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Dane piśmiennictwa wskazują na sporadyczne lub
rzadziej enzootyczne występow anie zmian w ukła-

Zależnę od niedoboru składników mineralnych
zmiany w układzie kostnym są stwierdzane u zwie-

Eksperymentalnie indukowany u krów niedobór

nlęcra z tow dośrodkowym skręce-
niem. Niedo est również- przyczryną
skrócenia ko i piszczelowych. łnke

Podobnie u drobiu niedobory manganu prowadzą
do zgrubień i zniekształcęńkończyn w stawach sko-
k9wych. skręceń i skrzywień kości piszczelowej i
skokowej oraz skrócenia kości długich. W konsek-
wencjI nieprawidłowego uformowania kości ścięgno
mięśnia brzuchatego łydki ulega przemieszczeniu i

tylko w obrębie szkieletu ko
miej scach układu kostnego,
gólne odcinki kręgosłupa.
wrodzone zwężenia kanału kręgowego, którym to-
waruyszyła obnizona zawartość manganu w wątro-
bie, prowadziły do zaburzeń motorycznych w wy-
niku ucisku na rdzeń kręgowy i zaniku neuronów
ruchowych (6).

Nalezy podkreślić, ze jakpotwierdzono to na zwie-
rzętach laboratoryjny ć postawy i za-
burzenia równowagi manganu mogą
wynikać z defektów kostek słuchÓ-

k dotychczas

i'oł,iłłiłł!

tych pierwiastków, potwierdziły zbieżność makro-
skopowych zmian w obrazie sekcyjnym układu ko-
stnego (I,8,23). Ze względu na duży udział tkanki
chrzęstnej we wczesnym okresie pourodzeniowym,
większość zmian w układzie kostnym dotyczy zmian



645
Medycyna Węt. 53 (II) 1991

zwlerząt z niedoborem miedzi manifestują się og-

niu (15, 18, 2ż).
Badania histologiczne kości piszczelowych 30- i

tych zmian.
W okresie pełnego rozwoju szkieletu kostnego

bilans zmian morfologicznych będących udziałem
niedoboru miedzi i manganu zostaje przesunięty w
kierunku patologii tkanki kostnej. Podkreśla się, że

d ć do uogólnionego
p stnej, co znalazło
o wytrzymałości ko-
ści ramiennej u cieląt z niedoborem tego biopier-
wiastka (20,23).

Proces tworzenia szkieletu chrzęstnego i jego os-
sifikacj a narnlcają konieczno ść r ozpatrywania
udziału składników mineralnych w tych procesach
w dwóch aspektach: jako materiału budulcowego i
jako składników zapewniających sprawność czyn-
nościową tych przemian. Analiza składu mineral-
nego kości potwieidza, że miedź i mangan są skład-
nikami tkanki kostnej, których zawartość podlega
zmianom w zależności od wielkości ich podaży w
dawce pokarmowej (23), Nie umozliwia to wnio-
skowania o ich rzeczywistej roli w strukturzę czy

tworzeniu i przebudowie szkieletu, ale potwierdza
ryzyko wysĘpienia zależnych od obecności Cu i
Mn zabltzeń w strukturze kości lub naruszenia
sprawności czynnościowej przemian w tej tkance..

Obecnie wiadomo, że metabolizm tkanki kostnej

z wytwarzaniem kolagenu i innych substancji orga-

nicŻnego zrębu kości bogatego w glikoproteiny (19).

Enzymem bezpośrednio odpowiedzialnym z? po-.

wstiwanie wzaj emnych połączeń między białkami

nleż fakt, żę zachowana aktywność osteoklastów w
niedoborze miedzi wobec obnizonej aktywności

w w stosunku do

ob rnym (molibde-
no e przede wszy-
stkim obniżona aktywność osteoblastów prowadząca
do osteoporozy.

Biocherniczne uzasadnienie wpływu niedoboru
manganu na zaburzenia rozwojowe w układzie ko-
stnym, jak dotychczas równiez obejmuje udział jego

stanowią glikoproteiny. Ich część cukrowcowa to

sozoamin czy siarczanu chondroityny (13, I7,23).
Późniejsze badania dowiodły, że u podstaw patolo-
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Tab. 1. Wybrane choroby kości i stawów zwierząt z etiopatogenezą wikłaną niedoborami mikroelementów (16)

Jednostka
chorobowa

Występowanie Składnik mineralny

Physitis konie, świnie, (rzadziej bydło, owce) niedobór Cl t Zn, u bydła równieź wtómy niedobór Cu (molibdenoza)

osteochondrosis konie, (rzadziej bydło, owce, kozy) pierwotny niedobór Cu, wtómy niedobór Cu w następstwie intoksykacji Zn

Arthrogryposis cielęta, źrebięta,
(rzadzl,ej jagnięta, koźlęta)

niedobór Mn

Osteoporosis wszystkie gatunki niedobór Cu i Mn, a tŃże zablrzenta metabolizmu Ca, P, Mg

Perosis drób grzebiący niedobór Mn

Fracturae spont. wszystkie gatunki niedobór Cu, Mn, Zn, a także Ca, P i Mg

gicznych zmian w tkance chrzęstnej i kostnej przy
niedoborze manganu leźą bloki czynnośqiowe w
dwóch zależnyci od obecności jonów Mn2* syste-
mach enzymatycznych. Pierwszy z nich, to zależny
od polimerazy blok konwersji UDP-N-acetyl galak-
tozoaminy do polisacharydu, natomiast drugi, to
katalizow an e przez galatotrans feruzę (glikozylotran-
sferazę) ptzyłączenie trójsachafydu do łańcucha
polipeptydowego powstającej glikoproteiny.

Choctaż jak dotychczas nie opisano aby Cu lub
Mn same spełniały funkcje strukturalne w tkance
łącznej, to jednak wskazuje się, ze mogą wpływać
na stopień mineralizacjt poprzez zmiany metabo-
lizmu CaiP (23).

Omawiaj ąc ldział mikroelementów w etiopato ge-
nezie chondro- i osteodysplazji l zwieruąt należy
wsp omnieĆ o uwarunkowaniach genety cznych zwię-
kszających podatność rasową na występowanie kli-
nicznych konsekwencji niedoboru miedzi czy man-
ganu. Jak wynika z badań Hurley i wsp. (1a) wy-
stępowanie zablrzęń rozwojowych błędnika kost-
nego u myszy było uzależnione nie tylko od iloŚci
manganu w diecie, ale równiez od linii gęnętycznej
badanych zwlęrząt.Także u kurcząt rasy new hamp-
shire obserwowano większą zapadalność na perozę
niz u rasy leghorn.

Opisano równteż różnice w wielkości absorpcji i
retencji tkankowej m|edzi u jagniąt ras scottish
blackface, texel scottish, welsh mountain (ż1, 30).
Równiez w badaniach bilansowych stwierdzono, żę
bydło rasy simmentalskiej wydala więcej miedzi
niz rasy aberdeen angus (10, 11). Fakty te przema-
wiają za tym, że genetycznle zróżnicowana efek-
tywność mech anizmów homeo stazy ustroj owej mie-
dzi i manganu określa wielkość zapotrzebowania
na te składniki, decydując o podatności rasowej na
niedobór i jego kliniczną manifestację.

Przedstawione obj awy kliniczne i zmtany sekcyj ne
w układzie kostnym, a takżę wyniki badań nad bio-
chemicznym uzasadnieniem roli miedzi i manganu
w metabolizmie tkanki kostnej dają podstawę do
rozpatrywania udziału ich niedoboru w etiopatoge-
nezie wielu chorób (tab. 1).
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