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Stress fractures are often referred to as fatigue or in-
suffi  ciency fractures. They have the potential to pro-
pagate and become complete fractures. Stress frac-
tures in horses are usually the result of repetitive for-
ces applied while intense exercise is forced. In horses, 
stress fractures may present serious injuries and their 
accurate and early diagnosis is strongly required. The-
se disorders generally cause lameness but it is hard 
to localize painful region with palpation and nerve 
blocks. Determination of predisposed locations for 
stress fractures was broad post mortem examination 
was made by Stover (1993). Radiography is usually 
not able to identify majority of stress fractures when 
they fi rst occur. New methods in veterinary imaging 
give more promising results. Scintigraphy (bone scan-
ning) is very sensitive imaging modality for identify-
ing focused areas in bone that are weakened and li-
kely to develop a stress fracture. Regular monitoring 
of horses in training for the presence of lameness will 
maximize the early identifi cation and minimize the 
catastrophic consequences of stress fractures. In this 
article current concepts on the etiopathogenesis of 
stress fractures, their diagnosis and methods of pre-
vention are presented.
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Defi nicja tego zjawiska została zapoży-

czona z medycyny sportowej, gdzie 

udało się zróżnicować dwa rodzaje zmian 

w szkielecie na podstawie obrazu scynty-

grafi cznego:

–  odczyny zmęczeniowe – obszary o nie-

znacznie większym poborze substan-

cji radioaktywnej, niezogniskowane, 

wymagają mniej czasu na powrót do 

normy i obciążeń treningowych,

–  złamania zmęczeniowe – obszary wy-

raźnie zogniskowane i oddzielone od 

otaczającej, zdrowej tkanki (1).

Pojęcie złamania zmęczeniowego (stress 

fracture) zaistniało wraz z pojawieniem się 

w weterynaryjnej diagnostyce obrazowej 

metod dających całkiem nowe możliwo-

ści, takich jak scyntygrafi a i rezonans ma-

gnetyczny.

Badanie post mortem ukazuje rozległość 

i rodzaj zmian w momencie śmierci zwie-

rzęcia. Chociaż zmiana jest doskonale wi-

doczna i możliwa do klasyfi kacji, szczegóły 

jej powstania, przyczyny i późniejszy roz-

wój pozostają w sferze przypuszczeń. Pato-

lodzy mogą tu stworzyć hipotezę, ale znale-

zienie tych brakujących faktów, od nieusz-

kodzonego absolutnie zdrowego szkieletu 

roczniaka czy dwulatka do zdegenerowanej 

próbki kości pobranej post mortem, należy 

do klinicystów i radiologów (2).

Wielu badaczy sugeruje, że mikrozła-

mania u koni są zaczątkiem wielu złamań 

kompletnych, dotąd klasyfi kowanych jako 

przypadkowe (3), skutkujących długotrwa-

łą kontuzją lub całkowitym wykluczeniem 

z dalszego użytkowania w dotychczasowym 

charakterze. Wczesne badania pośmiertne 

ostrych, spontanicznych złamań kości dłu-

gich koni pełnej krwi angielskiej skłoniło 

klinicystów do skojarzenia części tych zła-

mań z wcześniejszymi przewlekłymi pro-

cesami (2, 4, 5). Odczyn zewnątrz- i we-

wnątrzokostnowy oraz przebudowa istoty 

korowej po stronie złamania były wskaź-

nikami procesu na tygodnie, jak i miesią-

ce przed jego wystąpieniem (2, 5).

Dogłębne poznanie zjawiska złamań 

zmęczeniowych może stanowić przełom 

w podejściu do profi laktycznej diagnostyki 

ortopedycznej u koni wyścigowych, gdzie 

główną przyczyną ich brakowania są zła-

mania kości długich (2).

Patogeneza

Jest to zjawisko z pogranicza fi zjologii 

i patologii. Wiadomo, że powtarzające się 

obciążenia kończyn powodują wywołaną 

uciskiem przebudowę kości. W stanie fi -

zjologicznym zachowana jest równowaga 

pomiędzy mikrouszkodzeniami a ich na-

prawą (1, 6, 7, 5, 8). Do powstawania zła-

mania zmęczeniowego dochodzi na sku-

tek powtarzającego się, nadmiernego od-

działywania na kość sił przekraczających 

jej wytrzymałość (3, 9), gdy zachwiana zo-

staje równowaga i możliwości naprawcze 

organizmu nie odpowiadają stopniowi na-

cisku (1, 10). Kość reaguje na nadmierne 

obciążenie zwiększoną aktywnością osteo-

klastów w stosunku do osteoblastów pro-

dukujących nową kość, co powoduje, że 

powstająca kość jest znacznie słabsza (11). 

Porowatość kości rośnie, a sztywność ma-

leje (9, 12). Skutkiem tego są mikrozłama-

nia zaburzające układ beleczek kostnych, 

powodujące krwawienie do szpiku. Be-

leczki ulegają sprasowaniu lub rozdzie-

leniu przez powstały krwotok. Linia zła-

mania otoczona jest przez obszar obrzęku 

i/lub krwawienia. W miarę postępowania 

procesu patologicznego wzdłuż mikrozła-

mań beleczek zaczyna być produkowana 

kostnina (3).

Diagnostyka

Najtrudniejszym problemem złamań zmę-

czeniowych jest ich rozpoznanie. Trudno 

ustalić miejsce bolesne, zarówno palpacyj-

nie, jak i za pomocą znieczulenia diagno-

stycznego czy badania radiologicznego 

(13). Zmiany są często zbyt subtelne, aby 

wykryć je przy użyciu konwencjonalnego 

badania rentgenowskiego (2).

Często w początkowych stadiach kula-

wizna jest bardzo niewielka (3). Zmniejsza 

się po odpoczynku i wraca po powrocie do 

pracy (9, 14). Pierwszą zmianą widoczną 

radiologicznie jest osteoliza. Zmiana gę-

stości struktury kości jest jednak widocz-

na dopiero przy utracie 30–50% zminera-

lizowania. Dlatego też radiologiczne roz-

poznanie jest opóźnione o dni do tygodni. 

Dalszym etapem procesu jest wspomnia-

na już produkcja kostniny, odpowiedzialna 

za radiologiczny obraz osteosklerozy (3). 

Obecność kostniny jednak niekoniecznie 

świadczy o aktywnej przebudowie kości 

i bólu z nim związanym (13).

Użycie gammascyntygrafi i w praktyce hi-

piatrycznej zrewolucjonizowało diagnosty-

kę złamań zmęczeniowych (2, 15, 16, 17).

W obwodowych odcinkach kończyn 

użycie standardowych projekcji rent-

genowskich, poprzedzone zlokalizowa-

niem procesu przez scyntygrafi ę, może 

być bardzo efektywne w ocenie stopnia 

zmian morfologicznych. W odcinkach 

bliższych, np. jak miednica, takie rozwią-

zanie ma już mniejsze zastosowanie. Nie-

regularności okostnej spowodowane od-

kładaniem kostniny na powierzchni kości 

biodrowej można uwidocznić za pomocą 

ultrasonografi i (2, 18).

Zastosowanie rezonansu magnetycz-

nego u koni ma ograniczone zastosowa-

nie ze względu na konieczność znieczule-

nia ogólnego. Rezonans może mieć prze-

wagę nad innymi metodami ze względu na 

dużą specyfi czność w dwóch przypadkach: 

konkretnej lokalizacji procesu przed zabie-

giem operacyjnym, a także okolic, których 

stan ma bezpośredni wpływ na dalsze pro-

gnozowanie po operacji, np. w przypad-

ku podejrzenia złamania trzeszczek pęci-

nowych. Stan taki jest często powiązany 

ze złamaniami z przemieszczeniem bocz-

nego kłykcia kości śródręcza lub śródsto-

pia, co należy potwierdzić, bądź wykluczyć 

przed operacją. Drugim wskazaniem do za-
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stosowania rezonansu magnetycznego jest 

niejasny wynik badania scyntygrafi cznego 

i potrzeba precyzyjniejszego określenia ro-

dzaju zmian (3).

Istotnym elementem oceny właściwości 

materiałowych – anatomicznych i histolo-

gicznych tkanki kostnej jest badanie kon-

centracji minerałów w jednostce objętości 

kości – mineralnej gęstości kości (BMD – 

bone mineral density). Do badań u koni 

używano ultrasonografi i. Transmisja fal ul-

tradźwiękowych jest bezpośrednio zależna 

od gęstości kości. Metoda ta ma jednak wie-

le ograniczeń. Na wynik mają wpływ takie 

czynniki, jak temperatura kończyny i obrzęk 

tkanek miękkich. Dlatego ma zastosowanie 

jedynie na grzbietowej powierzchni odcin-

ka dalszego kończyny.

Metodą, która na razie pozostaje w fa-

zie badań in vitro jest DEXA – dwuener-

getyczna absorpcjometria rentgenowska. 

Polega ona na badaniu mineralnej gęstości 

kości (BMD). Opiera się na fakcie, że pro-

mienie Χ o dwóch poziomach energii są 

hamowane z różną siłą przez kość, tkankę 

tłuszczową i mięśnie. Stosuje się ją w po-

łączeniu z badaniem ultrasonografi cznym. 

Do obliczenia typu i jakości każdej tkan-

ki służą odpowiednie algorytmy i opro-

gramowanie. Jak na razie, metodę DEXA 

stosowano u koni jedynie na izolowanych 

kościach, które przed badaniem oczysz-

czono z tkanek miękkich. Tkanki miękkie 

mogą bowiem mieć wpływ na wynik, gdyż 

jak dotąd system, którym się posługiwano 

zapożyczony jest z medycyny ludzi i algo-

rytmy nie są dostosowane do właściwo-

ści kości konia.

Bezinwazyjna, dokładna i powtarzalna 

metoda określania BMD pozwoliłaby na po-

znanie patofi zjologicznych mechanizmów 

problemów ortopedycznych, ich rozwoju 

i potencjalnego przewidywania ryzyka ich 

wystąpienia, a także efektu zmiany diety, za-

stosowania leków i ćwiczeń (19).

Miejsca predylekcyjne

Do określenia miejsc predylekcyjnych do 

złamań zmęczeniowych zasadnicze zna-

czenie miały szeroko zakrojone badania 

pośmiertne koni wyścigowych padłych 

lub uległych kontuzji w czasie trenin-

gu lub gonitw na torze w Kalifornii; 89% 

wszystkich całkowitych złamań kości dłu-

gich, związane było ze zmianami patolo-

gicznymi charakterystycznymi dla złamań 

zmęczeniowych. Część z nich znajdowa-

ła się w miejscach dotąd niespotykanych, 

np. w miednicy (2).

Kończyna piersiowa

Kość ramienna
Złamania zmęczeniowe kości ramiennej 

najczęściej dotyczą koni 3-letnich, któ-

re średnio odbyły 5 gonitw (13). Choroba 

ujawnia się klinicznie najczęściej w czasie 

treningu, a nie gonitwy, jak pisano w po-

przednich doniesieniach (20, 21, 22).

Objawy kliniczne złamania zmęczenio-

wego najczęściej obejmują wykrokową ku-

lawiznę 3. stopnia w skali 5-punktowej, po-

garszającą się po pracy i ulegającą wyraźnej 

poprawie po 24 h odpoczynku. Odnotowa-

no jednak również przypadki kulawizn 1., 

jak i 4. stopnia. Należy również pamiętać, 

że złamania zmęczeniowe dotyczące obu 

kończyn danej pary mogą dać objawy na-

przemiennej kulawizny lub tylko zmniej-

szonej chęci do pracy i słabszych wyników 

na torze (20).

Próby specjalne obejmujące zginanie 

i prostowanie oraz odwodzenie i przywo-

dzenie stawów łokciowego i ramiennego 

dają wynik pozytywny, natomiast znieczu-

lenia diagnostyczne – negatywny.

W przypadku bliższych odcinków 

kończyny metodą diagnostyczną z wybo-

ru jest scyntygrafi a. Na tej podstawie uda-

ło się określić miejsca predysponowane do 

tego typu złamań. Obejmują one głównie 

tylną cześć istoty korowej, częściej w od-

cinku dalszym niż bliższym. Nie znalezio-

no korelacji pomiędzy lokalizacją procesu 

a stopniem kulawizny.

Złamania kości ramiennej mają predys-

pozycję do nawrotów, tzn. mogą powsta-

wać w tej samej okolicy, ale na przeciwle-

głej kończynie. Dlatego też u koni, u któ-

rych uprzednio rozpoznano złamanie 

zmęczeniowe kości ramiennej, a kulawi-

zna powróciła, należy rozważyć tę ewen-

tualności i wykonać stosowane badania po-

dejrzanej okolicy.

Leczenie złamań zmęczeniowych kości 

ramiennej trwa 3–4 miesiące. Obejmuje 4-

tygodniowy odpoczynek w boksie, z kon-

trolowanym stępem w ręku w przypadku 

ustąpienia kulawizny w stępie. Jeśli koń 

nie kuleje w kłusie po prostej, po 4 tygo-

dniach oprowadzania stępem można roz-

począć wypuszczanie na niewielki padok 

i kontynuować przez kolejne 4 tygodnie. 

Jeśli koń nadal kuleje, zaleca się ponow-

ne pozostawanie w boksie do czasu ustą-

pienia kulawizny w kłusie i ponowny do-

stęp do małego wybiegu. Na 4 do 8 tygodni 

przed powrotem do treningu konie powin-

ny mieć swobodny dostęp do pastwiska. 

Średni czas powrotu do treningu i star-

tów wynosi 7 miesięcy (13).

W czasie gonitwy, jak również trenin-

gów szybkościowych, może dochodzić do 

złamań całkowitych kości ramiennej. Są 

one często poprzedzone procesem pato-

logicznym. Na ten fakt wskazuje obecność 

zewnętrznej kostniny. Oprócz złamań zmę-

czeniowych odkładanie się zewnętrznej 

kostniny obserwowane jest w przypadku 

urazów, zapalenia tkanek miękkich, nowo-

tworzenia, kostnienia przyczepów mięśni, 

ścięgien i więzadeł. Jednakże w przypad-

ku złamań całkowitych kości ramien-

nej za obecność kostniny odpowiedzial-

ny jest, ogólnie rzecz ujmując, proces zła-

mań zmęczeniowych, gdyż uprzednio nie 

stwierdzano żadnej z powyższych chorób. 

Lokalizacja odkładania kostniny jest taka 

sama, jak w przypadku złamań zmęcze-

niowych i obejmuje tylno-bliższą i przed-

nio-dalszo-przyśrodkową część trzonu (20, 

16). Niedojrzała zewnętrzna kostnina czę-

sto bywa niewidoczna na radiogramach, 

stąd też potrzeba wykorzystania scynty-

grafi i w wykrywaniu wczesnych procesów 

patologicznych(20).

Kości śródręcza i śródstopia III
Złamania kości śródręcza III i śródstopia 

to blisko 25% przypadków, które kończą 

się eutanazją koni wyścigowych w Kali-

fornii i Wielkiej Brytanii. Złamania te 

z reguły przebiegają w płaszczyźnie przy-

strzałkowej, w obrębie kłykcia bocznego 

bądź przyśrodkowego i grzebienia po-

środkowego końca dalszego kości śród-

ręcza i śródstopia III. Dotyczą koni 2–4-

letnich pełnej krwi angielskiej. Do złamań 

kłykci dochodzi typowo w czasie ćwiczeń 

szybkościowych, zarówno treningów, jak 

i gonitw, i mogą one poprzedzać upadek. 

Złamania kłykci mają również specyfi cz-

ne umiejscowienie, dotyczą częściej kłyk-

cia bocznego kości śródręcza III, typowo 

rozprzestrzeniają się w kości podchrzęst-

nej, która ulega adaptacji do cyklicznego 

obciążenia związanego z treningiem lub 

gonitwą. Niekompletne, minimalnie prze-

mieszczone złamania kłykci, obejmujące 

ich powierzchnię nie są możliwe do wykry-

cia rutynowymi badaniami rentgenowski-

mi. Całkowite złamania kłykci są prawdo-

podobnie skutkiem zaburzeń w strukturze 

kości śródręcza i śródstopia III, rozpoczy-

nającymi się od powierzchni stawowej.

Ostatnio opisywano przystrzałkowe, li-

niowe zmiany w dłoniowej lub stopowej 

powierzchni kości podchrzęstnej kłykcia 

bocznego bądź przyśrodkowego dalsze-

go końca kości śródręcza lub śródstopia 

III. Zmiany te są zlokalizowane dokład-

nie w tej samej linii, w której obserwu-

je się osteosklerozę, która jest wynikiem 

przystosowania do obciążeń i może wy-

stąpić już po 4 miesiącach od rozpoczęcia 

treningu. Chociaż uszkodzenia chrząstki 

stawowej i kości podchrzęstnej mogą wy-

stąpić bezpośrednio po złamaniu kłykcia, 

zdiagnozowanie podchrzęstnej osteoskle-

rozy i przystrzałkowych liniowych zmian 

w nieuszkodzonej kości śródręcza i śród-

stopia III sugeruje, że zmiany te są zacząt-

kiem złamania kłykcia.

Liniowe zmiany w płaszczyźnie przy-

strzałkowej kości podchrzęstnej rowka 

międzykłykciowego stwierdzono u 75% 

koni wyścigowych pełnej krwi angiel-

751

Prace poglądowe

Życie Weterynaryjne • 2005 • 80(12)



skiej trenowanych w Wielkiej Brytanii. 

Średni wiek koni ze stwierdzonym zła-

maniem kłykci to 40±17 miesięcy, śred-

nia ilość odbytych gonitw – 15. Więk-

szość koni w gonitwach poprzedzających 

złamanie osiągało wysokie miejsca. Zmiany 

w chrząstce stawowej końca dalszego kości 

śródręcza i śródstopia III i liniowe zmia-

ny w płaszczyźnie przystrzałkowej rowka 

międzykłykciowego były znacznie więk-

sze u koni pełnej krwi angielskiej, u któ-

rych doszło do złamania kłykcia. Zmiany 

w kości podchrzęstnej były na ogół więk-

sze u wyścigowych koni pełnej krwi angiel-

skiej, niezależnie czy doszło u nich do zła-

mania kłykci czy też nie niż u koni użytko-

wanych w innym charakterze. Mimo badań, 

nadal nie jest do końca jasne, czy złamania 

kłykci to złamania przypadkowe, czy skutek 

patologicznego zmęczenia. Wyniki badań 

sugerują, że złamania kłykci są wynikiem 

wydłużania się i rozszerzania pojedynczej 

dominującej szczeliny, która powstała na 

skutek strukturalnych zmian w kości spo-

wodowanych obciążeniami (23).

Często samym badaniem radiologicz-

nym nie da się uchwycić początkowych 

zmian. Lokalizację zmian ułatwia rezo-

nans magnetyczny (3).

Oprócz złamań kłykci nie mniej ważny 

problem stanowią złamania zmęczeniowe 

grzbietowej kory trzonu kości śródręcza III, 

które są składową „choroby grzbietowej po-

wierzchni kości śródręcza III” – bukszynów 

(bucked shines; 9). Występuje ona u 70% 

populacji biegających na torach koni peł-

nej krwi (14, 24). Jedynie 10% koni z tym 

zespołem stwierdzono radiologicznie zła-

manie zmęczeniowe (14). Choroba powsta-

je w miarę treningu wyścigowego jako ada-

ptacja do powtarzających się uciskowych 

obciążeń. We wczesnym okresie treningu 

manifestuje się klinicznie bólem związa-

nym z zapaleniem w obrębie grzbietowej 

i grzbietowo-przyśrodkowej powierzchni 

kości śródręcza III. Kość śródręcza III jest 

tak skonstruowana, by wytrzymywać osio-

we naciski i przyśrodkowo-boczne ugięcia 

(9, 25). W treningu wyścigowym docho-

dzą jeszcze dodatkowe grzbietowo-dło-

niowe ugięcia (9, 26). W miarę treningu 

grzbietowo-przyśrodkowa istota korowa 

kości śródręcza III grubieje, co znaczą-

co zmienia minimalny moment inercji. 

Te mikrourazy manifestują się klinicznie 

jako bukszyny.

Istota korowa kości w obrębie po-

wierzchni grzbietowo-bocznej jest rela-

tywnie cieńsza i narażona na mniejsze 

naciski, nigdy nie odpowiada przebudo-

wą kości. Dlatego w miarę zwiększania się 

prędkości na treningach i ilości nawrotów, 

cieńsza, słabiej przystosowana istota koro-

wa grzbietowo-boczna może ulec złamaniu 

zmęczeniowemu (9, 27). Grzbietowe zła-

mania zmęczeniowe kości śródręcza III są 

najczęściej obserwowane u 3-letnich koni 

wyścigowych pełnej krwi angielskiej, płci 

żeńskiej (9, 28). Najczęściej proces ten do-

tyczy kory po stronie grzbietowo-bocznej 

w środkowej ⅓ kończyny piersiowej lewej 

(9, 27, 29, 30). Kulawizna zmniejsza się po 

odpoczynku i wraca po powrocie do pracy 

(9, 14). Chory obszar jest cieplejszy i wraż-

liwy na ucisk (9, 14, 27). Według innych au-

torów nie jest bolesny, ale wyraźnie zgru-

biały, próby zginania są ujemne, a znie-

czulenie diagnostyczne daje wynik dodatni 

dopiero w odcinku dłoniowo-nadgarstko-

wym (31). W badaniu radiologicznym pro-

jekcją, przy której można uwidocznić naj-

więcej szczegółów choroby jest projekcja 

dłoniowo-grzbietowa. Kasetę umieszcza 

się na grzbiecie śródręcza, co maksymal-

nie zwiększa odległość pomiędzy grzbie-

tową korą kości śródręcza III a strumie-

niem promieni X oraz minimalizuje odle-

głość pomiędzy grzbietową powierzchnią 

kości śródręcza III a kliszą (31).

Leczenie zachowawcze obejmuje, co 

najmniej 7-miesięczny okres ogranicze-

nia ruchu, po którym złamanie się cofa 

bądź nie. Skutki takiego postępowania po 

powrocie do pracy są różne.

Metodą operacyjnego leczenia jest 

umieszczenie śruby tylko w uszkodzonej 

istocie korowej kości (9, 32, 33) i osteostixis 

– nawiercenie istoty korowej (9, 14, 34).

Jako najlepsze miejsce do umieszcze-

nia śruby, określone radiologicznie, uzna-

no połączenie środkowej i dalszej ⅓ cał-

kowitej długości linii złamania. Odpo-

czynek w boksie po takiej operacji trwa 2 

tygodnie. Następne 2 tygodnie to spacery 

w ręku, ruch na padoku przez 4 tygodnie, 

kontrolne badanie radiologiczne i wyjęcie 

śrub po średnio 2 miesiącach od operacji. 

Decyzję o wyjęciu śrub podejmowano na 

podstawie oceny stopnia wygojenia złama-

nia w badaniu radiologicznym. Przed po-

wrotem do treningów zaleca się 2 tygodnie 

spacerów w ręku (9). Średni czas powro-

tu do treningu po operacji to 33 tygodnie, 

a mediana 37 tygodni (31).

Śruba umieszczona w kości ma zupeł-

nie od niej inną elastyczność, co powodu-

ję koncentrację stresu. To może być istot-

ne w stymulacji „odpowiedzi osteonów” 

w okolicy złamania zmęczeniowego. Ruch 

z implantami może również stymulować 

przebudowę kości. Zalecano dozowany 

ruch na miesiąc przed powtórnym bada-

niem i wyjęciem śrub.

Wyjęcie śrub powoduje zmianę rozkła-

du sił w obrębie otaczającej istoty korowej 

grzbietowej, stymuluje proces modelowa-

nia kości w powstałych otworach. Niedo-

godnością implantów jest mogący czasem 

wystąpić z ich powodu ból (35), powtórne 

złamanie (36) i dodatkowy czas, w porów-

naniu z samym osteostixis, powrotu do tre-

ningu i gonitw (9).

Osteostixis polega na wierceniu w ko-

ści otworów poprzez linię złamania się-

gających jamy szpikowej (31). Osteostixis 

może polepszyć dostęp naczyń do złama-

nia, a także stymuluje osteogenezę poprzez 

dostarczanie osteoblastów do szczeliny zła-

mania (9, 37). Otwory działają również jak 

„szkodliwa stymulacja” aktywująca miej-

scowy fenomen przyspieszania, skutkujący 

w przyspieszeniu formowania kości (9, 38). 

Wiercenie istoty korowej powoduje rów-

nież efekt koncentracji stresu, stymulujący 

przebudowę kości. Otwory te, wypełnione 

nową kością, mogą zapewniać stabilizację 

w okolicy, gdzie istota korowa jest uszko-

dzona (9). Po takiej operacji zakładany jest 

koniowi sztywny opatrunek na 14 dni. Po 

tym czasie należy rozpocząć oprowadzanie 

w ręku przez 30 kolejnych dni, następnie 

wypuszczać konia na mały padok. Badanie 

rentgenowskie wykonuje się po 90 dniach 

od operacji i na tej podstawie ocenia, czy 

mogą wrócić do treningu (31).

W jednym z doniesień 89% koni podda-

nych osteostixis wróciło do wyścigów śred-

nio po 29 tygodniach (31, 14).

U 55 koni leczonych poprzez kombina-

cję dokorowego umieszczenie śrub i oste-
ostixis średni czas do wyjęcia śrub to 8 ty-

godni, a średni czas powrotu na tor 33 ty-

godnie; złamanie powtórzyło się u dwóch 

spośród 41 koni. Autorzy większości prac 

zalecają założenie opatrunku miękkiego lub 

usztywniającego – od bliższego końca kości 

promieniowej lub od tuż pod nadgarstkiem 

do środka pierwszego paliczka (31).

U koni rasy standardbreed również 

stwierdzano tego typu złamania, ale zlo-

kalizowane były one po stronie dłoniowej 

bliższej części kości śródręcza III (39, 40, 

41, 24, 42). Wynika to prawdopodobnie 

z rodzaju użytkowania, a co za tym idzie 

obciążeń, jakim poddawany jest koń. Nie 

ma konkretnej historii choroby sugerującej 

to złamanie. Wiele elementów tej choro-

by ze względu na jej charakter jest bardzo 

podobne do bukszyn u koni wyścigowych 

pełnej krwi. Czas trwania objawów to ty-

godnie do miesięcy. Może wystąpić miej-

scowa nadwrażliwość na ucisk i obrzęk, 

ale nie obserwowano jej w bardzo wielu 

przypadkach (39, 43, 44, 45, 46, 47). Zmia-

ny radiologiczne często występują bardzo 

późno lub nie występują wcale. Rozpozna-

nie można potwierdzić, wykonując scyn-

tygrafi ę (25, 44, 48, 45, 46, 47, 49, 50). Do-

datkowo wykonano badanie ultrasonogra-

fi czne, którym nie stwierdzono odstępstw 

od normy w strukturze kości, natomiast 

w wielu przypadkach obniżoną echoge-

niczność części bliższej mięśnia między-

kostnego (39).

Ponieważ uwarunkowania wieku, 

użytkowania i objawy kliniczne u koni 

ze stwierdzonym złamaniem z oderwania 

przy przyczepie mięśnia międzykostnego 
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są zbliżone do wyżej opisanych, wielu bada-

czy sugeruje związek pomiędzy tymi dwo-

ma procesami chorobowymi (39, 51, 52). 

Mimo że u żadnego z badanych koni nie 

znaleziono oderwanego fragmentu, u kil-

kunastu koni wykryto księżycowatą linię 

złamania, podobną do opisywanej w przy-

padku złamań z oderwania. Możliwe za-

tem jest, że obie jednostki są częścią jed-

nego zespołu (39).

Kończyna miedniczna

Kość piszczelowa
Złamania zmęczeniowe kości piszczelo-

wej są jednymi z najczęstszych przyczyn 

ciężkiej kulawizny kończyn miednicznych 

u koni wyścigowych biegających w goni-

twach płaskich (1, 18). Opisywane są jed-

nak również przypadki tej choroby u koni 

rasy standardbreed (53) i pojedyncze 

u american quarter horse (11).

Najczęściej diagnozowano je u koni 2-let-

nich po odbytych dwóch gonitwach. Naj-

częściej kulawiznę określano na 3. stopień 

w skali 5. punktowej; 76% koni wykazywało 

dodatnią próbę zginania wyższych stawów 

kończyny. Z powodu grubych partii mięśni 

mało przydatna okazała się palpacja.

W czasie stępu na kość piszczelową 

działają siły uciskowe w przedniobocznej 

części istoty korowej, w środkowej części 

trzonu i bliższej (13). Według innych au-

torów siły uciskowe przeważają po tylnej 

stronie trzonu (1, 54).W miarę oddalania 

zaczynają przeważać „siły skręcające” (13, 

1, 55, 56). W czasie szybkiego ruchu prze-

ważają siły skręcające działające na odci-

nek dalszy.

Problemy związane z historią choroby, 

niejasnymi objawami, są takie same jak 

w przypadkach wyżej opisanych. Warto 

wspomnieć, że często próba zginania sta-

wu stępu daje wynik dodatni (57). Scynty-

grafi a jest metodą z wyboru w tym przy-

padku, jak i innych dotyczących złamań 

zmęczeniowych bliższych odcinków koń-

czyn. Oczywiście musi być ona poprzedzo-

na badaniem klinicznym. Na tej podstawie 

stwierdzono, że 11% złamań obejmowało 

górną ⅓ kości piszczelowej, 77% środkową, 

a 12% dolną (13). Według innych doniesień 

ten stosunek wynosi odpowiednio 19, 52 

i 29% (1). Mimo różnic, tendencja jest taka 

sama. Potwierdziła się również w przypad-

ku koni rasy standardbreed (53).

Wszystkie złamania w obrębie końca 

bliższego, a także trzonu, umiejscowio-

ne były w tylnobocznej powierzchni isto-

ty korowej i w obrazie scyntygrafi cznym 

były zogniskowane. Zmiany zlokalizowa-

ne w końcu dalszym miały charakter roz-

lany i rozprzestrzeniały się w obrębie tyl-

nej części istoty korowej. W 76% radio-

logicznie dało się potwierdzić złamanie 

zmęczeniowe.

Rozpoznanie rentgenowskie postawio-

no w 39% na podstawie obecności kostni-

ny i widocznej linii złamania; samej kost-

niny w 57% przypadków, samej linii zła-

mania w 4%. Rozpoznanie radiologiczne 

postawiono w przypadku złamań obejmu-

jących koniec bliższy w 86%, trzon w 80%, 

koniec dalszy – 33%. Największą skutecz-

ność potwierdzenia rentgenowskiego do-

tyczy końca bliższego i trzonu (13).

Znaleziono korelacje pomiędzy umiej-

scowieniem procesu a stopniem zmiany 

widocznym w obrazie radiologicznym czy 

scyntygrafi cznym. Zmiany w odcinku bliż-

szym, w obu badaniach, oceniane były na 

wyższe stopnie niż umiejscowione gdzie 

indziej. Zmiany w trzonie były w stosun-

ku do trzech innych lokalizacji najsłabsze. 

Konie ze zmienioną aktywnością w odcin-

ku bliższym i dalszym wykazywały tak samo 

podwyższoną aktywność w tych miejscach 

w przeciwległej kończynie danej pary, cze-

go nie obserwowano przy zmianach w trzo-

nie. Może to wskazywać na obustronny cha-

rakter zmian w odcinku bliższym i dalszym, 

czego nie obserwuje się w przypadku trzonu. 

Nie znaleziono korelacji między płcią, wie-

kiem a stopniem zmian. Jak również nie zna-

leziono znaczącej korelacji pomiędzy stop-

niem zmian widocznych w obrazie scyn-

tygrafi cznym a rentgenowskim, stopniem 

zmian rentgenowskich a stopniem kulawi-

zny, oraz stopniem zmian scyntygrafi cznych 

a stopniem kulawizny. Na stopień kulawizny, 

ani stopień zmian rentgenowskich bardziej 

kulawej kończyny nie miał wpływu fakt, czy 

zmiana była jedno- czy obustronna.

Żaden z dotychczasowych autorów nie 

określił korelacji pomiędzy stopniem zmian 

w obrazie scyntygrafi cznym i radiologicz-

nym a objawami klinicznymi, aby określić 

stopień nasilenia zmian (1).

Całkowite leczenie tego typu złamania 

trwa 3–4 miesiące. Obejmuje ono 4 tygo-

dnie odpoczynku w stajni z kontrolowa-

nym stępem w ręku w przypadku ustąpie-

nia kulawizny w stępie. Jeśli koń nie kuleje 

w kłusie po prostej po 4 tygodniach stępa 

w ręku, można rozpocząć wypuszczanie 

na mały wybieg przez kolejne 4 tygodnie. 

Jeśli koń nadal kuleje, zaleca się ponow-

ne postawienie w boksie do czasu ustąpie-

nia kulawizny w kłusie i ponowny dostęp 

do małego wybiegu. Przed powrotem do 

treningów na 4 do 8 tygodni konie miały 

swobodny dostęp do pastwiska (13). Zaleca 

się również wykonanie kontrolnego zdjęcia 

rentgenowskiego po ustąpieniu kulawizny 

i przed powrotem do treningu. Jako popra-

wę, uważa się zmniejszenie zgubienia istoty 

korowej i zanik linii złamania (53).

Jeśli choroba jest zaawansowana, sku-

teczne okazało się także leczenie chirur-

giczne, czyli zespolenie za pomocą śrub 

i osteostixis. Jednakże wielu autorów po-

wątpiewa w skuteczność tej metody. Su-

gerują, że złamanie całkowite może być 

zapoczątkowane złamaniem zmęczenio-

wym, a za moment newralgiczny wska-

zują wstawanie po operacji, kiedy kość 

piszczelowa narażona jest na działanie 

ogromnych sił (53).

Nawet jeżeli koń nie został poddany 

leczeniu operacyjnemu, z tych samych 

względów zaleca się wiązanie koni zapo-

biegające kładzeniu się (53, 58, 59).

Złamanie zmęczeniowe może być rów-

nież poważnym powikłaniem zapalenia 

chrząstki nasadowej u źrebiąt (physitis). 

Physitis z reguły przebiega łagodnie i le-

czy się poprzez odpowiednio długi odpo-

czynek. Jeśli nie zostanie właściwie rozpo-

znane, z czasem może doprowadzić nawet 

do złamania całkowitego. W tym przypad-

ku scyntygrafi a okazała się nieskuteczna. 

W związku ze zwiększonym poborem po-

danego radionuklidu przez rosnące chrząst-

ki nasadowe nie sposób odróżnić tego faktu 

od zachodzącego potencjalnie w tej okoli-

cy złamania zmęczeniowego (60).

Kręgosłup
Złamania zmęczeniowe w tylnej części oko-

licy piersiowej, lędźwiowo- krzyżowej krę-

gosłupa lub kości miednicy dotyczą głów-

nie koni starszych. Badaniem pośmiertnym 

stwierdzono u 50% koni złamania blaszki 

łuku kręgowego w obrębie pojedynczych 

kręgów odcinków piersiowego, lędźwiowe-

go i krzyżowego. Złamania te były jedno-

stronne w 23 kręgach, obustronne-w 6 krę-

gach. Oprócz jednego wyjątku, wszystkie 

niezupełne złamania obejmowały przednią 

część, okolicę stawu, wyrostka stawowe-

go przedniego, a także wyrostek kolczysty. 

Wszystkie te złamania obejmowały swo-

im zasięgiem powierzchnię stawową sta-

wu międzykręgowego przedniego; 77% zła-

mań towarzyszyła ogniskowa proliferacja 

okostnej. Złamania te wykazywały korela-

cję z wiekiem. Znaleziono korelację pomię-

dzy złamaniami kręgów a zwiększeniem się 

szpary międzykręgowej pomiędzy L1 i L2. 

Podejrzewa się związek pomiędzy złama-

niami a zbliżaniem się wyrostków kolczy-

stych kręgów piersiowo- lędźwiowych.

Znaleziono dodatnią korelację pomię-

dzy złamaniami zmęczeniowymi a osteofi -

tami wyrostków stawowych, erozją około-

stawową, ankylozą, a także różnego stop-

nia zmianami degeneracyjnymi wyrostków 

stawowych. Złamania te nie miały nato-

miast związku z obecnością enteziofi tów 

(wapnienia przyczepów mięśni lub ścię-

gien) w kręgosłupie, jak i miednicy.

Złamania w obrębie miednicy rozpo-

czynały się od tylnej granicy kości biodro-

wej, bezpośrednio nad okolicą stawu krzy-

żowo-biodrowego i dalej rozprzestrzeniały 

się w kierunku przednio-górnym i przed-

nio-bocznym do guzów krzyżowego i bio-

drowego.
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Proliferacja okostnej była widoczna we 

wszystkich przypadkach. Ogniska krwo-

toczne w okostnej obserwowano jedy-

nie w przypadku złamań średniego i sil-

nego stopnia.

Nie znaleziono korelacji pomiędzy 

tymi złamaniami a spontanicznymi ura-

zami układu mięśniowo-szkieletowego, 

ani jakimikolwiek wadami anatomiczny-

mi. Złamania w obrębie miednicy mają do-

datnią korelację ze stopniem skompresowa-

nia wyrostków poprzecznych kręgów lędź-

wiowych, obecnością osteofi tów w stawie 

krzyżowo-biodrowym, obecnością zmian 

degeneracyjnych na powierzchni stawowej 

stawu biodrowego, obecnością osteofi tów 

w pobliżu powierzchni stawowych stawu 

biodrowego. Znaleziono pozytywną korela-

cję pomiędzy złamaniem lewego i prawego 

skrzydła kości biodrowej a osteofi tami na 

lewej i prawej powierzchni stawowej bocz-

nej stawu biodrowego, a także wszelkimi 

zmianami zwyrodnieniowymi w obrębie 

tych powierzchni stawowych.

Na wszelkie złamania zmęczeniowe 

wskazuje charakter użytkowania, także 

w tym przypadku powtarzające się duże 

obciążenia oraz nawracająca kulawizna 

niewielkiego stopnia.

Prawdopodobnie pionowe szczeliny 

w stawach międzykręgowych przednich 

są zaczątkiem złamań blaszki łuku kręgo-

wego. Tu kumulują się siły prowadzące do 

złamań. Osobniki męskie mają większą od-

porność na złamania zmęczeniowe w obrę-

bie miednicy. Złamania w obrębie miednicy 

rozpoczynające się od okolicy stawu krzy-

żowo-biodrowego mają związek ze zmia-

nami zwyrodnieniowymi w obrębie po-

wierzchni stawowej tego stawu (20).

Podsumowanie

W interesie dobrostanu zwierząt koniecz-

na jest zmiana treningu i planu startów 

w gonitwach, aby zminimalizować ryzy-

ko złamań zmęczeniowych u koni wyści-

gowych. Aby to osiągnąć, konieczne jest 

zrozumienie etiopatogenezy powstawania 

tych zmian. Rozwój odpowiednich technik 

obrazowania jest podstawowym krokiem 

na tej drodze. Podstawową ich zaletą jest 

coraz to wcześniejsza możliwość wykrycia 

zmian patologicznych. Jako matka wyna-

lazku potrzeba nie zawsze daje radę sama. 

Potrzebuje wsparcia rozwoju technik obra-

zowania ze strony klinicystów, patologów 

i pracowników naukowych (2).
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Motoryka przewodu pokarmowego. 
Część I. Ogólna charakterystyka 
i regulacja
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Organization of gastrointestinal motility. 
Part I. General characteristics and 
regulation

Romański K.1, Dębowy J.2 • Department of Animal 
Physiology1, Department of Biochemistry, Pharmaco-
logy and Toxicology2, Faculty of Veterinary Medici-
ne, Agricultural University, Wrocław.

The problem of organization of gastrointestinal moti-
lity comprises the principal questions characterizing 
this function, i.e. character of changes in smooth mu-
scle cell transmembrane potentials, their generation, 
nature, consequences and myogenic control, the rela-
tionships between electrical and mechanical activi-
ty, as well as among gastrointestinal motility, secre-
tion and absorption, structure-function relationships 
and characteristics of regional motility including the-
ir interregional cooperation. There are two types of 
potentials in the gastrointestinal tract: slow waves 
and spikes organized in the spike bursts. Most spi-
ke bursts are superimposed on and thus dependent 
on the slow waves. Interstitial cells of Cajal generate 
the slow waves, whereas there are many factors in-
ducing the spike bursts. Motility of esophagus and 
related sphincters is relatively simple. Stomach exhi-
bits at least two regions with diff erent motor activi-
ty. In the small bowel, unlike the large intestine, the 
retropropulsive motility is infrequent. The intestinal 
content remains in the large bowel for a long time 
and motor activity of this region is the most com-
plex. There is a high degree of coordination between 
colon, rectum and anal canal in order to feces eva-
cuation. The anal sphincter, as well as esophagus, is 
composed of both smooth and striated muscles and 
functions automatically only in part.

Keywords: gastrointestinal myoelectric activity, motor 
function, slow wave, spike burst, contraction.

Najważniejszymi funkcjami przewo-

du pokarmowego jest trawienie po-

branego pokarmu i wchłanianie jego pro-

duktów. Prawidłowość przebiegu tych pro-

cesów zapewnia m.in. jego odpowiednia 

aktywność ruchowa. Zaburzenia moto-

ryczne mogą spowodować całkowitą dys-

funkcję przewodu pokarmowego, a przez 

to utrudniać lub wręcz uniemożliwiać pra-

widłowe trawienie i wchłanianie, co może 

prowadzić nawet do śmierci. Pomimo tego 

zaburzenia te są analizowane w medycy-

nie weterynaryjnej w bardzo ograniczo-

nym zakresie.

Motoryka przewodu pokarmowego jest 

bardzo precyzyjna i dokładnie dostosowa-

na do uwarunkowań lokalnych, czego re-

zultatem jest złożoność tej funkcji. Bada-

nie motoryki przewodu pokarmowego nie 

jest proste, nie tylko ze względów czaso-

wych i techniczno-metodycznych, lecz 

także interpretacyjnych. Szczegółowe po-

znanie procesów motorycznych przez leka-

rzy-praktyków oraz stosowanie coraz do-

kładniejszych testów ich oceny w praktyce 

klinicznej pozwoli niewątpliwie na znacz-

nie pełniejszą diagnozę choroby, ocenę po-

stępu w leczeniu i pewniejsze rokowanie. 

Z tych powodów postanowiono przy-

bliżyć te zagadnienia, zarówno od stro-

ny teoretycznej, jak i praktycznej. Celem 

tej pracy poglądowej jest zatem przedsta-

wienie charakterystyki aktywności moto-

rycznej mięśniówki gładkiej przewodu po-

karmowego.

Ogólna charakterystyka motoryki 
przewodu pokarmowego

Przedstawiona charakterystyka obejmuje 

zespół najogólniejszych i najważniejszych 

zagadnień określających naturę tej czyn-

ności wspólnej dla wszystkich gatunków 

ssaków. Do najbardziej podstawowych za-

gadnień należą: rodzaje zmian potencja-

łów elektrycznych mięśniówki przewo-

du pokarmowego i ich wytwarzanie oraz 

skutki przebiegu tych potencjałów; zagad-

nienie tzw. miogennej regulacji czynności 

motorycznej; relacje pomiędzy strukturą 

a funkcją motoryczną w poszczególnych 

odcinkach oraz pomiędzy aktywnością 

mechaniczną a elektryczną przewodu 

pokarmowego oraz zależności pomiędzy 

aktywnością motoryczną, trawieniem 

i wchłanianiem.

Elektryczna aktywność mięśniówki 
gładkiej

Elektryczna aktywność błony mięśniowej 

przewodu pokarmowego wynika z jej na-

turalnych właściwości fi zjologicznych jako 

tkanki pobudliwej i zdolnej do kurczenia 

się. Powstanie skurczu jest zwykle wyni-

kiem wcześniejszego pobudzenia mięśnia, 

jednakże uważa się, iż mięśnie gładkie mają 

skłonność do spontanicznego kurczenia się, 

bez udziału układu nerwowego (1). Wia-

domo również, że wrażliwość mięśni gład-

kich na bodźce specyfi czne (nie tylko roz-

ciąganie) jest bardzo duża, zatem trudno 

dokładnie stwierdzić, czy istnieją w rze-

czywistości w pełni spontaniczne skur-

cze, czyli skurcze bez uprzedniego po-

budzenia. Błona komórkowa mięśniów-

ki gładkiej przewodu pokarmowego jest 

spolaryzowana, a potencjał spoczynkowy, 

czyli stan, w którym nie zachodzą znacz-

niejsze jonowe przesunięcia pomiędzy 

stroną wewnętrzną a zewnętrzną błony, 

mierzony wewnątrz komórki mięśniowej 

wynosi np. w części centralnej żołądka od 

–48 mV do –60 mV (2, 3). W przewodzie 

pokarmowym występują regularne waha-

nia potencjału membranowego, nawet przy 

braku skurczów. Oznacza to spontanicz-

ne, rytmiczne przemieszczenia jonów, pro-

wadzące do zmiany gradientu ich stężeń 

po obu stronach błony komórek mięśnio-

wych. Zjawiska te nazwano falami wolny-

mi. Fale wolne występują w żołądku i w je-

litach z określoną częstotliwością, charak-

terystyczną dla danego odcinka i gatunku 

zwierzęcia.W żołądku człowieka częstotli-
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