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ysilek fizyczny jest istotnym czynni-
kiem wplywajacym na metabolizm
kosci i chrzastki stawowej. Ko$¢, dzieki
swoim zdolno$ciom do przebudowy, ulega
zmianom strukturalnym, odpowiednim do
zwiekszonych lub zmniejszonych obcigzen
mechanicznych. Zaburzenia przebudowy
moga prowadzi¢ do jej oslabienia, a w kon-
sekwencji do urazéw. Dopasowanie wta-
$ciwego programu treningowego, pozwa-
lajacego na stopniowa adaptacje kosci do
wysitku, jest wiec kluczowe dla utrzyma-
nia zdrowia konia sportowego. Problem
ten jest szczegdlnie wyrazny w przypad-
ku koni wys$cigowych, ktére rozpoczynaja
intensywny trening przed zakonczeniem
wzrostu i dojrzewania szkieletu. Profil
wskaznikéw metabolizmu ko$ci i chrzast-
ki opisuje reakcje ukladu kostnego na wy-
sitek fizyczny i moze dostarczy¢ informa-
¢ji przydatnych w ukladaniu i modyfiko-
waniu planu treningowego.
Dotychczasowe badania wskaznikéw
metabolizmu ko$ci i chrzastki w kontekscie
treningu dotycza gléwnie dwuletnich koni
wyscigowych. Wynika to z indywidualnych
réznic w rozwoju szkieletu oraz uwarun-
kowarn ekonomicznych zwiazanych z orga-
nizacja wyscigéw dla tej grupy wiekowej.
U dwuletnich koni pelnej krwi angielskiej,
trenowanych na biezni wedlug schematu
imitujacego trening wyscigowy (sprinty
przedzielone lzejszym wysitkiem w pozo-
state dni) zmiany obrotu kostnego (1, 2, 3)
réznity sie od opisywanych u koni uzytko-
wanych w inny sposéb. Jednak fizjologicz-
na tendencja do spadku wartosci wiekszo-
$ci wskaznikéw metabolizmu kosci wraz
z wiekiem konia pozostata niezmieniona.
W pierwszych dwdch miesigcach pro-
gramu treningowego koni dwuletnich wy-
kazano przej$ciowy wzrost stezenn PICP
(C-konicowego propeptydu prokolagenu
typuI) oraz ICTP (C-koricowego telopep-
tydu kolagenu I), co $wiadczy o wzmozo-
nym modelowaniu, bedacym prawdopo-
dobnie pierwsza reakcja na wysilek o du-
zej intensywnosci (trzy sprinty w tygodniu).
W kolejnych miesiacach, stezenia PICP,
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ICTP oraz BAP (izoenzymu kostnego fos-
fatazy zasadowej) stopniowo spadaly, wol-
niej jednak niz u koni z grupy kontrolnej
(1). Oznacza to, ze u koni rozpoczynaja-
cych trening naturalny spadek intensyw-
nosci obrotu kostnego jest zahamowany,
poniewaz ko$¢ aktywnie adaptuje sie do
nowych warunkéw. Po upltywie roku warto-
$ci wskaznikéw w obu grupach wyréwnaty
sie, sygnalizujac koniec procesu adaptacji.

U dwulatkéw poddawanych sprintom
5 razy w tygodniu przez 3. miesiace, ste-
zenia OC (osteokalcyny), CTX (liniowe-
go C-konicowego propeptydu prokolage-
nu typu I) i C2-3/4,, _ (fragmentéw kola-
genu typu IiII) wzrastaly w czasie badania.
Roéwniez wskazniki chrzastkowe: CS846
(siarczan keratanu), CPII (propeptyd ko-
lagenu typu II) i GAG (glikozaminoglika-
ny) osiagaly wyzsze wartos$ci wraz z poste-
pem treningu. Zmiany dotyczyly zaréwno
wskaznikéw anabolicznych, jak i katabo-
licznych, dowodzi to zatem stymulacji cal-
kowitego metabolizmu tkanek pod wply-
wem wzrostu obciazenia (3).

W innej grupie trenowanych (trzy sprin-
ty w tygodniu) dwulatkéw pelnej krwi an-
gielskiej, stwierdzono stezenia osteokalcy-
ny i CTX nizsze w stosunku do grupy kon-
trolnej. Réwnocze$nie stopien mineralizacji
kosci oceniony radiologicznie byt u nich
wyzszy. Warto$ci PICP i BAP nie réznity
sie pomiedzy grupami (2).

W warunkach terenowych, w real-
nym treningu wyscigowym zbadano ko-
nie rasy quarter horse wlaczone do pro-
gramu w wieku 15 miesiecy (4). W I fazie
badania poréwnywano grupe koni ¢wicza-
cq na biezni z grupa kontrolna utrzymy-
wana na pastwisku. W II fazie obie gru-
py podlegaly identycznemu schematowi
pracy na torze wyscigowym. W obu gru-
pach, w momencie rozpoczecia treningu
wyscigowego, doszlo do spadku wartos$ci
wskaznikéw obrotu kostnego. Stezenie
osteokalcyny bylo na obu etapach nizsze
u koni poddawanych wstepnemu wysil-
kowi, jednak pomiedzy fazami oraz pod
koniec badania si¢ wyréwnato. Podobna
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dynamike stezenia osteokalcyny w suro-
wicy, charakteryzujaca sie spadkiem pod
wplywem 6-tygodniowego treningu, opisali
Vervuert i wsp. (5). Warto$ci PICP i ICTP
podczas II fazy badania przeprowadzonego
przez Hiney i wsp. (4) byly wyzsze w gru-
pie wstepnie trenowanej. Przebudowa ko-
$ci byta zatem bardziej intensywna u koni,
po ktérych spodziewano sig lepszego przy-
gotowania do wysilku. Autorzy sugeruja,
ze zmiana rodzaju obcigzen spowodowa-
fa remodeling kosci, ktéry okazal sie bar-
dziej radykalnym procesem niz jej mode-
lowanie po raz pierwszy. Druga hipoteza
zaklada, ze konie po wstepnym treningu
mogly dozna¢ mikrourazéw zmeczenio-
wych, a ich naprawa wymagala bardziej
intensywnego modelowania.

Inoue i wsp. (6) przeanalizowali wplyw
intensywnosci wysilku na stezenie oste-
okalcyny w surowicy. Przy réwnomiernym
wysilku o niskiej intensywnosci, pozostalo
ono niezmienione. Obnizato sie natomiast
wraz ze wzrostem obciazenia, ale nie cza-
su trwania treningu.

Podsumowujac, wysilek fizyczny u koni
dwuletnich powoduje obnizenie stezen
wskaznikéw metabolizmu kosci, co wska-
zuje na jej zmniejszona przebudowe. Wply-
wa to na poprawe gesto$ci mineralnej ko-
$ci, w celu przystosowania szkieletu do
zwiekszonych obcigzen. Odwrotna tenden-
cje, czyli zwiekszenie obrotu kostnego, ob-
serwuje sie w poczatkowej fazie treningu
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o wysokiej intensywnosci. Najbardziej uzy-
teczne okazaly sie wskazniki kostne: oste-
okalcyna, PICP, ICTP/CTX oraz chrzast-
kowe: CS846, GAG i CPIL

Wplyw aktywnosci fizycznej na obrét
kostny badano réwniez u Zrebigt ponizej
1. roku zycia. Zmiany sposobu utrzyma-
nia i zwiazanej z tym aktywnosci fizycznej
istotnie wplywaly na wskazniki modelo-
wania. Zaréwno zwigkszenie aktywnosci
(trening), jak i jej zmniejszenie (przeniesie-
nie do stajni na zime) powodowaly spadek
stezenia osteokalcyny we krwi Zrebiat (7,
8). CTX jest jedynym wskaznikiem obrotu
kostnego, ktérego wartos¢ z wiekiem wzra-
sta. Wzrost ten byl intensywniejszy u Zre-
biat poddawanych treningowi lub utrzymy-
wanych w boksach, niz u Zrebiat w chowie
pastwiskowym (9). Na podstawie opisanych
wynikéw mozna stwierdzi¢, ze wymuszone
zwiekszanie aktywnosci ruchowej zZrebiat
lub jej ograniczanie, powoduje ostabienie
tworzenia kosci i zwigkszenie jej resorp-
cji. Taka zmiana metabolizmu kosci opi-
sana zostata réwniez u Zrebiat z pierwot-
nymi chorobami staw6w (10).

Wczesne wykrywanie chorob
ukfadu ruchu i prognozowane urazéw

Urazy sportowe koni dotycza ko$ci, staw6w,
Sciegien i wiezadel. Czesto wiazane sa z nie-
szczesliwymi wypadkami lub niewtasciwym
uzytkowaniem konia, jednak u mlodych
koni moga by¢ konsekwencja wrodzonych
choréb uktadu ruchu, klinicznie objawiaja-
cych sie dopiero po kilku miesiacach pracy.

Osteochondroza

Uwazana jest za najwazniejsza z wrodzo-
nych chordb stawéw, ze wzgledu na po-
wszechne wystepowanie i powodowane
przez nig straty ekonomiczne. Jej przyczyna
sa zaburzenia rozwoju i dojrzewania chon-
drocytéw, co pociaga za soba nieprawidlo-
wosci w procesie kostnienia, uszkodzenia
chrzastki stawowej i ko$ci podchrzestnej.
Moze to prowadzi¢ do powstawania wol-
nych fragmentéw kostnych i wtérnego
zwyrodnienia stawdw. Patogeneza oste-
ochondrozy nie jest do konca wyjasniona.

Badanie wskaznikéw metabolizmu kosci
i chrzastki prébowano stosowaé w ocenie
zmian na poziomie tkankowym oraz w celu
wczesnego wykrywania choroby. Wykaza-
no, ze z obecnoscia jednostronnych zmian
radiograficznych wskazujacych na oste-
ochondroze stawu nadgarstkowego wia-
zal sie wzrost stezenia CS846 i CPII w su-
rowicy. Swiadczy to o zwigkszonej syntezie
agrekanu i kolagenu typu I w zmienionej
chrzastce. Analiza wartosci tych dwdch
wskaznikéw pozwolita na trafng klasyfi-
kacje 79% koni bioracych udziat w bada-
niu jako chore lub zdrowe (11).

Zalezno$c¢ stezenia wskaznikéw mo-
delowania od stopnia uszkodzenia kosci
podchrzestnej badano réwniez u Zrebiat
rasy dunskiej goracokrwistej. W 5. miesig-
cu pozytywnie skorelowane z natezeniem
zmian byly wskazniki degradacji kolagenu:
ColCEQ (fragmenty kolagenu typu II), Col
2-3/4C,  iICTP oraz wskaznik minerali-
zacji— osteokalcyna. Natomiast w 11. mie-
siacu ColCEQ i osteokalcyna wykazywaly
odwrotng korelacje, podczas gdy wskaznik
tworzenia chrzastki CPII byt skorelowany
pozytywnie. Zmiany w kosci okreslano na
podstawie badania radiologicznego sta-
wu kolanowego i oceny makroskopowej
uszkodzen (10). Przydatno$¢ poszczegol-
nych wskaznikéw biochemicznych w celu
okreslenia stopnia zmian w chrzastce i ko-
$ci zmienia si¢ zatem wraz z rozwojem
osteochondrozy. W innym badaniu prze-
prowadzonym na zrebietach w pierwszych
miesigcach zycia stwierdzono, ze wyste-
powanie osteochondrozy bylo pozytyw-
nie skorelowane ze stezeniem osteokal-
cyny u zwierzat w wieku 2 tygodni, a CPII
— w wieku 20 tygodni. Choroba byta po-
twierdzona radiograficznie w 6 miesiacu
zycia. Wskazuje to, ze we wczesnym okre-
sie zycia koni, u ktérych pézniej docho-
dzi do rozwoju osteochondrozy, zaréwno
w koéci, jak i w chrzastce przewazaja pro-
cesy anaboliczne (12).

Stezenia Col2-1 i Col2-1NO (fragmen-
téw kolagenu typu II i ich nitrowanej po-
staci), wskaznikéw obrazujacych nie tylko
degradacje chrzastki, ale réwniez towarzy-
szace jej zapalenie, wykazuja tendencje do
wzrostu wraz ze zwiekszaniem sie stopnia
uszkodzen w przebiegu osteochondro-
zy (13). Biorgc pod uwage mechanizmy
zmian stezen wskaznikéw metabolizmu
kosci i chrzastki w surowicy krwi, $wiad-
czy to raczej o og6lnej modyfikacji meta-
bolizmu kolagenu typu II, predysponuja-
cej do powstawania zmian w stawach, niz
o0 obecnosci pojedynczych uszkodzen. Po-
dobne wyniki uzyskano u zimnokrwistych
koni ardenskich, cierpiacych na typowa dla
rasy wrodzona chorobe ukladu kostnego
(14) oraz w badaniu choréb stawéw o réz-
nej etiologii u ogieréw poddawanych pro-
bie dzielnosci (15).

Interesujace wyniki uzyskali Frisbie
i wsp. (16) podczas badania prowadzo-
nego przez 10. miesiecy na dwu- i trzy-
letnich koniach wyscigowych pelnej krwi
angielskiej. U wszystkich koni co miesiac
kontrolowano siedem wskaznikéw me-
tabolizmu kosci i chrzastki w surowicy.
Konie, ktére w tym okresie ulegly urazo-
wi, byly diagnozowane i kwalifikowane
do odpowiednich grup zaleznie od ro-
dzaju uszkodzenia. Dzigki temu mozli-
we bylo przesledzenie zmian stezen ba-
danych wskaznikéw réwniez w okresie
poprzedzajacym uraz. U koni, u ktérych

stwierdzano wolne fragmenty $rédsta-
wowe, charakterystyczne (w tej grupie
wiekowej) dla osteochondrozy, stezenie
CS846 bylo znacznie nizsze juz 6 mie-
siecy przed urazem i pozostawatlo nizsze
niz w grupie kontrolnej az do momentu
urazu. Stezenie GAG u badanych koni
réwniez bylo obnizone, az do 2. miesiecy
przed urazem, kiedy dochodzifo do jego
gwaltownego wzrostu. CS846 jest wskaz-
nikiem syntezy agrekanu, bedacego sktad-
nikiem glikozaminoglikanéw (GAG). Spa-
dek jego stezenia wptynal wiec na obni-
zenie catkowitej ilosci GAG. Pdzniejszy
nagly wzrost GAG mdgl wskazywac na
zwiekszong degradacje chrzastki, poprze-
dzajaca uraz. Ponadto stezenia wskazni-
kéw modelowania ko$ci, CTX i osteokal-
cyny byly wyzsze niz w grupie kontrolnej
na 6-7 miesiecy przez urazem.

Wartosci wskaznikéw metabolizmu ko-
$ci (ICTP/CTX, osteokalcyna) i chrzast-
ki (CS846, GAG, CPII, fragmenty kolage-
nu typu II) ulegaja zatem znacznym zmia-
nom u koni cierpiacych na osteochondroze.
Charakter tych zmian uzalezniony jest od
fazy rozwoju choroby i stopnia powsta-
tych uszkodzen.

Aseptyczne osteoarthritis

Osteoarthritis u koni sportowych moze by¢
spowodowane réznymi czynnikami, mie-
dzy innymi rozwija si¢ wtérnie do obec-
nosci wolnych fragmentéw $rédstawo-
wych. Dlatego wyniki badan prowadzo-
nych u koni z osteochondroza dostarczaja
réwniez informacji na temat zachowania
wskaznikéw metabolizmu kosci i chrzast-
ki w osteoarthritis. U 2-letnich koni wysci-
gowych z eksperymentalnie wywolanym
osteoarthritis (3) zmiany stezen wskazni-
kéw metabolizmu ko$ci i chrzastki towa-
rzyszyly takim objawom choroby, jak: ku-
lawizna i dodatnia préba zginania. Nie od-
zwierciedlaly jednak zwiekszenia objetosci
mazi stawowej, ktdre stanowi bezposred-
ni objaw zapalenia blony maziowej (syno-
vitis). Natomiast w badaniu uktadu ruchu
u 2,5-letnich ogieréw goracokrwistych
stwierdzono, ze obrzekowi stawu kopyto-
wego towarzyszyl wzrost stezenia Col1-2
(13). Poniewaz aseptyczne osteoarthri-
tis wystepuje najczesciej u koni w trakcie
intensywnego treningu, model do$wiad-
czalny uwzglednial codzienne znaczne
obciazenia wysitkowe, a za grupe kon-
trolna przyjeto konie w trakcie standar-
towego treningu. Po wywotaniu choroby;,
u koni z grupy badanej stwierdzono zna-
czaco wyzsze stezenia CS846, CPIL, GAG,
OC, Col 2-3/4C ., w poréwnaniu do gru-
py kontrolnej.

Wskazniki metabolizmu kosci i chrzast-
ki byly réwniez badane w monitorowa-
niu leczenia osteoarthritis. Terapia fala
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uderzeniowa (extracorporeal shock wave
therapy — ESWT) stosowana dwa razy
w miesigcu spowodowata wzrost stezenia
osteokalcyny i ICTP w surowicy (17). Dwu-
krotne, w odstepie 28 dni podanie kwasu
tiludronowego w dawce 1 mg/kg m.c., i.v.
wywolalo szybki i znaczacy spadek steze-
nia CTX (18). Badano réwniez wplyw in-
nych lekéw czesto stosowanych w terapii
choréb ortopedycznych na obrét kostny
zdrowych koni. Na stezenie osteokalcyny
w surowicy nie wplywalo dostawowe poda-
nie metyloprednizolonu w dawce 120 mg,
podczas gdy ogdlne (domigsniowe, dozyl-
ne lub doustne) podanie deksametazonu
spowodowalo spadek stezenia osteokal-
cyny w ciagu 6 do 48 h, w zaleznosci od
drogi podania. Po zastosowaniu ogélnym
triamcynolonu w dawce 0,09 mg/kg m. c.
doszto do spadku stezenia osteokalcyny
w ciagu 24—48 h. Powr6t do wartosci wyj-
$ciowej trwal 28 dni (19). Dlugotrwate do-
ustne podawanie fenylobutazonu nie wy-
wolalo zmian w steZeniu zadnego wskaz-
nika metabolizmu kosci i chrzastki (20).

Urazy Sciegien i wiezadet

Struktury $ciegniste stanowia istotna czes¢
ukfadu ruchu, tworzac potaczenia mie-
dzykostne oraz pomiedzy ukladami kost-
nym i mig§niowym. Zbudowane sg z tkan-
ki tacznej wlasciwej, z przewaga widkien
kolagenowych typu I. Modelowanie zwig-
zane z wystgpowaniem urazéw $ciegien
znajduje zatem odzwierciedlenie w zmia-
nach stezen wskaznikéw wywodzacych sie
z kolagenu I. Wykazano, ze u koni w wieku
od 3 do 12 lat z zapaleniem $ciegna migs$nia
zginacza powierzchownego palcéw, spo-
wodowanym urazem, stezenie PICP bylo
wyzsze niz w grupie kontrolnej (2). Konie
byly monitorowane do momentu ustapie-
nia objawéw zapalenia (od 2 do 480 dni).
Niezaleznie od dlugosci trwania zapale-
nia, stezenie PICP pozostawalo podwyz-
szone przez caly ten okres, w procesie go-
jenia doszlo zatem do zwiekszenia syntezy
kolagenu typu L. Stezenie ICTP pozosta-
fo niezmienione — udzial tkanki kostnej
w gojeniu jest wigc malo prawdopodob-
ny, tym bardziej, ze terapii towarzyszylo
ograniczenie ruchu.

Wskazniki obrotu kostnego analizowa-
no tez u dwu- i trzyletnich koni wyscigo-
wych w miesiacach poprzedzajacych ura-
zy $ciegien i wigzadel (16). Stwierdzono,
ze stezenia ostekalcyny i CTX wzrastaly
na 6 miesiecy przed uszkodzeniem, pod-
czas gdy stezenie GAG spadalo na 2 mie-
sigce przed urazem. Zmiany wskazywaly
na modelowanie kosci, by¢ moze dotycza-
ce miejsc przyczepow uszkodzonych struk-
tur $ciegnistych. Ze wzgledu na odleglos¢
w czasie mdgt to by¢ jednak element ada-
ptacji do wysitku, bioragc pod uwage fakt,

Zycie Weterynaryjne * 2014 « 89(8)

ze badanie rozpoczeto w momencie wpro-
wadzenia koni w trening.

Bukszyny

Bukszynami (dorsal metacarpal disease —
DMD) nazywane sa zmeczeniowe uszko-
dzenia grzbietowej powierzchni kosci $rod-
recza III, charakterystyczne dla dwuletnich
koni rozpoczynajacych trening. Wystepuja
u 70% koni pelnej krwi w ciagu pierwszych
6. miesiecy treningu i w zaleznosci od stop-
nia natezenia objaw6w wymagaja ograni-
czenia lub catkowitego wytaczenia z uzyt-
kowania na okres nawet do 30—45 dni, sa
zatem przyczyna znacznych strat finanso-
wych. Dalsze trenowanie konia z bukszy-
nami moze doprowadzi¢ do patologiczne-
go ztamania ko$ci §rédrecza III. Poniewaz
w profilaktyce powstawania bukszyn klu-
czowe znaczenie ma indywidualnie dosto-
sowany plan treningowy, mozliwo$¢ wcze-
snego wykrywania predysponowanych koni
mogtlaby ograniczy¢ ilo$¢ klinicznych przy-
padkéw bukszyn. Zaproponowano wyko-
rzystanie w tym celu wskaznikéw metabo-
lizmu ko$ci i chrzastki.

W 10-miesiecznym badaniu u dwulet-
nich koni wyscigowych petnej krwi angiel-
skiej rozpoczynajacych trening, stwier-
dzono podwyzszone stezenia osteokalcy-
ny i ICTP u osobnikdéw, u ktérych pdzniej
w sezonie wyscigowym rozwinela sie kli-
niczna forma DMD. Sredni czas od po-
brania krwi do zdiagnozowania bukszyn
wynosit 6 miesiecy (21). U koni predys-
ponowanych do bukszyn obrét kostny byt
zwigkszony. Schemat badania zaktadat jed-
norazowe badanie surowicy. W przypad-
ku wskaznikéw obrotu kostnego, zmienia-
jacych sie pod wplywem licznych czynni-
koéw, takich jak cechy osobnicze, warunki
$rodowiskowe i wysilek fizyczny, wydaje
sie to niewystarczajace. Regularng kontrole
wskaznikéw metabolizmu kosci i chrzastki
u koni z tej samej grupy wiekowej i uzyt-
kowej przeprowadzili Frisbie i wsp. (16).
U koni, u ktérych zdiagnozowano buk-
szyny stezenia osteokalcyny i CTX byly
wyzsze na poczatku badania oraz ponow-
nie na $rednio 6 miesiecy przed urazem.
CS846 i GAG w grupie badanej osiagnely
najnizsze stezenia na 6—7 miesiecy przed
urazem. Od 5. miesigca nastepowat stop-
niowy wzrost CS846, natomiast do wzro-
stu GAG doszlo dopiero na 2 miesiace
przed ujawnieniem si¢ objawéw choroby.
Wskazuje to na op6zniona reakcje meta-
boliczna chrzastki w stosunku do zwigk-
szenia obrotu kostnego.

Konie wykazujace wzrost obrotu kost-
nego na poczatku treningu, co jest charak-
terystyczne w warunkach naglego zwiek-
szenia obciazenia uktadu ruchu (1), sa go-
rzej przystosowane do wysitku i podlegaja
wiekszemu ryzyku wystapienia bukszyn.
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Ztamania zmeczeniowe

Zamania przeciazeniowe wynikaja z osta-
bienia struktury kosci, rozwijajacego sie
pod wplywem wysilku fizycznego w ciagu
miesiecy poprzedzajacych uraz. Dochodzi
do nich w momencie najwiekszego obciaze-
nia, gdy kon osiaga maksymalng predko$¢
w czasie wyscigu lub galopu treningowego
i czesto sa katastrofalne w skutkach. Moz-
liwos$¢ okreslenia ryzyka wystapienia zta-
mania na podstawie analizy wskaznikéw
obrotu kostnego mogtaby uchroni¢ wie-
le koni wys$cigowych przed eutanazja lub
dlugotrwata rekonwalescencja. Wyniki do-
tychczasowych badan w tej dziedzinie nie
sa jednak obiecujace. U dwu- i trzyletnich
koni poddanych jednorazowemu badaniu
krwi na poczatku sezonu, zadne z wartos$ci
wskaznikéw modelowania (osteokalcyna,
PICP, ICTP, CTX) nie byly zbiezne z p6z-
niejszym wystepowaniem ztaman zmecze-
niowych (22). Regularne badania krwi wy-
kazaly natomiast rozprzezenie proceséw
tworzenia i resorpcji ko$ci w miesiacach
poprzedzajacych ztamanie (16). Stezenie
CTX wzroslo w 8 i 6 miesigcu przed ura-
zem, podczas gdy osteokalcyny znaczaco
zmalalo w 5. miesigcu, a nastepnie wzro-
sto w 4. miesigcu. Oznacza to, ze doszto do
zwiekszenia resorpcji kosci, po ktérej na-
stapilo zmniejszenie jej syntezy i minera-
lizacji w 4—6 miesigcu przed urazem. Za-
notowano réwniez spadek stezenia GAG
na 6 miesiecy przed urazem, a nastepnie
jego stopniowy wzrost. Potwierdzenie i wy-
tlumaczenie tego zjawiska wymaga jednak
dalszych badan.

Podsumowanie

Wystapienie wielu urazéw czesto spotyka-
nych u koni sportowych poprzedzone jest
zmianami w metabolizmie ko$ci i chrzast-
ki. Dochodzi wéwczas do zaburzenia réw-
nowagi pomiedzy procesami anaboliczny-
mi i katabolicznymi, co moze prowadzi¢
do oslabienia struktury tkanek budujacych
uklad kostny. Ocena zmian stezen wskaz-
nikéw przebudowy kosci i chrzastki we
krwi moze w przyszto$ci by¢ pomocna we
wczesnym wykrywaniu chordéb ukladu ru-
chu, prognozowaniu prawdopodobieristwa
urazéw sportowych i monitorowaniu ich
leczenia. Najbardziej uzytecznymi w opi-
sywaniu kondycji kosci i $ciegien wskaz-
nikami sa: osteokalcyna, PICP, ICTP/CTX
(tab. 1). Do oceny stanu chrzastki stawowej
stosuje sie: CPII, CS846, ColCEQ, GAG.
Col2-3/4C  dostarcza informacji o roz-
padzie widkien kolagenowych obu typéw,
podczas gdy Col2-1NO jest przydatnym
narzedziem w badaniu udzialu procesu
zapalnego w chorobach ortopedycznych.
Dotychczas trwaja jednak jedynie préby
opracowania schematéw diagnostycznych
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Tabela 1. Zmiany wskaznikéw metabolizmu ko$ci i chrzastki w chorobach uktadu ruchu u koni

Choroba uktadu ruchu

Zmiany wskaznikow metabolizmu kosci i chrzastki

Osteochondroza (OCD) - 6 miesiecy przed wystapieniem objawéw: 1 OC, CTX; | CS846, GAG
- 2 miesigce przed wystapieniem objawéw: 1 GAG
- towarzyszace objawom klinicznym: 1/] OC; 1 CS846, CPII, Col2-1(NO);
1 ColCEQ
Bukszyny (DMD) - 6 miesiecy przed wystapieniem objawéw: 1 OC, ICTP, CTX

- 2 miesigce przed wystapieniem objawéw: 1 GAG

Ztamania zmeczeniowe

- 6 miesiecy przed wystapieniem objawow: 1 CTX, | GAG

- 4 miesigce przed wystapieniem objawéw: 1 OC

Osteoarthritis (OA)

- towarzyszace objawom klinicznym:
1 0C, CS846, CPII, Col2-3/4C

Col2-1(NO)

short”

Zapalenie Sciegien

- 6 miesigcy przed wystapieniem objawéw: 1 OC, CTX

- 2 miesigce przed wystapieniem objawéw: | GAG
- towarzyszace objawom klinicznym: 1 PICP

Objasnienia: OC - osteokalcyna; CTX - C-koricowy telopeptyd taficucha a1 kolagenu typu |; CS846 - epitop
CS846 siarczanu chondroityny; GAG - glikozaminoglikany; CPIl - propeptyd kolagenu typu II; Col2-1(NO)
- nitrowana forma epitopu Col2-1 fragmentéw kolagenu; ColCEQ - epitop Col CEQ (234CEQ) fragmentow

kolagenu; Col2-3/4C
typu I; PICP - C-koficowy propeptyd prokolagenu typu |

o ~ €PItOp Col 2-3/4C_

przydatnych w prognozowaniu lub mo-
nitorowaniu leczenia choréb ukladu ru-
chu, z zastosowaniem badania wybranych
wskaznikéw w konkretnym czasie.
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