
Martwica chrzęstno-kostna, zwana 
inaczej osteochondrozą (osteochon-

drosis – OC), jest zaburzeniem kostnie-
nia śródchrzęstnego. U podstaw choroby 
leży miejscowa martwica niedokrwien-
na chondrocytów spowodowana zabu-
rzeniami unaczynienia chrząstki szklistej 
w przynasadach rosnącej kości (1). Ob-
umarła tkanka chrzęstna nie ulega mine-
ralizacji wraz z posuwającym się frontem 
kostnienia, co prowadzi do miejscowego 
zgrubienia chrząstki stawowej, a następnie 
oddzielania się fragmentu chrzęstno-kost-
nego w miejscu, gdzie wystąpiła martwica 
chondrocytów. Osteochondroza jest cho-
robą, która powszechnie występuje u koni 
i stanowi poważną przyczynę strat finanso-
wych hodowców i posiadaczy koni.

Ze względu na stopień zaawansowania 
zmian rozróżnia się 3 postaci osteochon-
drozy u koni (1, 2).
1.	� Postać utajona (osteochondrosis latens), 

która oznacza najwcześniejsze zmia-
ny chrząstki, obserwowalne jedynie 
w badaniu histopatologicznym wycin-
ka chrząstki (martwica komórek śród-
błonka naczyń na pograniczu chrząstki 
i nowo powstającej kości oraz związa-
na z  tym miejscowa martwica niedo-
krwienna chondrocytów). Przy tej po-
staci nie obserwuje się objawów klinicz-
nych, ani nieprawidłowości w badaniu 
rentgenowskim.

2.	� Postać podkliniczna (osteochondrosis 
manifesta), w której obecne jest miej-
scowe zgrubienie chrząstki stawowej, 
co jest konsekwencją opóźnionego po-
suwania się frontu kostnienia; ta postać 
nie objawia się klinicznie, ale może być 
rozpoznana w badaniu rentgenowskim.

3.	� Postać oddzielająca (osteochondro-
sis dissecans – OCD), charakteryzuje 
się tym, że fragment martwej chrząst-
ki zaczyna się oddzielać od kości leżą-
cej pod chrząstką, tworzy się szczelina; 
następnie fragment chrzęstno-kostny 
może oddzielać się od kości i występo-
wać luźno w stawie. W tym przypad-
ku choroba daje charakterystyczne ob-
jawy kliniczne, zmiany są też widocz-
ne w czasie badania rentgenowskiego 
i artroskopowego.
Jak się wydaje, rozwój osteochondrozy 

u koni wiąże się z ukierunkowaniem ho-
dowli koni sportowych na uzyskanie do-
brze rozwiniętego umięśnienia i dużej wy-
sokości w kłębie, najlepiej w jak najmłod-
szym wieku. Chorobę tę niezwykle rzadko 
stwierdza się u kuców ras prymitywnych, 
dlatego też przypuszcza się, że tło genetycz-
ne odgrywa podstawową rolę w jej rozwo-
ju, jednak wykazano, że rozwój zmian jest 
też powiązany z innymi czynnikami, takimi 
jak: sposób chowu (typ boksu, pastwisko 
czy tryb mieszany) i żywieniem paszami 
wysokobiałkowymi. Jako czynniki predys-
ponujące brane pod uwagę były też niedo-
bór miedzi oraz zjawisko insulinooporno-
ści, jednak ich rola w rozwoju choroby nie 
została do tej pory jednoznacznie udoku-
mentowana. Artykuł ten prezentuje prze-
gląd aktualnego piśmiennictwa z zakre-
su występowania i etiopatogenezy oste-
ochondrozy u koni.

Występowanie

Częstość występowania osteochondro-
zy u koni różni się znacząco w zależności 
m.in. typu użytkowego, sposobu utrzyma-
nia, żywienia, rasy i wieku badanych zwie-
rząt (3, 4). Według ostatnich badań nasile-
nie występowania tej choroby waha się od 
10 do 11% wśród koni wykazujących obja-
wy choroby, takie jak obrzęk i kulawizna, 
do nawet 62% u koni badanych kontrolnie, 
niewykazujących objawów choroby (5, 6, 
7). Problem ten nie omija również Polski, 

gdzie częstość występowania osteochon-
drozy wśród młodych ogierów zakwalifi-
kowanych do zakładu treningowego wy-
niosła w badaniach wstępnych ok. 30% (8). 
Rzadkim, ale opisanym już zjawiskiem jest 
pojawianie się zmian o charakterze oste-
ochondrozy u kuców. Badania z ostatnich 
lat skupiają się w większej mierze na oce-
nie występowania choroby w konkretnych 
stawach i ich częściach, a nie w populacji 
koni ogółem. Poniżej zaprezentowano wy-
niki kilku prac skupiających się na określe-
niu miejsc predylekcyjnych dla występowa-
nia osteochondroza i jej nasilenia.

W  jednym z  badań obejmujących 
269 rocznych koni pełnej krwi (niepod-
danych wcześniej treningowi), zgromadzo-
nych na aukcji w Republice Południowej 
Afryki, zmiany o charakterze osteochon-
drozy w stawie nadgarstkowym znalezio-
no u 0,7% koni, w stawie śródstopowo‑
‑palcowym – 1,6%, w stawie stępu – 4,4%, 
a w udowo‑piszczelowym u 0,4% badanych 
zwierząt (9).

W innym badaniu przeprowadzonym 
na 811 holenderskich koniach gorącokrwi-
stych (KWPN, Royal dutch horse) określano 
konkretne miejsca predylekcyjne dla dane-
go stawu (10). W stawie udowo-rzepkowym 
91,4% stwierdzonych zmian miało charakter 
spłaszczenia obrysu powierzchni stawowej 
(OC manifesta) na kłykciu bocznym bloczka 
kości udowej i w dole bloczka kości udowej, 
a w 96,3% przypadków stwierdzono obec-
ność wolnych fragmentów chrzęstno-kost-
nych (OC dissecans) na kłykciu bocznym 
bloczka kości udowej. W stawie stępu naj-
więcej zmian o charakterze spłaszczenia po-
wierzchni stawowej (92,6%) znaleziono na 
grzebieniu ślimaka kości piszczelowej oraz 
na obu grzebieniach bloczka kości skoko-
wej, zaś wolne fragmenty chrzęstno-kost-
ne występowały w 94,4% na grzebieniu śli-
maka kości piszczelowej i na grzebieniu 
bocznym bloczka kości skokowej. W sta-
wach śródręczno/śródstopowo-palcowych 
brano pod uwagę tylko przednio-dogrzbie-
tową część nasady dalszej kości śródręcza/
śródstopia; zmiany o charakterze spłaszcze-
nia obrysu powierzchni stawowej obserwo-
wano w 12,7% przypadków w kończynach 
piersiowych i 16,1% zmian w kończynach 
miednicznych. Wolne fragmenty chrzęst-
no-kostne występowały w tych stawach od-
powiednio w 3,3 i 7,3% przypadków.
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This paper aims at the presentation of a disease 
characterized by abnormal differentiation of growth 
cartilage, called osteochondrosis (OC). Osteochon-
drosis became recently very important problem in 
equine medicine and horse breeding. It has been 
recognized in more then 30% horses of some 
breeds. This led to numerous studies conduct-
ed during last 10 years. In many articles vascu-
lar changes in growing cartilage are considered 
to play an important/crucial role in pathogenesis 
of early stage of osteochondrosis latens. There are 
also evidences of an impact of breeding and feed-
ing conditions on the OC prevalence. Moreover, 
the role of biomarkers of cartilage breakdown like 
Coll2-1, Coll2‑1 NO2 and CPII in OC pathogene-
sis was broadly investigated. There are also reports 
presenting new diagnostic methods non-invasive 
and more accurate than radiography.
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Podobne badanie stawu stępu i stawu 
śródręczno‑palcowego przeprowadzono 
u 464 kłusaków amerykańskich w Nor-
wegii (11). Porównywano w nim wyniki 
badań z 2006 i 2007 r. Najczęstszym miej-
scem występowania zmian o charakterze 
osteochondrozy był grzebień bloczka kości 
skokowej. Zmiany typowe dla postaci od-
dzielającej osteochondrozy w stawie stępu 
obejmowały najczęściej grzebień ślimaka 
kości piszczelowej. Ponadto w 2007 r. od-
notowano spadek częstości występowa-
nia osteochondrozy, ale wzrost postaci od-
dzielającej osteochondrozy, w stosunku do 
2006 r., co sugeruje, że problem zaburzeń 
o charakterze osteochondrozy stawu stę-
pu nasila się w hodowli kłusaków amery-
kańskich w Norwegii, co może mieć też 
przełożenie na inne rasy koni.

W  badaniach przeprowadzonych 
w Szwecji brano pod uwagę także obraz 
kliniczny choroby (5). Analizowano dane 
dotyczące szwedzkich koni gorącokrwi-
stych, u których wykonano badania radio-
logiczne stawów w latach 1992–1998. Ba-
danie obejmowało dwie grupy koni. Pierw-
szą stanowiły zwierzęta niewykazujące 
objawów klinicznych, poddane rutynowym 
badaniom rentgenowskim przed transak-
cją kupno-sprzedaż, czy kontrolnie przed 
wdrożeniem młodego konia do treningu. 
Grupę tę stanowiło 879 koni w wieku od 
0,5 roku do 15 lat. Grupa druga to konie, 
u których badanie radiologiczne wykona-
no podczas badania klinicznego w związku 
z występowaniem u tych zwierząt kulawi-
zny (3639 koni w wieku od 0,5 do 22 lat). 
W grupie pierwszej aż 19,7% koni wyka-
zało zmiany o charakterze osteochondro-
zy (najczęściej zmiany obserwowano w sta-
wie śródręczno/śródstopowo‑palcowym, 
rzadziej w stawie kolanowym i stępowym). 
Spośród koni z objawami klinicznymi odse-
tek ten wyniósł 11,4 (najczęściej zajęty był 
staw kolanowy, rzadziej w stawy śródręcz-
no/śródstopowo-palcowe i staw stępu). Au-
torzy pracy wnioskują, że zmiany o charak-
terze osteochondrozy zlokalizowane w sta-
wie kolanowym mają największą tendencję 
do dawania objawów klinicznych, takich 
jak kulawizna, natomiast osteochondrozy 
stawów śródręczno/śródstopowo-palco-
wych często pozostają niezauważone kli-
nicznie i są wykrywane w trakcie badania 
rentgenowskiego.

Jak wspomniano poprzednio, dostępne 
są też doniesienia na temat częstości wy-
stępowania osteochondrozy u koni w Pol-
sce, oparte na badaniu radiologicznym 
28 ogierów szlachetnej półkrwi, w wieku 
3–4 lat podczas przyjmowania ich do za-
kładu treningowego oraz przeprowadzo-
ne na 1–2 dni przed ukończeniem trenin-
gu (8). Już w dniu przyjęcia odsetek koni 
z widocznymi na zdjęciach rentgenowskich 
zmianami wynosił 30, z czego większą 

część stanowiły zmiany w obrębie stawów 
śródręczno/śródstopowo-palcowych. Tre-
ning miał największy wpływ na nasilenie 
się zmian o charakterze osteochondrozy 
w stawach śródręczno/śródstopowo-pal-
cowych; odsetek koni bez zmian w tych sta-
wach malał po zakończeniu treningu o 18–
25%. Jedynym stawem, w którym po tre-
ningu nie wzrosła częstość występowania 
zmian okazał się staw udowo-rzepkowy.

Zmiany o charakterze osteochondrozy 
obserwowane są również u koni ras zimno-
krwistych. Przeprowadzono pisemną an-
kietę wśród właścicieli 935 koni rasy cly-
desdale w Wielkiej Brytanii i USA dotyczą-
cą występowania u tej rasy powiększenia 
obrysu stawu stępu (6). Analiza zebranych 
danych wykazała że u 10% koni, które ob-
jęła ankieta obserwowano deformację sta-
wu stępu. Ponieważ 80% koni z powiększe-
niem obrysu tego stawu nie wykazywało 
objawów bólowych, a jedynie u 3% wystę-
powała kulawizna I stopnia, autorzy uzna-
li, że prawdopodobieństwo, iż deformacja 
była spowodowana urazem, złamaniem 
śródstawowym, znacznego stopnia zwy-
rodnieniem, krwiakiem wewnątrzstawo-
wym czy zakażeniem jest niskie. Założyli 
więc, że powiększenie obrysu stawu stępu, 
bez towarzyszącej bolesności i kulawizny, 
jest najprawdopodobniej spowodowane 
zmianami o charakterze osteochondrozy. 
Ponadto około połowa opisanych zmian 
wystąpiła u koni poniżej 12 miesiąca życia. 
Na tej podstawie oszacowano, że u około 
10% koni rasy clydesdale mogą występo-
wać zmiany o charakterze osteochondrozy.

W Niemczech w latach 2001–2004 ba-
daniu poddano 167 niemieckich koni zim-
nokrwistych, o średniej wieku 14 miesięcy, 
nie wykazujących kulawizny ani powiększe-
nia obrysu stawów (7). U koni tych wykona-
no po 2 zdjęcia rentgenowskie w projekcji 
boczno‑przyśrodkowej i doczaszkowo-do-
ogonowej stawów stępu i po jednej projek-
cji boczno‑przyśrodkowej stawów śród-
ręczno/śródstopowo‑palcowych. U 61,7% 
koni znaleziono przynajmniej jedną zmia-
nę o takim charakterze w którymś ze sta-
wów, zaś u 26,9% zwierząt stwierdzono 
wolne fragmenty chrzęstno‑kostne w sta-
wie. Zmiany o charakterze osteochondro-
zy grzebienia strzałkowego bloczka ko-
ści śródręcza/śródstopia III znaleziono 
u 53,9% koni. W stawie stępu znaleziono 
40,1% zmian o charakterze osteochondro-
zy i 0,6% zmian o charakterze postaci od-
dzielającej choroby. Z  tego w grzebieniu 
bocznym bloczka kości skokowej 17,4%, 
a w nasadzie dalszej kości piszczelowej aż 
28,1% zmian.

Jednak osteochondroza to nie tylko pro-
blem dotyczący kończyn. W literaturze opi-
sano przypadek 14-miesięcznego wałacha 
rasy belgijskiej, który trafił do Atlantic Ve-
terinary College z objawami pogłębiającej 

się ataksji (12). Zdjęcie rentgenowskie od-
cinka szyjnego kręgosłupa nie wykazało 
zmian patologicznych, jednak ze wzglę-
du na pogarszający się stan zdrowia konia 
poddano eutanazji. Sekcja zwłok wykazała 
dwie symetryczne zmiany na kłykciach po-
tylicznych, owalne, o średnicy 2 cm, lekko 
wystające ponad powierzchnię. Zmieniona 
chrząstka przylegała do kości, ale dawała 
się lekko przesuwać pod wpływem nacisku. 
Powierzchnie stawowe pierwszego kręgu 
szyjnego były spłaszczone w miejscach od-
powiadających zmienionej chrząstce kłyk-
ci potylicznych. Ostatecznie rozpoznano 
obustronną, symetryczną osteochondro-
zę kłykci potylicznych oraz dysplazję sta-
wu potyliczno‑szczytowego. Przypadki 
osteochondrozy kręgów szyjnych opisane 
były już wcześniej, na przykład przez Re-
ilanda i wsp. (13, 14).

Także kuce, wbrew powszechnej opi-
nii, nie są wolne od zagrożenia wystąpie-
niem osteochondrozy. Opisano 7 przypad-
ków uszkodzenia chrząstki o charakterze 
osteochondrozy umiejscowionych na kłyk-
ciu bocznym bloczka kości udowej (część 
bliższa, czyli jedno z miejsc predylekcyj-
nych dla tej choroby u dużych koni) u 4 ku-
ców w wieku od 6 do 15 miesięcy (15). 
U dwóch z nich obserwowano powięk-
szenie obrysu stawu i kulawiznę. Zmiany 
były obustronne, co jest charakterystycz-
ne dla osteochondrozy u dużych koni. Hi-
stologicznie wszystkie zmiany manifesto-
wały się zgrubieniem chrząstki stawowej, 
w większości przypadków obserwowano 
martwicę chondrocytów i tworzenie przez 
nie skupisk. W 4 przypadkach obecna była 
poprzeczna szczelina pomiędzy chrząst-
ką a kością leżącą pod chrząstką. Uszko-
dzone naczynia chrząstki były widocz-
ne w 4 przypadkach, a w 3 obserwowano 
utratę prawidłowego układu chondrocy-
tów, który zastąpiony został przez równo-
miernie rozłożone, małe, okrągłe chondro-
cyty. W żadnym z preparatów barwionych 
hematoksyliną i eozyną nie zaobserwowa-
no natomiast zmiany barwliwości i kwa-
sochłonności tkanki.

Etiopatogeneza

Unaczynienie

W patogenezie osteochondrozy uwzględnić 
należy zaburzenia dotyczące naczyń krwio-
nośnych chrząstek nasadowych, co skutku-
je niedokrwieniem i martwicą chondrocy-
tów (16). Zaburzenia te są prawdopodobnie 
najważniejsze w patogenezie utajonej po-
staci osteochondrozy (osteochondrosis la-
tens). Chrząstka szklista zawiązka kości za-
opatrywana jest przez naczynia wnikające 
przez ochrzęstną. Naczynia biegną w środ-
ku kanałów chrzęstnych w głąb chrząst-
ki. Kiedy pojawiają się wtórne punkty 
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kostnienia, naczynia biegnące w począt-
kowych częściach kanałów chrzęstnych 
nadal korzystają z dopływu krwi z naczyń 
ochrzęstnej. Natomiast naczynia pozosta-
łe w częściach dalszych kanałów wytwa-
rzają anastomozy z naczyniami nowo po-
wstającej kości leżącej pod chrząstką. Na-
czynia kości znajdującej się pod chrząstką 
muszą więc przejść przez granicę dwóch 
tkanek (kostnej i chrzęstnej), by dostać się 
do dalszych części kanałów chrzęstnych.

Jak wykazano w badaniach przeprowa-
dzonych na bardzo młodych źrebiętach, 
w miejscach predylekcyjnych do pojawiania 
się osteochondrozy w stawie stępu (kost-
ka przyśrodkowa, grzebień ślimaka kości 
piszczelowej oraz grzebień boczny blocz-
ka kości skokowej) sieć naczyń w ochrzęst-
nej jest bardzo skomplikowana. Naczynia 
zaopatrujące wnikają do kanałów chrzęst-
nych w chrząstce rosnącej nasady dalszej 
kości piszczelowej oraz kości skokowej; 
powierzchowne 2–3 mm chrząstki są po-
zbawione naczyń, co nawiązuje do później-
szego podziału na chrząstki stawową i na-
sadową. Obszary o grubszej chrząstce, jak 
kostka przyśrodkowa czy grzebień boczny 
bloczka kości skokowej, są znacznie obfi-
ciej unaczynione niż obszary z cienką war-
stwą chrząstki. Co więcej wraz z wiekiem 
unaczynienie zmniejsza się znacznie w po-
szczególnych częściach chrząstki według 
określonego schematu:
–	� w nasadzie dalszej kości piszczelowej: 

grzebień ślimaka – kostka boczna – wy-
rostek dziobiasty pośrodkowy i na koń-
cu kostka przyśrodkowa,

–	� w kości skokowej: bruzda kości skoko-
wej – środkowa część grzebienia blocz-
ka – część dalsza grzebienia przyśrodko-
wego bloczka – część bliższa grzebienia 
przyśrodkowego bloczka – część bliż-
sza grzebienia bocznego bloczka i na 
końcu część dalsza grzebienia boczne-
go bloczka.
W badaniu mikroskopowym zaburze-

nia budowy chrząstki charakterystyczne 
dla osteochondrozy zaobserwowano w ob-
szarach, które najdłużej pozostają unaczy-
nione – kostka przyśrodkowa, grzebień 
bloczka kości piszczelowej i część dalsza 
grzebienia bocznego bloczka kości skoko-
wej. W obrębie samej kostki przyśrodko-
wej utrata unaczynienia postępowała od 
części doogonowej do części doczaszko-
wej. Najwięcej zmian znaleziono w czę-
ści doczaszkowej. W obrębie grzebienia 
ślimaka unaczynienie zanikało od strony 
doogonowo-przyśrodkowej do doczasz-
kowo-bocznej i większość zmian znalezio-
no w skrawkach pochodzących z bocznej 
strony tego wyrostka.

U 7 źrebiąt zaobserwowano 12 zmian 
w postaci obumierania kanałów chrzęst-
nych wraz z pobliskimi chondrocytami 
(widoczny rozpad jądra i kwasochłonna 

cytoplazma). Zmiany wystąpiły w miejscu, 
gdzie nowe unaczynienie wtórnego punk-
tu kostnienia przechodzi przez strefę gra-
nicy z chrząstką, by stworzyć anastomozy 
z naczyniami w dalszych odcinkach kana-
łów chrząstki. Obumieranie chondrocy-
tów na granicy kostnienia i chrząstki za-
burza proces kostnienia śródchrzęstnego. 
W 3 przypadkach wyżej opisane zaburze-
nia powodowały widoczne makroskopo-
wo opóźnienie kostnienia śródchrzęstnego 
w postaci punktowych zgrubień chrząstki 
i ścieńczenia obszaru kostnienia w porów-
naniu z otaczającymi tkankami.

Następnie 8 źrebiąt w wieku od 0 do 
7 tygodni poddano doświadczeniu według 
podobnego schematu (17). Tym razem ba-
dano część dogrzbietową grzebienia strzał-
kowego bloczka kości śródstopia III w sta-
wach śródstopowo‑palcowych. Chrząstka 
w rejonie grzebienia strzałkowego była naj-
grubsza i najdłużej unaczyniona, a zabu-
rzenia o charakterze obumierania kanałów 
chrzęstnych zaobserwowano w miejscu, 
gdzie naczynia z ochrzęstnej tworzą połą-
czenia z naczyniami kości śródchrzęstnej. 
Potwierdza to związek między zaburzenia-
mi w naczyniach krwionośnych unaczynia-
jących chrząstkę a zaburzeniem kostnie-
nia śródchrzęstnego. Doświadczenie to jest 
jednak niepełne, ponieważ według litera-
tury zmiany o charakterze osteochondrozy 
o podłożu naczyniowym w stawach śród-
stopowo‑palcowych mają miejsce do oko-
ło 2,5 mies. życia, dlatego u badanych źre-
biąt obraz zmian może być niepełny (18).

W kolejnym doświadczeniu badano 
grzebień boczny bloczka kości udowej 
(19). Jednak fragment odosiowy boczne-
go grzebienia bloczka kości udowej wyka-
zywał nieproporcjonalnie długi okres una-
czynienia w porównaniu do swojej grubo-
ści, dlatego opisany wcześniej dla stawu 
stępu związek grubości chrząstki z dłu-
gością okresu unaczynienia jest w obsza-
rze stawu kolanowego wątpliwy. Najdłu-
żej unaczyniony pozostawał grzebień przy-
środkowy bloczka, który (w odróżnieniu 
od grzebienia bocznego) nie jest miejscem 
predylekcyjnym dla osteochondrozy. Nie-
mniej jednak proces zanikania unaczynie-
nia i zmniejszania się grubości chrząstki nie 
został w pełni zakończony (najstarsze źre-
bię miało 7 tygodni), więc nie wiadomo do 
jakiego wieku mogą pojawiać się w dalszej 
nasadzie kości udowej zmiany o charakte-
rze osteochondrozy spowodowane zabu-
rzeniami w unaczynieniu.

Mając już poznany plan rozwoju una-
czynienia w poszczególnych częściach na-
sady dalszej kości udowej, ci sami autorzy 
przeprowadzili badania na większą ska-
lę, uwzględniające miejsca powstawania 
zmian o charakterze osteochondrozy (20). 
Badanie objęło płody i źrebięta w wieku do 
11 miesiąca życia (w sumie 30 osobników). 

Analizie poddano grzebień boczny blocz-
ka oraz kłykieć przyśrodkowy kości udo-
wej. W 7 z 30 (23,3%) przypadków stwier-
dzono zmiany o charakterze osteochon-
drozy, a  łącznie stwierdzono 16 różnych 
zmian patologicznych; 10 spośród wszyst-
kich zmian zlokalizowanych było na grze-
bieniu bocznym bloczka kości udowej, 
3 na kłykciu przyśrodkowym i 3 na kra-
wędzi przyśrodkowej bloczka kości udo-
wej. 14 z 16 zmian zlokalizowanych było 
w miejscach, gdzie według poprzedniego 
badania występują naczynia o przebiegu 
równoległym do frontu kostnienia – do-
czaszkowa, doczaszkowo‑boczno‑odosio-
wa i doogonowo-przyśrodkowo-odosiowa 
część nasady dalszej kości udowej, a kon-
kretnie w miejscach, gdzie naczynia prze-
kraczają granicę dwóch tkanek o odmien-
nych właściwościach – kostnej i chrzęstnej. 
Zmiany miały charakter martwicy niedo-
krwiennej chondrocytów.

Wpływ warunków chowu i żywienia

W związku z istotą zmian, jakie towarzy-
szą osteochondrozie u koni, bardzo praw-
dopodobne jest, że w patogenezie odgry-
wają znaczenie sposób chowu i żywienia 
koni. Kompleksowej oceny wpływu wa-
runków utrzymania i żywienia dokonali 
Vander Heyden i wsp. (21), którzy przeba-
dali 223 belgijskich koni gorącokrwistych 
w 3 okresach życia: płodowym, od naro-
dzin do odsadzenia i od odsadzenia do 
ukończenia 1 roku. Szczególny nacisk w tej 
pracy położono na ocenę wpływu żywienia 
ciężarnej klaczy oraz sposobu utrzymania 
źrebiąt (pastwisko, boks, system miesza-
ny) do ukończenia pierwszego roku życia 
na ryzyko wystąpienia u tych źrebiąt oste-
ochondrozy. Wśród właścicieli koni prze-
prowadzono ankietę dotyczącą warunków 
chowu i żywienia źrebiąt oraz ich matek. 
W żywieniu klaczy brano pod uwagę, czy 
klacz dostawała jedynie pasze objętościo-
we, czy treściwe (do pasz treściwych za-
liczono zboża, takie jak owies, jęczmień 
czy kukurydza, a także gotowe granulaty 
i mieszanki paszowe) w połączeniu z ob-
jętościowymi, czy treściwe jako jedyną pa-
szę. Do dalszego etapu badania (oceny kli-
niczna i radiologiczna) udało się zakwalifi-
kować 100 ogierków i 123 klacze w wieku 
od 12 do 38 miesięcy, pochodzące z 80 ho-
dowli. Radiologicznie badano stawy śród-
ręczno/ śródstopowo‑palcowe, stawy stę-
pu i kolanowe. Do grupy koni dotkniętych 
osteochondrozą klasyfikowano zwierzęta 
na podstawie stwierdzenia obecności nie-
regularnych krawędzi cienia kości tworzą-
cych staw lub obecności wolnego fragmen-
tu chrzęstno‑kostnego w jednym z miejsc 
predylekcyjnych (bliższa część grzebienia 
strzałkowego kości śródręcza/śródsto-
pia III, dalsza część grzebienia bocznego 
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i bliższa część grzebienia przyśrodkowego 
bloczka kości skokowej, grzebień ślimaka 
kości piszczelowej, kostka przyśrodkowa 
kości piszczelowej, boczny i przyśrodko-
wy grzebień bloczka kości udowej). Kon-
dycję koni oceniano za pomocą pięcio-
punktowej skali (1 punkt skrajne wychu-
dzenie, 5 punktów – znaczne otłuszczenie).

Spośród 223 koni 69 (30,9%) zakwa-
lifikowano do grupy dotkniętej zmiana-
mi o charakterze osteochondrozy. 34 ko-
nie miały zmiany w stawach pęcinowych 
(15,25%), 31 w stawie stępu (14%), a 20 koni 
(9%) w stawie kolanowym. U 33,7% źre-
biąt pochodzących od matek karmionych 
w czasie ciąży paszami treściwymi z do-
datkiem pasz objętościowych i u 38,9% od 
matek karmionych jedynie paszami treści-
wymi rozwinęła się osteochondroza. Od-
setek ten u źrebiąt urodzonych przez mat-
ki karmione jedynie paszą objętościową 
wyniósł zaledwie 4%. Ponadto osteochon-
droza rozwijała się też częściej u źrebiąt, 
które karmione były przez matki otrzy-
mujące w okresie laktacji pasze treściwe 
i objętościowe (31,5% źrebiąt) oraz same 
pasze treściwe (39,5% źrebiąt), w porów-
naniu do źrebiąt karmionych przez klacze 
otrzymujące w okresie laktacji pasze obję-
tościowe (19,4%).

Badanie wykazało też protekcyjną rolę 
stałego, umiarkowanego wysiłku we wcze-
snym okresie życia (ruch na pastwisku) na 
rozwój osteochondrozy u źrebiąt. Zmiany 
o charakterze osteochondrozy obserwowa-
no rzadziej u osobników, które miały nie-
ograniczony dostęp do swobodnego ruchu 
w okresie przedodsadzeniowym, mianowi-
cie u 25,6% źrebiąt utrzymywanych wyłącz-
nie na pastwisku, 47,4% źrebiąt utrzymy-
wanych w systemie mieszanym i 66,6% źre-
biąt utrzymywanych jedynie w zamkniętym 
boksie. Podobnie wolnowybiegowy spo-
sób utrzymania źrebiąt w okresie poodsa-
dzeniowym redukował ryzyko pojawienia 
się zmian o charakterze osteochondrozy 
(21,2% źrebiąt utrzymywanych na pastwi-
sku i 41,7% źrebiąt utrzymywanych w sys-
temie mieszanym lub w boksach).

Podobne doświadczenie objęło 378 źre-
biąt spośród 3 ras (francuski koń gorąco-
krwisty, kłusak francuski, pełna krew an-
gielska) z 21 hodowli we Francji (22). Ba-
danie trwało 3 lata i uwzględniało okres 
od 8 miesiąca ciąży. W okresie okołood-
sadzeniowym (ok. 6 miesiąc życia) wyko-
nano badanie rentgenowskie stawu nad-
garstkowego, stawów palca, stawu kola-
nowego i stępu w kończynach po stronie 
prawej i  lewej. Jako czynniki ryzyka wy-
stępowania osteochondrozy rozpatrywa-
no rasę, płeć, typ budowy (wysokość w kłę-
bie i obwód klatki piersiowej), sposób ży-
wienia, wysiłek fizyczny źrebięcia, a także 
wiek klaczy i liczbę urodzonych przez nią 
wcześniej źrebiąt.

Spośród wszystkich poddanych ocenie 
osobników 36% źrebiąt wykazało zmiany 
radiologiczne typowe dla osteochondro-
zy. Zmiany występowały częściej u źrebiąt 
rasy francuski koń gorącokrwisty (53%) 
niż u koni pełnej krwi angielskiej (25%) 
czy kłusaków (34%). Źrebięta z większą 
wysokością w kłębie w trzydziestym dniu 
życia również wykazywały większe ryzyko 
wystąpienia osteochondrozy. Nieznacznie 
większy odsetek osteochondrozy wystę-
pował u samic (37%) niż u samców (35%). 
Niezależnie od rasy i wysokości w kłębie 
zmiany o charakterze osteochondrozy wy-
stępowały częściej u źrebiąt pozbawio-
nych swobodnego ruchu na pastwisku lub 
z ograniczeniem ruchu do 2–3 dni w tygo-
dniu. Podwyższone ryzyko pojawienia się 
osteochondrozy występowało też u źre-
biąt pochodzących od klaczy w wieku po-
niżej 10  roku życia (35%) lub starszych 
niż 15-letnie (51%), w stosunku do klaczy 
10–15‑letnich (31%). Liczba urodzonych 
przez klacz źrebiąt nie miała wpływu na 
występowanie osteochondrozy, podobnie 
źrebięta, które otrzymywały we wczesnym 
okresie żywieniowym (od 3 miesiąca cią-
ży matki do 2 miesiąca życia źrebięcia) ni-
skie dawki żywieniowe wykazywały zmia-
ny o charakterze osteochondrozy o wiele 
rzadziej (20%) niż te, które otrzymywa-
ły wysokie dawki żywieniowe (33%). Brak 
swobodnego ruchu lub ruch ograniczony 
do 1–3 dni w tygodniu też (53%) zwiększał 
ryzyko wystąpienia osteochondrozy w po-
równaniu do źrebiąt, które miały zapew-
niony codzienny, swobodny ruch (30%).

Insulinooporność

Badania opublikowane przez Lepeule i wsp. 
(22), analizujące sposób utrzymania źre-
biąt (system wolnowybiegowy vs system 
zamknięty) i rodzaj podawanej paszy (pa-
sze objętościowe vs pasze treściwe), suge-
rują związek między występowaniem oste-
ochondrozy i zmianami stężenia glukozy 
i być może insuliny w organizmie. Insuli-
na produkowana jest przez komórki beta 
trzustki w odpowiedzi na wysoki poziom 
glukozy we krwi. Jej podstawową rolą jest 
zwiększanie wychwytu glukozy przez ko-
mórki, m.in. miocyty, adipocyty i hepato-
cyty, powodując tym samym obniżenie jej 
poziomu we krwi. Dodatkowo insulina ha-
muje wytwarzanie hormonu wzrostu (GH) 
w przednim płacie przysadki, a poprzez to 
działa supresyjnie na wzrost kości na dłu-
gość (GH na drodze bezpośredniej i po-
średniej za pomocą insulinopodobnego 
czynnika wzrostu – IGF stymuluje proli-
ferację osteoblastów).

W związku z  tym zaplanowano do-
świadczenie, którego celem była oce-
na ewentualnych różnic w stężeniu glu-
kozy i  insuliny u nakarmionych koni ze 

zmianami typowymi dla osteochondrozy 
i osobników bez takich zmian (23). Do ba-
dania wykorzystano 14 młodych kłusaków 
amerykańskich, z czego 4 z tych koni mia-
ło radiologicznie stwierdzoną osteochon-
drozę odddzielającą. Krew do badań po-
bierano przed karmieniem oraz co godzinę 
przez 6 godzin po karmieniu. Schemat ten 
powtarzano 4-krotnie, w odstępie 4‑tygo-
dniowym. Jak wykazało badanie, zarówno 
stężenie poposiłkowe glukozy, jak i insuli-
ny było wyższe u koni z osteochondrozą 
odddzielającą (glukoza: 8,59 ± 2,6 mmol/, 
insulina: 43,7 ± 3,1 IU/dl), niż u koni zdro-
wych (glukoza: 7,89 ± 0,8 mmol/l, insuli-
na: 27,8 ± 1,0 IU/dl). Stosunek stężenia glu-
kozy do insuliny nie różnił się jednak zna-
cząco w obu grupach (40 u koni zdrowych, 
37 u koni z osteochondrozą odddzielają-
cą). Stosunek glukoza/insulina był niższy 
u koni młodszych (źrebięta i roczniaki) niż 
u dwulatków, sugerując, że osteochondro-
za odddzielająca u młodszych koni może 
mieć podłoże w oporności insulinowej.

Zawartość miedzi w paszy

W 1998 r. w Nowej Zelandii przeprowa-
dzono badania na 21 źrebiętach, suge-
rujące, że potomstwo od matek, którym 
w późnej ciąży suplementowano miedź 
w dawce 0,5 mg/kg m.c., doustnie, wyka-
zuje mniejszą tendencję do rozwoju zmian 
o charakterze osteochondrozy (w 150 dniu 
życia u źrebiąt przeprowadzono badanie 
pośmiertne), w porównaniu do źrebiąt 
uzyskanych od klaczy utrzymywanych je-
dynie na pastwisku (24). Co ciekawe, su-
plementacja ta nie wpływała jednak na stę-
żenie miedzi w wątrobie źrebiąt.

Mając do dyspozycji nowocześniejsze 
metody badawcze, dla sprawdzenia tych 
sugestii badaniu poddano 23 klacze pełnej 
krwi, które podzielono na dwie grupy: su-
plementowaną i niesuplementowaną mie-
dzią (25). Grupie pierwszej (11 klaczy) po-
dawano wersenian wapnia i miedzi w 220, 
248, 276  i 304 dniu ciąży domięśniowo, 
a później co dwa tygodnie, aż do wyźre-
bienia; w tym samym czasie klacze z grupy 
drugiej (12 klaczy) otrzymywały roztwór 
soli fizjologicznej. Badano stężenie miedzi 
w wątrobie źrebiąt przyżyciowo, wykonu-
jąc biopsję wątroby w pierwszym tygodniu 
życia. Po eutanazji zwierząt w 163 dniu (± 
4 dni) narząd pobierano do dalszych ba-
dań. W czasie trwania eksperymentu kla-
cze i źrebięta utrzymywano na pastwisku, 
a próbki z pastwiska badano pod wzglę-
dem zawartości w nich związków mine-
ralnych. Podczas sekcji zwłok do badania 
pobierano wycinki kości tworzących sta-
wy: ramienny, łokciowy, biodrowy, kolano-
wy, stępu, a także rzepkę i kość skokową. 
Skrawki barwiono hematoksyliną i eozyną 
oraz błękitem toluidyny (dla uwidocznienia 
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proteoglikanów istoty międzykomórkowej). 
Oceniano obecność przetrwałej warstwy 
chrzęstnej, martwicy chondrocytów, for-
mowanie się szczeliny podchrzęstnej, za-
kłócenia w normalnej przemianie chon-
drocytów, aktywność fosfatazy zasadowej 
(ALP) oraz katepsyny B (enzym biorący 
udział w rozkładzie kolagenu). Przeprowa-
dzone badania wykazały, że koncentracja 
miedzi w wątrobie u źrebiąt od matek z obu 
grup nie różniła się znacząco, nie było też 
ważnych statystycznie różnic w obu gru-
pach źrebiąt pod względem oceny histo-
patologicznej preparatów badanych kości 
i chrząstek. Jednak badania przeprowadzo-
ne po 160 dniach życia w obu grupach źre-
biąt wykazały występowanie zmian histo-
patologicznych typowych dla osteochon-
drozy. Nieprawidłowości obserwowano 
najczęściej w obrębie przyśrodkowej czę-
ści grzebienia bocznego bloczka kości udo-
wej (u 27% źrebiąt od matek niesuplemen-
towanych i u 36% źrebiąt od matek suple-
mentowanych) i guzka pośredniego głowy 
kości ramiennej (u 55% źrebiąt od matek 
niesuplementowanych i u 45% źrebiąt od 
matek suplementowanych).

Wyniki badania zaprzeczają więc wnio-
skom wypływającym z pracy Pearce’a i wsp. 
(24), że suplementacja miedzią klaczy 
w późnej ciąży wywiera ochronny wpływ 
na pojawienie się zmian o charakterze oste-
rochondrozy u źrebiąt, wykluczają rów-
nież związek pomiędzy stężeniem miedzi 
w wątrobie źrebiąt, a ryzykiem wystąpie-
nia choroby (24). Jednak nie można jedno-
znacznie wykluczyć, że rozbieżności wyni-
ków obu prezentowanych prac są związane 
z inną drogą suplementacji miedzią: droga 
doustna vs droga pozajelitowa.

Rola kolagenu

Macierz pozakomórkowa chrząstki skła-
da się z sieci włókien kolagenowych typu 
II poprzeplatanych silnie uwodnionymi 
agregatami proteoglikanu. W kości macierz 
pozakomórkowa zawiera również prote-
oglikany oraz kolagen typu I, ale w głów-
nej mierze jest to substancja zminerali-
zowana. Dlatego podczas kostnienia na 
podłożu chrzęstnym cała struktura ma-
cierzy pozakomórkowej tkanki chrzęstnej 
musi ulec przebudowie. W jednym z ba-
dań analizie poddano: całkowitą zawar-
tość kolagenu, hydroksylizyny, obecność 
wiązań krzyżowych kolagenu i zawartość 
glikozaminoglikanów (GAG) w chrząstce 
nasadowej i kości pod chrząstką u 43 źre-
biąt KWPN w poszczególnych stadiach za-
awansowania osteochondrozy (26). Źrebię-
ta poddano eutanazji (24 źrebięta w wieku 
5 miesięcy i pozostałe 19 źrebiąt w wieku 
11 miesięcy), pobrano próbki ze stawu ko-
lanowego i stępu. Występowanie i stopień 
zaawansowania osteochondrozy oceniono 

według pięciostopniowej skali utworzonej 
na podstawie skali Van Weerena i Barnevel-
da (27) oraz Hensona (28). Całkowita za-
wartość kolagenu w stawie stępu we wcze-
snej osteochondrozie była znacznie niższa 
niż w chrząstce kontrolnej, co sugeruje, że 
ewentualny wpływ zawartości kolagenu 
w chrząstce na przebieg kostnienia śród-
chrzęstnego ma miejsce na samym począt-
ku rozwoju choroby. Dodatkowo, w chrzą-
stce dotkniętej wczesnymi zmianami ilość 
wiązań krzyżowych hydroksylizylopirydy-
nolinowych kolagenu była znacznie obni-
żona w porównaniu do chrząstek kontro-
lnych, co sugeruje, że zmiany w budowie 
sieci kolagenu mają wpływ na kostnienie 
śródchrzęstne.

Białka regulatorowe

Istotną rolę w regulacji procesu wzrostu 
chondrocytów i kostnienia śródchrzęst-
nego odgrywają białka regulatorowe, 
a w szczególności białko zależne od pa-
rathormonu (parathyroid related protein 
– PTHrP), białko Ihh (Indian hedgehog) 
i morfogenetyczne białka kości (bone mor-
phogenetic proteins – BMP’s).

W doświadczeniu Semevolosa i wsp. 
(29) stwierdzono wzmożoną aktywność 
PTHrP w chrząstce nasadowej pobranej ze 
stawu ramiennego (doogonowa część gło-
wy kości ramiennej) i udowo-rzepkowego 
(grzebień boczny i przyśrodkowy bloczka 
kości udowej) od 11 młodych koni (w wie-
ku od 6 do 12 miesięcy) mających objawy 
osteochondrozy w wyżej wymienionych 
stawach w porównaniu do 11 koni w po-
dobnym wieku bez zmian typowych dla 
tej choroby. Ten sam zespół poddał anali-
zie szlaki regulacyjne zależne od Ihh (30). 
Ihh jest jednym z  trzech białek z grupy 
Hedgehog (białka te tworzą szlak prze-
kaźnictwa pełniący kluczową rolę w regu-
lacji rozwoju zarodkowego ssaków) i bie-
rze udział w cyklu rozwojowym chondro-
cytów. Ihh działa na komórki docelowe 
poprzez receptory transbłonowe Patched 
(Ptc1, Ptc2) i Smoothened (Smo). Akty-
wacja receptora Smo powoduje aktywa-
cję czynników transkrypcji Gli1, Gli2, and 
Gli3. Gli1 ma właściwości aktywujące geny 
docelowe, natomiast dwa pozostałe mają 
zarówno właściwości aktywujące, jak i ha-
mujące. Próbki chrząstki pobrane z bocz-
nych i przyśrodkowych grzebieni bloczka 
kości udowej oraz z doogonowej części 
głowy kości ramiennej od źrebiąt zdro-
wych i dotkniętych OC poddano badaniu 
histologicznemu oraz wyizolowano RNA 
i wykonano real time PCR i hybrydyza-
cję in situ. Wykazano wzmożoną ekspre-
sję mRNA dla Ihh w głębokich warstwach 
zmienionej chrząstki stawowej, przy eks-
presji minimalnej w chrząstce zdrowej. 
Ekspresja receptorów dla Ihh nie różniła 

się znacząco w przypadku chrząstki zdro-
wej i dotkniętej osteochondrozą, a w przy-
padku Gli 1 była nawet niższa w chrząstce 
chorej niż w zdrowej. Nasuwa to wniosek, 
że wprawdzie Ihh odgrywa rolę w powsta-
waniu osteochondrozy, ale nie wpływa na 
komórki chrząstki na drodze auto- i para-
krynowej, lecz działa w jakiś inny nieokre-
ślony jeszcze sposób (30).

W innym doświadczeniu porównywa-
no ekspresję Ihh, PTH-rP, VEGF, PDGF-A, 
MMP-13 i MMP-3 w chrząstce grzebienia 
przyśrodkowego i bocznego bloczka ko-
ści udowej w grupie źrebiąt dotkniętych 
osteochondrozą oraz osobników zdro-
wych z użyciem mikrodysekcji laserowej 
(31). Metoda ta jest nowoczesną metodą 
biologii molekularnej, pozwalającą pre-
cyzyjnie wyizolować pojedyncze komór-
ki z heterogennego materiału w stanie nie-
zmienionym morfologicznie oraz bioche-
micznie. Dzięki temu możliwa jest analiza 
konkretnych cech jedynie w komórkach, 
które są przedmiotem naszego zaintere-
sowania. W opisywanym doświadczeniu 
stężenie wymienionych wcześniej sub-
stancji badano w poszczególnych popu-
lacjach komórek rosnącej kości: komó-
rek leżących na granicy chrząstki i kości 
oraz komórek leżących w pobliżu kana-
łów chrzęstnych. Chrząstki pochodzące od 
7 źrebiąt zaklasyfikowano jako dotknięte 
wczesną formą osteochondrozy, u 8 źre-
biąt nie zaobserwowano zmian dotyczą-
cych badanych tkanek, dlatego też ta gru-
pa koni stanowiła kontrolę. W porównaniu 
do zwierząt z grupy kontrolnej u źrebiąt 
wykazujących zmiany o charakterze oste-
ochondrozy ekspresja genów kodujących 
MMP-13 i PDGF-A była wyraźnie zwięk-
szona w chondrocytach wokół kanałów 
chrzęstnych, z kolei w chondrocytach le-
żących na granicy chrzęstno-kostnej od-
notowano zwiększoną ekspresję genów ko-
dujących PDGF‑A i PTH-rP. Dodatkowo, 
analiza pełnej grubości chrząstki u źre-
biąt z osteochondrozą wykazała wzrost 
ekspresji genów kodujących: Ihh, MMP-3 
i MMP‑13 w porównaniu do chrząstki po-
branej od źrebiąt zdrowych.

W ostatnich latach przedmiotem wie-
lu prac stało się badanie mazi stawowej od 
koni z osteochondrozą i postacią oddziela-
jącą osteochondrozy. W mazi pobranej od 
zdrowych i chorych źrebiąt w różnym wie-
ku (4,5; 5,5; i 13 miesięcy) mierzono m.in. 
stężenie substratów do syntezy kolagenu II 
CPII (C‑Propeptide II) oraz produktów 
jego degradacji C2C (collagen type II cle-
avage) (32). Wraz z wiekiem źrebiąt malał 
stosunek substratów niezbędnych w synte-
zie kolagenu II do produktów jego degra-
dacji (CPII /C2C). Stosunek ten był więk-
szy u koni z osteochondrozą, przy czym 
różnice znaczącą statystycznie widać było 
u zwierząt w wieku 5,5 miesiąca. Zjawisko 
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to świadczy o przewadze procesów syn-
tezy kolagenu nad jego rozpadem w sta-
wach dotkniętych osteochondrozą, jednak 
może być to zarówno przyczyną zaburze-
nia kostnienia śródchrzęstnego, jak rów-
nież świadczyć o toczącej się reakcji na-
prawczej w chorym stawie (32).

Rola insulinopodobnego 
czynnika wzrostu

Insulinopodobny czynnik wzrostu IGF (in-
sulin-like growth factor‑1 – IGF-1), inaczej 
somatomedyna C, jest jednym z dwóch 
insulinopodobnych czynników wzrostu 
produkowanych w wątrobie pod wpły-
wem działania hormonu wzrostu (growth 
hormone – GH) z przedniego płata przy-
sadki. Hormon wzrostu poprzez IGF-1 
(w większym stopniu) i IGF-2 (w niewiel-
kim stopniu) pobudza wzrost kości po-
przez pobudzanie proliferacji chondro-
cytów w chrząstce nasadowej. Badanie 
przeprowadzone na 168 koniach gorąco-
krwistych różnych ras, znajdujących się 
w 2 szpitalach w Belgii, wykazało wzrost 
stężenia całkowitego IGF-1 w surowicy do-
rosłych (starszych niż 15‑miesięczne) koni 
chorych na osteochondrozę (0,81±0.29 ng/
ml/kg m.c.), w stosunku do koni zdrowych 
(0,70±0,19 ng/ml/kg m.c.), co może suge-
rować zaangażowanie tego czynnika w pa-
togenezie osteochondrozy u koni (33). Jed-
nak w związku z faktem, że osteochondro-
za rozpoczyna się już u bardzo młodych 
źrebiąt, jest mało prawdopodobne, że ten 
podniesiony poziom IGF-1 we krwi jest 
przyczyną pojawienia się zmian. Bardziej 
prawdopodobne jest, że poziom IGF-1 od-
zwierciedla procesy naprawcze zachodzą-
ce w uszkodzonej chrząstce, bowiem IGF‑1 
oprócz pobudzania wzrostu i proliferacji 
chondrocytów stymuluje te komórki do 
produkcji składników macierzy pozako-
mórkowej, m.in. kolagenu, proteoglika-
nów i hialuronianu (33).
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Określenie udziału zapalenia w rozwoju 
choroby jest pomocne w potwierdze-

niu rozpoznania, ustaleniu rokowania oraz 

monitorowaniu postępów leczenia. Pod-
stawowych, najistotniejszych dla klinicy-
sty informacji na temat procesu zapalnego 

dostarcza badanie stężeń białek ostrej fazy 
(acute phase proteins – APP). Jest to grupa 
swoistych dla gatunku białek osocza o róż-
norodnej budowie, uwalnianych do krwio-
biegu w reakcji na różnego typu uszkodze-
nie tkanek. Reakcja ta, będąca początkiem 
procesu zapalnego, nazywana jest reakcją 
ostrej fazy (acute phase response – APR). 
Jej celem jest przywrócenie homeosta-
zy dzięki pobudzeniu nieswoistych me-
chanizmów immunologicznych i adapta-
cyjnych, w tym syntezy białek ostrej fazy. 
Dzięki precyzyjnemu odzwierciedlaniu 
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