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Dane piSmiennictwa wskazuja na sporadyczne lub
rzadziej enzootyczne wystgpowanie zmian w ukta-
dzie kostnym u zwierzat (6, 12, 26, 28, 29). Trudne
do ustalenia tto przyczynowe tych zmian sklania
do przypisywania udzialu w ich etiopatogenezie
czynnikom zakaZnym, dziedzicznym i zywienio-
wym, a wsrod tych ostatnich toksycznym i niedo-
borowym.

Zalezne od niedoboru sktadnikéw mineralnych
zmiany w uktadzie kostnym sa stwierdzane u zwie-
rzat tuz po porodzie (wady wrodzone) lub pojawiaja
si¢ w okresie ich intensywnego wzrostu (wady na-
byte). W tym bowiem czasie nastepuje intensywna
przebudowa tkanki chrzestnej i formowanie sie
szkieletu kostnego. Z tego tez wzgledu rozwéj pre-
i postnatalny sprzyja powstawaniu dysplazji kosci,
rozumianych jako zaburzenia ich wzrostu, rozwoju
i modelowania. Jest zrozumiale, ze zapotrzebowanie
na skladniki pokarmowe, a w tym sktadniki mine-
ralne jest wowczas proporcjonalnie do masy ciata
zwierzat najwieksze.

Obraz kliniczny zmian w ukladzie kostnym w
niedoborze miedzi i manganu nie daje podstaw do
etiopatogenetycznego ich zréznicowania. Niedobory
Cu u cielgt manifestujg si¢ nieprawidtowosciami
postawy w wyniku patologicznego przygiecia raci-
czek. Przyczyn zgie¢ w stawach §rédreczno-palco-
wych i nadgarstkowo-§rédrecznych upatruje sie w
nadmiernym napigciu §ciggien miesni zginaczy (18).
Obrzgkom w okolicy staw6w towarzysza zgrubienia
tkanek podskérnych otaczajacych torebki stawowe
i nieznaczne skrecenie koficzyn w tych stawach.
Badania Suttle i wsp. (24) wskazaty dodatkowo na
znieksztatcenia nasad kosci $rédstopia poprzez wy-
ro§la kostne.

Eksperymentalnie indukowany u kréw niedobér
manganu byt réwniez przyczyna niskiej masy po-
urodzeniowej cielat oraz znieksztalcefi szkieletu, po-
legajacych na powigkszeniu stawéw i trwatych zgie-
ciach koriczyn (przednich i tylnych) w stawach pe-
cinowych i kolanowych jak réwniez ich sztywnosci
(20). Znieksztalcenia koficzyn przypominaja zwich-
nigcia z towarzyszacym ich dosrodkowym skrece-
niem. Niedobér manganu jest réwniez przyczyna
skrécenia kosci ramiennych i piszczelowych. Anke

1 wsp. (1) u kozlat z niedoborem manganu obser-
wowali dodatkowo obrzeki wokét stawéw nadgar-
stkowych. Autorzy ci nie stwierdzili wptywu nie-
doboru manganu na tempo rozwoju pourodzenio-
wego. Zmiany znieksztatcajace w stawach nadgar-
stkowych konczyn przednich kozlat byly przyczyna
nadmiernych zgie¢ i przyklekania zwierzat na prze-
dnich, blizszych krawedziach nasad kosci.

Podobnie u drobiu niedobory manganu prowadza
do zgrubien i znieksztatcen koriczyn w stawach sko-
kowych, skreceri i skrzywieri kosci piszczelowej i
skokowej oraz skrécenia kosci dtugich. W konsek-
wencji nieprawidtlowego uformowania kosci éciegno
migsnia brzuchatego tydki ulega przemieszczeniu i
powoduje znieksztalcenie koriczyny.

Zlozonos$¢ obrazu klinicznego, jaki moze byé
udziatem niedoboru wymienionych sktadnikéw pod-
kresla mozliwos¢ pojawiania sie znieksztalcer nie
tylko w obrebie szkieletu koriczyn, ale i w dowolnych
miejscach uktadu kostnego, wiaczajac w to poszcze-
golne odcinki kregostupa. Obserwowane u cielat
wrodzone zwezenia kanatu kregowego, ktérym to-
warzyszyta obnizona zawarto$¢ manganu w watro-
bie, prowadzity do zaburzen motorycznych w wy-
niku ucisku na rdzeri kregowy i zaniku neuronéw
ruchowych (6).

Nalezy podkreslié, ze jak potwierdzono to na zwie-
rzetach laboratoryjnych, chwiejnos$é postawy i za-
burzenia réwnowagi w niedoborze manganu moga
wynika¢ z defektow rozwojowych kostek stucho-
wych i czgsci kostnej btednika (14). Jak dotychczas
podobnych obserwacji nie prowadzono u zwierzat
gospodarskich. W przeciwieristwie do zaburzeri réw-
nowagi towarzyszacych niedoborowi manganu, za-
burzenia koordynacji ruchowej (ataksja) obserwo-
wanych w niedoborze miedzi u noworodkéw sa
spowodowane demielinizacja wiékien nerwowych.

Dhugotrwate doswiadezenia zywieniowe nad in-
dukowaniem niedoboru miedzi i manganu u rosna-
cych zwierzat jak i potomstwa samic z niedoborem
tych pierwiastkéw, potwierdzity zbiezno$é makro-
skopowych zmian w obrazie sekcyjnym uktadu ko-
stnego (1, 8, 23). Ze wzgledu na duzy udziat tkanki
chrzgstnej we wezesnym okresie pourodzeniowym,
wigkszo$¢ zmian w uktadzie kostnym dotyczy zmian
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morfologicznych chrzastek nasadowych i granicz-
nych plytek chrzestnych, w obrgbie ktorych naste-
puje wzrost koéci dtugich. Makroskopowo obser-
wowane zmiany na przekroju kosci dtugich mtodych
zwierzat z niedoborem miedzi manifestuja si¢ og-
niskowymi zgrubieniami ptytek metafazalnych
(wzrostowych), poprzecinanych naprzemiennie jg-
zykami niezwapnialej tkanki chrzgstnej i lokalnie
wystepujacymi ogniskami o nasilonym jej skostnie-
niu (15, 18, 22).

Badania histologiczne kosci piszczelowych 30- i
60-dniowych szczuréw z niedoborem manganu
ujawnity peknigcia proksymalnych chrzgstnych pty-
tek wzrostowych (8). Podobne zmiany w chrzastkach
metafazalnych nie tylko kosci dlugich, ale rowniez
trzonéw kregéw obserwowano u cielat z objawami
wrodzonych zwichnigé w stawach koriczyn, porazen
i wodoglowia (6). Endemiczne i sezonowe wyste-
powanie opisanego zespotu objawéw u cielat oraz
wyniki analizy chemicznej tkanki watrobowej wska-
zaty naudziat niedoboru manganu w etiopatogenezie
tych zmian.

W okresie pelnego rozwoju szkieletu kostnego
bilans zmian morfologicznych bgdacych udziatem
niedoboru miedzi i manganu zostaje przesunigty w
kierunku patologii tkanki kostnej. Podkresla si¢, ze
zmiany u cielat sa klinicznie zblizone do krzywicy,
natomiast u starszych zwierzat przypominajq osteo-
porozg. Niedobér miedzi prowadzi do zmniejszenia
masy tkanki kostnej, czego odzwierciedleniem jest
zcieficzenie warstwy korowej kosci widoczne w ob-
razie radiologicznym. Osteoporoz¢ obserwowano w
czesci blizszej kosci piszczelowej u 10 tyg. jagniat
pochodzacych od owiec zywionych dawkami nie-
doborowymi pod wzglgdem zawarto$ci miedzi (4).
Destrukcja mikroarchitektury kosci sprawia, Ze sg
one kruche, co prowadzi do zmniejszenia ich me-
chanicznej wytrzymatosci, a w konsekwencji stwa-
rza ryzyko powstawania ztaman. Potwierdzaja to
obserwacje 3-miesigcznych jagniat z niedoborem
miedzi, u ktérych stwierdzano przypadki peknigcia
zeber (2). Dowiedziono, ze réwniez przewlekle nie-
dobory manganu moga prowadzi¢ do uogélnionego
procesu rozrzedzenia tkanki kostnej, co znalazto
odzwierciedlenie w zmniejszonej wytrzymatosci ko-
§ci ramiennej u cielat z niedoborem tego biopier-
wiastka (20, 23).

Proces tworzenia szkieletu chrzgstnego 1 jego os-
sifikacja narzucaja konieczno$¢ rozpatrywania
udziatu sktadnikéw mineralnych w tych procesach
w dwéch aspektach: jako materialu budulcowego i
jako skladnikéw zapewniajacych sprawnos$¢ czyn-
nosciowa tych przemian. Analiza skladu mineral-
nego kosci potwierdza, ze miedZ i mangan sa skiad-
nikami tkanki kostnej, ktérych zawarto$¢ podlega
zmianom w zaleznoSci od wielkosci ich podazy w
dawce pokarmowej (23). Nie umozliwia to wnio-
skowania o ich rzeczywistej roli w strukturze czy

tworzeniu i przebudowie szkieletu, ale potwierdza
ryzyko wystapienia zaleznych od obecnosci Cu i
Mn zaburzei w strukturze kosci lub naruszenia
sprawnosci czynno$ciowej przemian w tej tkance.

Obecnie wiadomo, ze metabolizm tkanki kostnej
to stan dynamicznej réwnowagi migdzy procesami
rozpadu (osteolizy), w ktérej uczestnicza komorki
kosciogubne (osteoklasty) oraz procesem jej synte-
zy, za ktéra odpowiadaja czynnosciowo komérki
koSciotwércze (osteoblasty). U podstaw zmian w
ukladzie kostnym przy niedoborze miedzi lezg de-
fekty czynnoSciowe osteoblastow, podczas gdy
aktywno§¢ osteoklastéw pozostaje niezmieniona (7).
To wtasnie osteoblasty sa czynnoSciowo zwigzane
z wytwarzaniem kolagenu i innych substancji orga-
nicznego zrebu kosci bogatego w glikoproteiny (19).
Enzymem bezposrednio odpowiedzialnym za po-
wstawanie wzajemnych potaczefi miedzy biatkami
tkanki tacznej jest oksydaza lizylowa. Wykazano,
ze oksydaza lizylowa jest metaloenzymem zawie-
rajacym miedz, ktérego aktywno§¢ jest zwiazana ze
statusem dietetycznym tego pierwiastka (5). Tak
wiec z biochemicznego punktu widzenia uwaza sie,
ze przyczyna kruchosci kosci w niedoborze miedzi
jest blok metaboliczny w tworzeniu polaczen po-
migdzy wiéknami kolagenu w kosciach, czy elastyny
w §cianach naczyn krwionosnych (9, 21). Na skutek
wadliwego usieciowienia taficuchéw polipeptydo-
wych dochodzi do ostabienia trwatosci kolagenowe]
czescei zrebu kosci (3). Nalezy mieé na uwadze row-
niez fakt, ze zachowana aktywnos¢ osteoklastow w
niedoborze miedzi wobec obnizonej aktywnosci
osteoblastéw prowadzi do przesunigcia réwnowagi
przemian w tkance kostnej w kierunku osteopenii.

Na uwage zastuguje fakt, Ze istnieja rozbieznosci
co do charakteru zmian patologicznych w kosciach
w pierwotnym niedoborze miedzi w stosunku do
obserwowanych w niedoborze wtérnym (molibde-
noza). Ten pierwszy charakteryzuje przede wszy-
stkim obnizona aktywnos$¢ osteoblastéw prowadzaca
do osteoporozy.

Biochemiczne uzasadnienie wplywu niedoboru
manganu na zaburzenia rozwojowe w ukfadzie ko-
stnym, jak dotychczas réwniez obejmuje udziat jego
niedoboru w generowaniu defektow enzymatycz-
nych w syntezie glikozaminoglikanéw (mukopoli-
sacharydéw). Jak wspomniano wczesniej organiczny
zrab tkanki lacznej, w tym chrzestnej i kostnej,
stanowia glikoproteiny. Ich czgé¢ cukrowcowa to
glikozaminoglikany, bgdace wielocukrami zawiera-
jacymi czasteczki aminocukréw. Wsréd polisacha-
rydéw najbardziej rozpowszechnione sg kwas hia-
luronowy i siarczan chondroityny. Badania wielu
autoréw wskazaty, ze niedoborowi manganu u zwie-
rzat towarzyszy niska zawarto$¢ proteoglikanow,
kwasu uronowego, aminokwaséw siarkowych, hek-
sozoamin czy siarczanu chondroityny (13, 17, 23).
Pé7niejsze badania dowiodly, ze u podstaw patolo-
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Tab. 1. Wybrane choroby kosci i stawéw zwierzat z etiopatogeneza wiklang niedoborami mikroelementéw (16)

Jednostka . . .
chorobowa Wystepowanie Skladnik mineralny

Physitis konie, $winie, (rzadziej bydlo, owce) |niedobér Cu i Zn, u bydia réwniez wtémy niedobér Cu (molibdenoza)

Osteochondrosis |konie, (rzadziej bydlo, owce, kozy) |pierwotny niedobér Cu, wtémy niedobér Cu w nastepstwie intoksykacji Zn

, cieleta, Zrebiela, . .

Arthrogryposis (rzadziej jagnieta, kofleta) niedob6ér Mn

Osteoporosis wszystkie gatunki niedob6r Cu i Mn, a takze zaburzenia metabolizmu Ca, P, Mg

Perosis dréb grzebiacy niedobér Mn

Fracturae spont. |wszystkie gatunki niedob6r Cu, Mn, Zn, a takze Ca, P i Mg

gicznych zmian w tkance chrzgstnej i kostnej przy
niedoborze manganu leza bloki czynnoSciowe w
dwéch zaleznych od obecnos$ci jonéw Mn * syste-
mach enzymatycznych. Pierwszy z nich, to zalezny
od polimerazy blok konwersji UDP-N-acetyl galak-
tozoaminy do polisacharydu, natomiast drugi, to
katalizowane przez galatotransferazg (glikozylotran-
sferazg) przylaczenie tréjsacharydu do fancucha
polipeptydowego powstajacej glikoproteiny.

Chociaz jak dotychczas nie opisano aby Cu lub
Mn same spetniaty funkcje strukturalne w tkance
tacznej, to jednak wskazuje si¢, ze moga wplywac
na stopiefi mineralizacji poprzez zmiany metabo-
lizmu Ca i P (23).

Omawiajac udziatl mikroelementéw w etiopatoge-
nezie chondro- i osteodysplazji u zwierzat nalezy
wspomnie¢ o uwarunkowaniach genetycznych zwie-
kszajacych podatno$¢ rasowa na wystepowanie kli-
nicznych konsekwencji niedoboru miedzi czy man-
ganu. Jak wynika z badan Hurley i wsp. (14) wy-
stgpowanie zaburzen rozwojowych biednika kost-
nego u myszy byto uzaleznione nie tylko od ilosci
manganu w diecie, ale réwniez od linii genetycznej
badanych zwierzat. Takze u kurczat rasy new hamp-
shire obserwowano wigksza zapadalnosS¢ na peroze
niz u rasy leghorn.

Opisano rowniez réznice w wielkoSci absorpcji i
retencji tkankowej miedzi u jagniat ras scottish
blackface, texel scottish, welsh mountain (27, 30).
Réwniez w badaniach bilansowych stwierdzono, ze
bydto rasy simmentalskiej wydala wiecej miedzi
niz rasy aberdeen angus (10, 11). Fakty te przema-
wiaja za tym, ze genetycznie zréznicowana efek-
tywno$¢ mechanizméw homeostazy ustrojowej mie-
dzi i manganu okre$la wielko$¢ zapotrzebowania
na te sktadniki, decydujac o podatnosci rasowej na
niedobdr i jego kliniczng manifestacje.

Przedstawione objawy kliniczne i zmiany sekcyjne
w uktadzie kostnym, a takze wyniki badari nad bio-
chemicznym uzasadnieniem roli miedzi 1 manganu
w metabolizmie tkanki kostnej daja podstawe do
rozpatrywania udziatu ich niedoboru w etiopatoge-
nezie wielu choréb (tab. 1).
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