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Biochemical parameters in blood during advanced fiber osteodystrophy in horses

Summary

Fiber osteodystrophy (nutritional secondary hyperthyroidism) is an uncommon and poorly investigated
disease of horses, connected with diet mistakes and secondary hormonal disturbances. The aim of this study
was to asses selected biochemical parameters before and after the treatment of advanced forms of this illness.
Horses from the control (healthy) and experimental groups were at the same age and originated from the same
area. The affected horses were fed with fodder rich in phosphorus (oats). The horses of the control group were
fed with corn mix, carrots, and sugar beets, and had free access to a saline lick. The clinical signs were big
head symptoms, painfulness of cranial bones (especially the jaw bone), breathing problems, and joint pain in
the extremities. P concentration in blood was statistically significantly lower, Ca and Mg concentrations were
within the lowest physiological norms, and there was a significant increase in AST, AP and GGTP activity. After
treatment, P concentration in blood increased statistically significantly, and hepatic indicators were slightly

improved. The clinical symptoms remained unchanged.
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Nowoczesne podejscie do hodowli i utrzymania
zwierzat zmniejsza ryzyko wystgpowania chorob,
szczegoblnie tych o podtozu metabolicznym, zywienio-
wym czy urazowym. Nalezy jednak pamlgtac Ze pewne
historycznie uwarunkowane zasady zywienia pozostaja
niezmienne szczegdlnie w odniesieniu do gospodarstw
ekstensywnych, tradycyjnych czy hodowli zwierzat
tylko do uzytku wtasnego, dlatego okresowo pojawiaja
si¢ doniesienia o wystepowaniu rzadkich chordb nie-
zakaznych w r6znych miejscach na $wiecie 1 tak jest
tez w przypadku osteodystrofii wtoknistej (6-8, 19, 21,
23). Mimo sporadyczno$ci wystepowania choroba ta
opisywana byta w wielu krajach. Bioragc pod uwage
trudnos$ci w jej rozpoznawaniu, szczegolnie w poczat-
kowym okresie, mozna przypuszczaé, ze ma to wptyw
na liczbe opisywanych przypadkow choroby (6-8, 19,
21,23). Tym bardziej rzadkie, wrecz okazjonalne przy-
padki chorobowe, wymagajace szczegdtowych i wielo-
stronnych badan sa warte upowszechniania, zwlaszcza,
gdy taka mozliwos¢ dotyczy wihasnych doswiadczen
w leczeniu choroby, co poszerza ciagle zbyt skromny
stan wiedzy na ten temat. W dost¢pnym piSmien-
nictwie niewiele jest publikacji na ten temat, a dane

podawane przez poszczegdlnych autorow sa czesto
rozbiezne.

Osteodystrofia widknista jest choroba dotyczaca
najczesciej koni w fazie wzrostu, ale wystepujaca wia-
sciwie w kazdym wieku, rowniez u starszych osobnikow
niezaleznie od ptciirasy (2, 14, 15, 22, 25). W wyniku
stosowania nieprawidtowo zbilansowanej dawki pokar-
mowej (bogatej w fosfor z jednoczesnym niedoborem
Caiwitaminy D), opartej najczgsciej na owsie, w dtuz-
szym okresie w organizmie koni dochodzi do zaburzenia
praw1d10weJ gospodarkl wapniowo- fosforowej Nie
mozna rowniez pominaé znajdujacych sie w paszy
substancji wigzacych lub konkurujacych z wapniem, co
moze wtornie prowadzi¢ do zaburzenia prawidlowego
stosunku Ca do P, a co jest charakterystyczne dla roslin
zawierajacych szczawiany (1, 18-20). Zastosowanie
w zywieniu takiej karmy powinno by¢ potaczone z pod-
jeciem wlasciwej suplementacji wapniem lub — jesli to
konieczne — innymi sktadnikami wystepujacymi w orga-
nizmie w ilo$ciach niedoborowych. Jest to szczeg6lnie
wazne w przypadku chowu alkierzowego, gdzie brak lub
zbyt mata ilo$¢ witaminy D (aktywne formy) odpowiada
migdzy innymi za nieprawidtowy transport Ca z jelit.
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Zbyt wysoka zawarto$¢ fosforu w paszy prowadzi do
zmniejszenia wchtaniania Ca i skutkuje zaburzeniem
stosunku Ca do P w krwi (9, 14, 22). Niskie stezenie Ca
w surowicy powoduje wzrost produkcji 1 wydzielania
parathormonu (PTH) w przytarczycach, ktéry z kolei
pobudza wytwarzanie aktywnej postaci witaminy D,,
czyli 1,24-dwuhydroksycholekalcyferolu. W dtuzszym
okresie prowadzi todo nadmiernego nagromadzenia si¢
parathormonu i do rozwoju wtdrnej zyw1en10wej oste-
odystrofii wioknistej, bezposrednio zwigzanej z wtdrng
nadczynno$cig przytarczyc (15) w celu wyrd6wnania
zaburzonego stosunku wapnia do fosforu w ptynach
ustrojowych. Natomiast PTH nasila mobilizacj¢ Ca
z kosci 1 jednoczesnie jego reabsorpcje w nerkach oraz
zwiekszong eliminacj¢ fosforu, co prowadzi do hiper-
fosfaturii (3, 12, 13, 15, 24). Powoduje to przebudowe
kosci z przewagg tkanki tacznej wtoknistej w szkiele-
cie, jako konsekwencje¢ zwigkszonej czynnos$ci osteo-
klastow.

Wedtug Benders i WSp. (3), Brewer (5), Toribio (24),
do wystepowania objawow chorobowych osteodystrofii
widknistej dochodzi przy dugotrwalym zywieniu pasza
zawierajacg wysokie ilosci fosforu. W literaturze opisy-
wane s3 roznie przebiegajace przypadki osteodystrofii.
Najczesciej stwierdza si¢ wystepowanie rdznego stopnia
zaburzen w uktadzie ruchu z wystegpowaniem objawow
bolowych, kulawiznami, obrzekami, bolesnoscia sta-
wow oraz sztywnym chodem wilacznie, co jest czesto
zwigzane ze zmianami w okostnej, §ciegnach 1 wigza-
dfach oraz peknigciami i r6znymi innymi uszkodzeniami
kosci (5, 8, 11, 21). Oprocz tego dochodzi do obrzeku
trzewioczaszki (szczegolnie okolic szczeki 1 zuchwy),
przy czym uwaza si¢, ze nie zawsze jest to zwigzane

Ryec. 1. ,,Big head” — wyrazne zmiany obrysu trzewioczaszki
w okolicy zatok szcz¢kowych
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z przebudowa kosci. Dodatkowo wystepuja problemy
z pobieraniem pokarmu i zaburzenia apetytu, co moze
by¢ zwigzane z boélem stawdéw skroniowo-zuchwowych
1 luzno osadzonych z¢gbow lub ich utrata, a przez to
problemami z zuciem (8, 15, 21). W przebiegu choroby
moze si¢ pojawia¢ wodnista wydzielina z nosa, zapa-
lenie zatok przynosowych, $wiszczacy, glosny oddech
oraz powigkszenie obrysu kostnego zatok szczgkowych
(8,11, 15,21). Histologicznie zmiany wystgpujace w tej
chorobie zwigzane sg z zaburzeniem funkcji komorek
kostnych 1 powstawaniem nadmiernej ilo$ci tkanki
facznej wioknistej, dlatego cato$¢ obrazu klinicznego
charakteryzuje okre$lenie ,,duza glowa” (Big head),
bedace jednoczesnie potoczng nazwa tej choroby (23),
(ryc. 1).

Wystapienie kilku przypadkow tej choroby na prze-
strzeni kilku lat dato mozliwos$¢ przesledzenia ksztat-
towania si¢ wybranych parametrow biochemicznych
krwi: fosforu nieorganicznego (Pn), wapnia catkowitego
(Ca), magnezu catkowitego (Mg), aminotransferazy
asparaginianowej (AST), fosfatazy zasadowej (ALP),
gamma-glutamylotranspeptydazy (GGTP), mocznika
(U) oraz kreatyniny (Crea) przed i po podjeciu leczenia
u koni z zaawansowang postacig dystrofii wtokniste;.

Materiatl i metody

W trakcie catego 10-letniego okresu badan obserwacjami
ileczeniem objeto kilkanascie sztuk koni z terenu Lubelszczy-
zny z kulawiznami sugerujacymi podejrzenie osteodystrofii.
Najczesciej wlasciciele posiadali od jednego do pigciu koni
o $rednim lub dobrym stanie odzywienia, w wieku od 2 do 4
lat. Wigkszos$¢ zwierzat po wnikliwym badaniu klinicznym
nie brano pod uwage w doswiadczeniu, poniewaz zmia-
ny w uktadzie ruchu, uszkodzenia trzewioczaszki, migsni,
aparatu kopytowego problemy z pobieraniem pokarmu czy
kulawizny byty zwigzane z przebytymi urazami lub stanami
zapalnymi. Osiem zwierzat zakwalifikowano do leczenia i ob-
serwacji (trzy klacze, trzy ogierki, dwa watachy), pochodzity
z gospodarstw indywidualnych i hodowli amatorskich o nie-
wlasciwym zywieniu, w ktorym stosowano niezbilansowang
mineralnie pasz¢ oparta wylacznie na owsie. Na podstawie
wywiadu stwierdzono, ze objawy chorobowe rozwijaly si¢
u nich od okoto roku. W pierwszej kolejnosci zauwazano
zaburzenia oddychania, szmery oddechowe, §wisty, niekiedy
takze r6znego stopnia surowiczy wyciek z nozdrzy oraz na-
rastajace problemy lokomocyjne — kulawizny. P6zniej poja-
wiatly si¢ zmiany ksztattu glowy w okolicy nozdrzy (obrzek),
réznego stopnia trudnosci z pobieraniem pokarmu i Zuciem,
nieche¢¢ do ruchu i stopniowa utrata masy ciala oraz dalsze
powickszenie obrysu trzewioczaszki (ryc. 1). Przypadki te
poczatkowo nie byly zglaszane lekarzowi weterynarii lub
leczono je z podejrzeniem chorob bakteryjnych dotyczacych
uktadu oddechowego lub ruchu. U wszystkich zwierzat wy-
stepowaty: zmniejszony apetyt, trudnosci w zuciu, bolesno$¢
kosci czaszki i powigkszenie ich obrysu szczegdlnie w obre-
bie zatok przynosowych, kulawizny, trudnosci w poruszaniu
1 bolesnos¢ kosci dlugich konczyn przy omacywaniu. Przed
pobraniem krwi przeprowadzono szczegoétowy wywiad
i badanie kliniczne. Nastgpnie pobrano krew z zyly szyjnej
zewngtrznej do probowek bez antykoagulantow, ktore prze-
chowywano w warunkach chlodniczych nie dtuzej niz 2-3
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godziny do oznaczen. We wszystkich przypadkach
po uzyskaniu wynikow badan laboratoryjnych za-
stosowano leczenie oparte na podawaniu prepara-
tow fosforowych z witaming B, domig$niowo oraz
podawanie glukozy 20% i 5%, ptynu wieloelek-

trolitowego dozylnie z jednoczesng kontrolg stanu | wap# (mmol/l) 2,558 0,08 2.47° 0,02 2,95 0,05
rownowagi kwasowo-zasadowej oraz stosowaniem | o o (mmol/) 046" | 0,05 119 | 0,06 10 | 018
preparatow wspomagajacych funkcje watroby

(Equistro Legaphyton 30 g/dobe). Po 2 tygodniach | Magnez (mmol/) 0.91 0.15 0.99 0.18 1.05 0.32
od rozpoczecia leczenia ponownie zbadano krew | GGTP (U/) 50,73 6,71 | 40,10° 3,90 | 18,500 5,98
i przeprowadzono oceng kliniczng stanu zwierzat. | pp un) 201,02 | 3020 |186.67° | 16,62 | 1151 25,53
W grupie kontrolnej znalazty si¢ konie w podob- . ; .

nym wieku i pochodzace z tego samego terenu, ale G el I O 0 o DS T k2o o 2
zywione prawidtowo mieszankg zb6z z udzialem | Mocznik (mmol/l) 10,87 0,90 9,42 1,49 7,00 1,20
owsa, sianem i stoma. U zwierzat tych nie stwier- | Kreatynina (mmol/l) | 129,65 | 510 [126,71 | 22,25 | 91,35 | 13,50
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Tab. 1. Wyniki badan laboratoryjnych w grupie badanej i kontrolnej

dzono zmian chorobowych w okresie 6 miesigcy
przed rozpoczeciem omawianego doswiadczenia.
Konie te na zyczenie wiascicieli znajdowaty si¢ pod
statg obserwacjg weterynaryjng obejmujgcg badanie
kliniczne oraz biezacg analize profilu biochemicz-
nego krwi w celu zagwarantowania prawidlowej profilaktyki
i przebiegu hodowli.

W surowicy oznaczano: stezenia fosforu nieorganicznego
(Pn), wapnia catkowitego (Ca), magnezu catkowitego (Mg),
aktywnosci aminotransferazy asparaginianowej (AST), fos-
fatazy zasadowej (ALP), gamma-glutamylotranspeptydazy
(GGTP) oraz stezenie mocznika (U) i kreatyniny (Crea) za
pomoca zestawow diagnostycznych firmy Cormay przy uzy-
ciu aparatu Mindray Bs 160.

Wyniki badan biochemicznych poddano analizie staty-
stycznej, poshugujac si¢ testem t-Studenta i uzywajac progra-
mu Statistica 10.0 PL. Obliczenia wykonano przy poziomie
istotnosci a < 0,051 a < 0,01.

Wyniki i omowienie

Objawy kliniczne zaobserwowane u koni przy pierw-
szym pobraniu krwi (opisane w materiatach i metodach)
nie ulegly wyraznej poprawie po dwoch tygodniach
od podjetych dziatan terapeutycznych, a u dwoch koni
nastgpito znaczne pogorszenie.

Stezenie Pni w grupie badanej przed podjeciem lecze-
nia byto istotnie statystycznie nizsze niz po podjetym le-
czeniu oraz w grupie kontrolnej (p <0,01). U wszystkich
zwierzat po leczeniu uzyskano znaczacy wzrost stezenia
tego parametru, ale wartosci $rednie w dalszym ciagu
byly istotnie statystycznie nizsze niz w grupie kontrol-
nej (p <0,01), tylko w tej grupie obserwowano wyniki
mieszczgce si¢ w normach fizjologicznych.

Srednie st¢zenie wapnia catkowitego w grupie ba-
danej bylo nieznacznie nizsze od przyjetych norm,
natomiast w kontrolnej miescito si¢ w granicach normy
fizjologicznej 1 bylo istotnie statystycznie wyzsze niz
w pozostatych (p < 0,05).

W badaniach wykazano rowniez, ze prawidlowy
stosunek Ca do Pn w surowicy (~ 2: 1 w mg/dl) wyste-
puje tylko w przypadku zwierzat zdrowych. Stezenia
magnezu nie odbiegaly od przyjetych norm u wszystkich
badanych zwierzat, aczkolwiek najnizsze notowano
u koni chorych przed podjeciem leczenia.

Aktywnos¢ enzymow AST 1 AP najwyzsza byta u koni
chorych przed podjeciem leczenia, przy czym zarowno

Objasnienia: X — warto$¢ $rednia parametru; SD — odchylenie standardowe;
abc — istotno$¢ roznic pomiedzy kolejnymi pobraniami w grupie badane;j
i kontrolnej przy p < 0,05, ABC przy p < 0,01

przed, jak i po podjeciu leczenia mimo wartosci §rednich
mieszczacych si¢ w granicach norm fizjologicznych
aktywno$¢ tych enzymoéw byla istotnie statystycznie
wyzsza niz w grupie kontrolnej (p < 0,05).

Aktywnos¢ GGTP przekraczata w grupie badanej
wartosci fizjologiczne 1 byla istotnie statystycznie wyz-
sza od $redniej w grupie kontrolnej (p < 0,05).

Stezenie mocznika i1 kreatyniny mimo stwierdzo-
nych wyzszych warto$ci u zwierzat chorych miescity
si¢ w granicach normy i nie byly istotnie statystycznie
wyzsze niz w grupie kontrolne;j.

Badaniem RTG okolicy szczegkowej stwierdzono po-
szerzenie jam szpikowych, $cienczenie istoty korowej
kosci, a pogrubiata okostna wystepowata w okolicach
zmienionych ko$ci szczekowych. Badanie endoskopowe
zatok przynosowych okazato si¢ niemozliwe do wyko-
nania ze wzglgdu na zwezenie przewodow nosowych.

Jeden kon, z najbardziej zaawansowanymi zmianami
patologicznymi rokujacymi niepomyslnie, zostat pod-
dany eutanazji. Przeprowadzone badania sekcyjne po-
twierdzily rozpoznanie osteodystrofii wtoknistej zmie-
nionej okolicy zatok przynosowych (ryc. 2). Pozostale
zwierzgta po leczeniu w klinice zostaly wypisane do
domu z zaleceniem zmiany paszy (wysoka zawarto$¢

Ryec. 2. Przekrdj poprzeczny zmienionej trzewioczaszki
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Ca 1 obnizona fosforu) i poddane dwuletniej obserwa-
cji, w ciggu ktorej nie stwierdzono postepéw choroby.
W mektorych przypadkach ulegly nieznacznej remisji
zmiany w okolicy trzewioczaszki, a objawy bolesnos$ci
konczyn zmniejszyly sig.

Badania kliniczne zwierzat dotknietych osteodystrofig
wloknista wykazywaty przede wszystkim bardzo za-
awansowane zmiany morfologiczne w obrgbie glowy
1 czynnosciowe dotyczace uktadu ruchu. Autorzy innych
prac wskazuja na powolny rozwdj i wystgpowanie po-
dobnych objawdw po dluzszym czasie trwania choroby
(4,8,11, 15, 16, 21, 23). Potwierdza to nasze obserwa-
cje, gdyz pierwsze objawy obserwowano najczesciej na
rok przed postawieniem ostatecznego rozpoznania, przy
czym zazwyczaj nigdy nie byly one wczesniej kojarzo-
ne z osteodystrofig wtoknistg. Podejmowano wowczas
leczenie objawowe. Postawienie ostatecznego pewnego
rozpoznania byto zwigzane z bardzo wyraznymi zmia-
nami klinicznymi i biochemicznymi (szczegdlnie niskie
stezenie Pn).

Wigkszos¢ prac wskazuje, ze jest to choroba spo-
wodowana przez nadmiar fosforu w paszy i wysoki
poziom Pn, niedobdr Ca i podwyzszenie aktywnos$ci
parathormonu (PTH) w surowicy (3, 15, 17, 19-21).
Sugeruje to, ze dtugotrwaty proces chorobowy moze
prowadzi¢ do podwyzszenia st¢zenia Ca i obnizenia
stezenia Pn w surowicy, przez zwigkszong resorpcje Ca
z koS$ci oraz zatrzymywanie wydalania przez nerki, przy
jednoczesnej aktywacji witaminy D, (3, 12, 13, 15, 24).
W nastepstwie tego bolesnos¢ zgbow 1 kosci trzewio-
czaszki moze powodowac ograniczenie przyjmowania
pokarmu trudnego do zucia (5, 8, 11, 21). Wysokie stgze-
nia Ca w surowicy krwi s jednoznacznym wskaznikiem
takiego przebiegu procesu. Wyniki otrzymane w naszej
pracy sg blizsze pierwotnej nadczynno$ci przytarczyc
opisanej przez Frank i wsp., szczeg6lnie spowodowane;j
procesem zapalnym czy nowotworowym (10), ale dane
z wywiadu, zwlaszcza jednostronna metoda zywienia,
wskazuja na posta¢ wtdrng tej choroby. Natomiast w pra-
cach innych autoréw podkreslane jest wystgpowanie
wysokich lub prawidtowych st¢zen fosforu w surowicy
i niskich lub prawidtowych stezen wapnia (4, 5, 8, 11,
16, 21), w naszym przypadku moze to by¢ zwigzane
z dlugos$cig trwania procesu oraz z trudnosciami po-
bierania owsa przez zwierzeta z bolesnymi zmianami
w uktadzie kostnym i z koniecznosci zastgpowaniem
go przez bardziej migkka pasze objetosciowa. W bada-
niach wlasnych nie stwierdzono istotnego podwyzszenia
aktywno$ci AST 1 AP, chociaz wyniki byly wyraznie
wyzsze od aktywnosci w grupie zwierzat zdrowych
1 zgodne z obserwacjami innych autorow (4, 8, 16, 26).
Takze brak zmian w biochemicznym profilu nerkowym
jest zgodny z innymi danymi pis$miennictwa, chociaz
brak jest mozliwosci szerszego porownania ze wzgle-
du na bardzo wybiorcze dane i1 réznorodne parametry
oznaczane w poszczegOlnych pracach (4, 8, 16). Brak
natomiast mozliwosci porOwnania, czy zaobserwowane
w badaniach wiasnych wyrazne podwyzszenie wskazni-
kow uszkodzenia watroby jest zgodne z obserwacjami
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innych autorow, gdyz nie ma informacji na ten temat
w dostepnej literaturze. Na podstawie badan wlasnych
mozna wysnu¢ przypuszczenie, ze system zywienia koni
oparty na niezbilansowanej dawce pokarmowej oraz
przewlektos¢ procesu chorobowego maja negatywny
wplyw na stan czynnosciowy watroby.
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