑
ochondrozę stawu nadgarstkowego wią‑
zał się wzrost stężenia CS846 i CPII w su‑
rowicy. Świadczy to o zwiększonej syntezie 
agrekanu i kolagenu typu II w zmienionej 
chrząstce. Analiza wartości tych dwóch 
wskaźników pozwoliła na trafną klasyfi‑
kację 79% koni biorących udział w bada‑
niu jako chore lub zdrowe (11).

Zależność stężenia wskaźników mo‑
delowania od stopnia uszkodzenia kości 
podchrzęstnej badano również u źrebiąt 
rasy duńskiej gorącokrwistej. W 5. miesią‑
cu pozytywnie skorelowane z natężeniem 
zmian były wskaźniki degradacji kolagenu: 
ColCEQ (fragmenty kolagenu typu II), Col 
2‑3/4Cshort i ICTP oraz wskaźnik minerali‑
zacji– osteokalcyna. Natomiast w 11. mie‑
siącu ColCEQ i osteokalcyna wykazywały 
odwrotną korelację, podczas gdy wskaźnik 
tworzenia chrząstki CPII był skorelowany 
pozytywnie. Zmiany w kości określano na 
podstawie badania radiologicznego sta‑
wu kolanowego i oceny makroskopowej 
uszkodzeń (10). Przydatność poszczegól‑
nych wskaźników biochemicznych w celu 
określenia stopnia zmian w chrząstce i ko‑
ści zmienia się zatem wraz z  rozwojem 
osteochondrozy. W innym badaniu prze‑
prowadzonym na źrebiętach w pierwszych 
miesiącach życia stwierdzono, że wystę‑
powanie osteochondrozy było pozytyw‑
nie skorelowane ze stężeniem osteokal‑
cyny u zwierząt w wieku 2 tygodni, a CPII 
– w wieku 20 tygodni. Choroba była po‑
twierdzona radiograficznie w 6 miesiącu 
życia. Wskazuje to, że we wczesnym okre‑
sie życia koni, u których później docho‑
dzi do rozwoju osteochondrozy, zarówno 
w kości, jak i w chrząstce przeważają pro‑
cesy anaboliczne (12).

Stężenia Col2‑1 i Col2‑1NO (fragmen‑
tów kolagenu typu II i ich nitrowanej po‑
staci), wskaźników obrazujących nie tylko 
degradację chrząstki, ale również towarzy‑
szące jej zapalenie, wykazują tendencję do 
wzrostu wraz ze zwiększaniem się stopnia 
uszkodzeń w przebiegu osteochondro‑
zy (13). Biorąc pod uwagę mechanizmy 
zmian stężeń wskaźników metabolizmu 
kości i chrząstki w surowicy krwi, świad‑
czy to raczej o ogólnej modyfikacji meta‑
bolizmu kolagenu typu II, predysponują‑
cej do powstawania zmian w stawach, niż 
o obecności pojedynczych uszkodzeń. Po‑
dobne wyniki uzyskano u zimnokrwistych 
koni ardeńskich, cierpiących na typową dla 
rasy wrodzoną chorobę układu kostnego 
(14) oraz w badaniu chorób stawów o róż‑
nej etiologii u ogierów poddawanych pró‑
bie dzielności (15).

Interesujące wyniki uzyskali Frisbie 
i  wsp. (16) podczas badania prowadzo‑
nego przez 10. miesięcy na dwu– i trzy‑
letnich koniach wyścigowych pełnej krwi 
angielskiej. U wszystkich koni co miesiąc 
kontrolowano siedem wskaźników me‑
tabolizmu kości i chrząstki w surowicy. 
Konie, które w tym okresie uległy urazo‑
wi, były diagnozowane i  kwalifikowane 
do odpowiednich grup zależnie od ro‑
dzaju uszkodzenia. Dzięki temu możli‑
we było prześledzenie zmian stężeń ba‑
danych wskaźników również w  okresie 
poprzedzającym uraz. U koni, u których 

stwierdzano wolne fragmenty śródsta‑
wowe, charakterystyczne (w  tej grupie 
wiekowej) dla osteochondrozy, stężenie 
CS846  było znacznie niższe już 6  mie‑
sięcy przed urazem i pozostawało niższe 
niż w grupie kontrolnej aż do momentu 
urazu. Stężenie GAG u  badanych koni 
również było obniżone, aż do 2. miesięcy 
przed urazem, kiedy dochodziło do jego 
gwałtownego wzrostu. CS846 jest wskaź‑
nikiem syntezy agrekanu, będącego skład‑
nikiem glikozaminoglikanów (GAG). Spa‑
dek jego stężenia wpłynął więc na obni‑
żenie całkowitej ilości GAG. Późniejszy 
nagły wzrost GAG mógł wskazywać na 
zwiększoną degradację chrząstki, poprze‑
dzającą uraz. Ponadto stężenia wskaźni‑
ków modelowania kości, CTX i osteokal‑
cyny były wyższe niż w grupie kontrolnej 
na 6–7 miesięcy przez urazem.

Wartości wskaźników metabolizmu ko‑
ści (ICTP/CTX, osteokalcyna) i chrząst‑
ki (CS846, GAG, CPII, fragmenty kolage‑
nu typu II) ulegają zatem znacznym zmia‑
nom u koni cierpiących na osteochondrozę. 
Charakter tych zmian uzależniony jest od 
fazy rozwoju choroby i  stopnia powsta‑
łych uszkodzeń.

Aseptyczne osteoarthritis

Osteoarthritis u koni sportowych może być 
spowodowane różnymi czynnikami, mię‑
dzy innymi rozwija się wtórnie do obec‑
ności wolnych fragmentów śródstawo‑
wych. Dlatego wyniki badań prowadzo‑
nych u koni z osteochondrozą dostarczają 
również informacji na temat zachowania 
wskaźników metabolizmu kości i chrząst‑
ki w osteoarthritis. U 2‑letnich koni wyści‑
gowych z eksperymentalnie wywołanym 
osteoarthritis (3) zmiany stężeń wskaźni‑
ków metabolizmu kości i chrząstki towa‑
rzyszyły takim objawom choroby, jak: ku‑
lawizna i dodatnia próba zginania. Nie od‑
zwierciedlały jednak zwiększenia objętości 
mazi stawowej, które stanowi bezpośred‑
ni objaw zapalenia błony maziowej (syno-
vitis). Natomiast w badaniu układu ruchu 
u 2,5‑letnich ogierów gorącokrwistych 
stwierdzono, że obrzękowi stawu kopyto‑
wego towarzyszył wzrost stężenia  Col1‑2 
(13). Ponieważ aseptyczne osteoarthri-
tis występuje najczęściej u koni w trakcie 
intensywnego treningu, model doświad‑
czalny uwzględniał codzienne znaczne 
obciążenia wysiłkowe, a za grupę kon‑
trolną przyjęto konie w  trakcie standar‑
towego treningu. Po wywołaniu choroby, 
u koni z grupy badanej stwierdzono zna‑
cząco wyższe stężenia CS846, CPII, GAG, 
OC, Col 2‑3/4Cshort w porównaniu do gru‑
py kontrolnej.

Wskaźniki metabolizmu kości i chrząst‑
ki były również badane w monitorowa‑
niu leczenia osteoarthritis. Terapia falą 
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uderzeniową (extracorporeal shock wave 
therapy – ESWT) stosowana dwa razy 
w miesiącu spowodowała wzrost stężenia 
osteokalcyny i ICTP w surowicy (17). Dwu‑
krotne, w odstępie 28 dni podanie kwasu 
tiludronowego w dawce 1 mg/kg m.c., i.v. 
wywołało szybki i znaczący spadek stęże‑
nia CTX (18). Badano również wpływ in‑
nych leków często stosowanych w terapii 
chorób ortopedycznych na obrót kostny 
zdrowych koni. Na stężenie osteokalcyny 
w surowicy nie wpływało dostawowe poda‑
nie metyloprednizolonu w dawce 120 mg, 
podczas gdy ogólne (domięśniowe, dożyl‑
ne lub doustne) podanie deksametazonu 
spowodowało spadek stężenia osteokal‑
cyny w ciągu 6 do 48 h, w zależności od 
drogi podania. Po zastosowaniu ogólnym 
triamcynolonu w dawce 0,09 mg/kg m. c. 
doszło do spadku stężenia osteokalcyny 
w ciągu 24–48 h. Powrót do wartości wyj‑
ściowej trwał 28 dni (19). Długotrwałe do‑
ustne podawanie fenylobutazonu nie wy‑
wołało zmian w stężeniu żadnego wskaź‑
nika metabolizmu kości i chrząstki (20).

Urazy ścięgien i więzadeł

Struktury ścięgniste stanowią istotną część 
układu ruchu, tworząc połączenia mię‑
dzykostne oraz pomiędzy układami kost‑
nym i mięśniowym. Zbudowane są z tkan‑
ki łącznej właściwej, z przewagą włókien 
kolagenowych typu I. Modelowanie zwią‑
zane z występowaniem urazów ścięgien 
znajduje zatem odzwierciedlenie w zmia‑
nach stężeń wskaźników wywodzących się 
z kolagenu I. Wykazano, że u koni w wieku 
od 3 do 12 lat z zapaleniem ścięgna mięśnia 
zginacza powierzchownego palców, spo‑
wodowanym urazem, stężenie PICP było 
wyższe niż w grupie kontrolnej (2). Konie 
były monitorowane do momentu ustąpie‑
nia objawów zapalenia (od 2 do 480 dni). 
Niezależnie od długości trwania zapale‑
nia, stężenie PICP pozostawało podwyż‑
szone przez cały ten okres, w procesie go‑
jenia doszło zatem do zwiększenia syntezy 
kolagenu typu I. Stężenie ICTP pozosta‑
ło niezmienione – udział tkanki kostnej 
w gojeniu jest więc mało prawdopodob‑
ny, tym bardziej, że terapii towarzyszyło 
ograniczenie ruchu.

Wskaźniki obrotu kostnego analizowa‑
no też u dwu– i trzyletnich koni wyścigo‑
wych w miesiącach poprzedzających ura‑
zy ścięgien i więzadeł (16). Stwierdzono, 
że stężenia ostekalcyny i CTX wzrastały 
na 6 miesięcy przed uszkodzeniem, pod‑
czas gdy stężenie GAG spadało na 2 mie‑
siące przed urazem. Zmiany wskazywały 
na modelowanie kości, być może dotyczą‑
ce miejsc przyczepów uszkodzonych struk‑
tur ścięgnistych. Ze względu na odległość 
w czasie mógł to być jednak element ada‑
ptacji do wysiłku, biorąc pod uwagę fakt, 

że badanie rozpoczęto w momencie wpro‑
wadzenia koni w trening.

Bukszyny

Bukszynami (dorsal metacarpal disease – 
DMD) nazywane są zmęczeniowe uszko‑
dzenia grzbietowej powierzchni kości śród‑
ręcza III, charakterystyczne dla dwuletnich 
koni rozpoczynających trening. Występują 
u 70% koni pełnej krwi w ciągu pierwszych 
6. miesięcy treningu i w zależności od stop‑
nia natężenia objawów wymagają ograni‑
czenia lub całkowitego wyłączenia z użyt‑
kowania na okres nawet do 30–45 dni, są 
zatem przyczyną znacznych strat finanso‑
wych. Dalsze trenowanie konia z bukszy‑
nami może doprowadzić do patologiczne‑
go złamania kości śródręcza III. Ponieważ 
w profilaktyce powstawania bukszyn klu‑
czowe znaczenie ma indywidualnie dosto‑
sowany plan treningowy, możliwość wcze‑
snego wykrywania predysponowanych koni 
mogłaby ograniczyć ilość klinicznych przy‑
padków bukszyn. Zaproponowano wyko‑
rzystanie w tym celu wskaźników metabo‑
lizmu kości i chrząstki.

W 10‑miesięcznym badaniu u dwulet‑
nich koni wyścigowych pełnej krwi angiel‑
skiej rozpoczynających trening, stwier‑
dzono podwyższone stężenia osteokalcy‑
ny i ICTP u osobników, u których później 
w sezonie wyścigowym rozwinęła się kli‑
niczna forma DMD. Średni czas od po‑
brania krwi do zdiagnozowania bukszyn 
wynosił 6 miesięcy (21). U koni predys‑
ponowanych do bukszyn obrót kostny był 
zwiększony. Schemat badania zakładał jed‑
norazowe badanie surowicy. W przypad‑
ku wskaźników obrotu kostnego, zmienia‑
jących się pod wpływem licznych czynni‑
ków, takich jak cechy osobnicze, warunki 
środowiskowe i wysiłek fizyczny, wydaje 
się to niewystarczające. Regularną kontrolę 
wskaźników metabolizmu kości i chrząstki 
u koni z tej samej grupy wiekowej i użyt‑
kowej przeprowadzili Frisbie i wsp. (16). 
U koni, u których zdiagnozowano buk‑
szyny stężenia osteokalcyny i CTX były 
wyższe na początku badania oraz ponow‑
nie na średnio 6 miesięcy przed urazem. 
CS846 i GAG w grupie badanej osiągnęły 
najniższe stężenia na 6–7 miesięcy przed 
urazem. Od 5. miesiąca następował stop‑
niowy wzrost CS846, natomiast do wzro‑
stu GAG doszło dopiero na 2 miesiące 
przed ujawnieniem się objawów choroby. 
Wskazuje to na opóźnioną reakcję meta‑
boliczną chrząstki w stosunku do zwięk‑
szenia obrotu kostnego.

Konie wykazujące wzrost obrotu kost‑
nego na początku treningu, co jest charak‑
terystyczne w warunkach nagłego zwięk‑
szenia obciążenia układu ruchu (1), są go‑
rzej przystosowane do wysiłku i podlegają 
większemu ryzyku wystąpienia bukszyn.

Złamania zmęczeniowe

Złamania przeciążeniowe wynikają z osła‑
bienia struktury kości, rozwijającego się 
pod wpływem wysiłku fizycznego w ciągu 
miesięcy poprzedzających uraz. Dochodzi 
do nich w momencie największego obciąże‑
nia, gdy koń osiąga maksymalną prędkość 
w czasie wyścigu lub galopu treningowego 
i często są katastrofalne w skutkach. Moż‑
liwość określenia ryzyka wystąpienia zła‑
mania na podstawie analizy wskaźników 
obrotu kostnego mogłaby uchronić wie‑
le koni wyścigowych przed eutanazją lub 
długotrwałą rekonwalescencją. Wyniki do‑
tychczasowych badań w tej dziedzinie nie 
są jednak obiecujące. U dwu‑ i trzyletnich 
koni poddanych jednorazowemu badaniu 
krwi na początku sezonu, żadne z wartości 
wskaźników modelowania (osteokalcyna, 
PICP, ICTP, CTX) nie były zbieżne z póź‑
niejszym występowaniem złamań zmęcze‑
niowych (22). Regularne badania krwi wy‑
kazały natomiast rozprzężenie procesów 
tworzenia i resorpcji kości w miesiącach 
poprzedzających złamanie (16). Stężenie 
CTX wzrosło w 8 i 6 miesiącu przed ura‑
zem, podczas gdy osteokalcyny znacząco 
zmalało w 5. miesiącu, a następnie wzro‑
sło w 4. miesiącu. Oznacza to, że doszło do 
zwiększenia resorpcji kości, po której na‑
stąpiło zmniejszenie jej syntezy i minera‑
lizacji w 4–6 miesiącu przed urazem. Za‑
notowano również spadek stężenia GAG 
na 6 miesięcy przed urazem, a następnie 
jego stopniowy wzrost. Potwierdzenie i wy‑
tłumaczenie tego zjawiska wymaga jednak 
dalszych badań.

Podsumowanie

Wystąpienie wielu urazów często spotyka‑
nych u koni sportowych poprzedzone jest 
zmianami w metabolizmie kości i chrząst‑
ki. Dochodzi wówczas do zaburzenia rów‑
nowagi pomiędzy procesami anaboliczny‑
mi i katabolicznymi, co może prowadzić 
do osłabienia struktury tkanek budujących 
układ kostny. Ocena zmian stężeń wskaź‑
ników przebudowy kości i  chrząstki we 
krwi może w przyszłości być pomocna we 
wczesnym wykrywaniu chorób układu ru‑
chu, prognozowaniu prawdopodobieństwa 
urazów sportowych i monitorowaniu ich 
leczenia. Najbardziej użytecznymi w opi‑
sywaniu kondycji kości i ścięgien wskaź‑
nikami są: osteokalcyna, PICP, ICTP/CTX 
(tab. 1). Do oceny stanu chrząstki stawowej 
stosuje się: CPII, CS846, ColCEQ, GAG. 
Col2‑3/4Cshort dostarcza informacji o roz‑
padzie włókien kolagenowych obu typów, 
podczas gdy Col2‑1NO jest przydatnym 
narzędziem w badaniu udziału procesu 
zapalnego w chorobach ortopedycznych. 
Dotychczas trwają jednak jedynie próby 
opracowania schematów diagnostycznych 
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przydatnych w prognozowaniu lub mo‑
nitorowaniu leczenia chorób układu ru‑
chu, z zastosowaniem badania wybranych 
wskaźników w konkretnym czasie.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro‑

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
składniki mineralne. Jednym z nich jest se‑
len. U koni często obserwuje się jego nie‑
dobór, który jest wskazaniem do suplemen‑
tacji. Selen podaje się wówczas w postaci 

dodatków paszowych lub w iniekcji. Suple‑
mentacja jest ważna zwłaszcza na terenach 
ubogich w ten pierwiastek, w przypadku 
koni wypasanych na pastwisku i żywio‑
nych tylko paszami pochodzącymi z  ta‑
kich terenów. Nie zawsze jest ona uzasad‑
niona w przypadku koni, których dawka 

pokarmowa uwzględnia pasze przemysło‑
we. Pasze takie często bowiem są wzbo‑
gacane w składniki mineralne. General‑
nie suplementacja selenu największe zna‑
czenie ma w sezonie pastwiskowym (1). 
Wydaje się, że optymalne stężenie w daw‑
ce pokarmowej dla większości koni mie‑
ści się między 0,1–0,3 mg/kg suchej masy 
(2, 3). W znacznej części badań nad uży‑
tecznością suplementacji selenu w żywie‑
niu koni stosowano go w ilości bliskiej gór‑
nej granicy.

Suplementacja selenu jest stosowana 
zwłaszcza w przypadku źrebiąt i ich matek. 
Młode źrebięta często mają niskie stęże‑
nie selenu we krwi, co może niekorzystnie 
wpływać na ich stan zdrowia. Mleko klaczy 

Selen w żywieniu koni. Część II. 
Suplementacja i toksyczność selenu
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