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Choroby układu ruchu są najważniej-
szym czynnikiem ograniczającym 

użytkowanie sportowe koni. Urazy, któ-
rym ulegają konie podczas treningu lub za-
wodów, są często następstwem osłabienia 
kondycji układu mięśniowo-szkieletowe-
go i obecności zmian patologicznych, które 
nie dają objawów klinicznych. Zmniejsze-
nie ryzyka związanego z urazami zmęcze-
niowymi zapewnia regularna, obiektywna 
ocena zdrowia kości, stawów, mięśni oraz 
ścięgien. Wybrane do tego celu metody po-
winny być precyzyjne, a równocześnie nie-
inwazyjne i łatwe do zastosowania. Należy 
do nich pomiar stężenia w surowicy bio-
chemicznych wskaźników metabolizmu 
kości i tkanki chrzęstnej (ryc. 1). Są to en-
zymy pochodzące z aktywnych komórek 

kościotwórczych i kościogubnych lub or-
ganiczne składniki macierzy międzykomór-
kowej kości i chrząstki, uwalniane do krą-
żenia podczas jej tworzenia lub resorpcji 
(1). Zmiany ich stężeń obrazują nie tylko 
modelowanie kości i chrząstek, ale również 
tkanek miękkich o dużym udziale włókien 
kolagenowych. Charakter i intensywność 
modelowania zmienia się z wiekiem, zale-
ży od masy ciała, profilu hormonalnego, 
przebytych chorób metabolicznych, wy-
siłku oraz powstawania i gojenia urazów. 
Ponieważ każdy wskaźnik odnosi się do in-
nego procesu metabolicznego, w celu uzy-
skania pełnej informacji o stanie badanych 
tkanek należy przeanalizować cały ich pro-
fil, uwzględniając zarówno wskaźniki ana-
boliczne, jak i kataboliczne.

Wskaźniki biochemiczne krwi przydatne 
w ocenie układu ruchu koni sportowych. 
Część I. Charakterystyka wskaźników 
metabolizmu kości i chrząstki

Agnieszka Turło, Anna Cywińska, Mateusz Hecold, Anna Winnicka

z Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Blood biochemical markers in the evaluation 
of sport horses locomotory system. Part I. 
Bones and cartilages metabolic markers

Turło A., Cywińska A., Winnicka A., Department 
of Pathology and Veterinary Diagnostics, Faculty 
of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life 
Sciences – SGGW

This paper aims at the presentation of diagnostic ap-
proach to the sport horses locomotory disorders. Chang-
es in cartilage and bone metabolism are reflected by 
alterations in serum levels of the sensitive biochemi-
cal markers. These specific indices of tissue metabo-
lism include enzymes and non-enzymatic peptides of 
intracellular matrix, produced by activated cartilage and 
bone cells and secreted into the bloodstream during 
the tissue formation or resorption. Serum biomarkers 
express modeling of bone and cartilage, but could also 
evidence a damage to soft tissues with a high colla-
gen content. Bone and cartilage metabolism is affected 
by the number of factors including age, body weight, 
hormonal changes, metabolic diseases, exercise, trau-
ma and healing processes. Molecular markers are in-
dicative of particular anabolic or catabolic pathways, 
therefore a battery of markers should be measured to 
obtain complete information on the tissue metabolism.

Keywords: biochemical markers, bone metabolism, 
cartilage metabolism, horses.
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Składniki biochemiczne krwi pochodzą-
ce z tkanek kostnej lub chrzęstnej określa-
ne są jako wskaźniki bezpośrednie. Stały się 
one przedmiotem licznych badań dotyczą-
cych fizjologicznego i patologicznego mo-
delowania kości u koni w treningu spor-
towym. Inną grupą są wskaźniki pośred-
nie, które nie są wytwarzane w tkankach 
tworzących układ ruchu, ale mogą wpły-
wać na ich metabolizm. Do tej grupy na-
leżą enzymy proteolityczne i ich inhibito-
ry, czynniki wzrostu, cytokiny i mediatory 
zapalenia. Ich przydatność w badaniu kon-
kretnych tkanek jest jednak ograniczona, 
ze względu na szerokie spektrum działania.

Wskaźniki obrotu kostnego

Obrót kostny (modelowanie kości) jest zja-
wiskiem fizjologicznym, mającym na celu 
adaptację organizmu do zmieniających się 
czynników zewnętrznych i wewnętrznych. 
Obejmuje niszczenie oraz odbudowę skład-
ników kości, w wyniku współdziałania pre-
kursorów osteoklastów i osteoblastów. Pro-
cesy te są ze sobą ściśle sprzężone i u zdro-
wych, dorosłych koni, poddawanych stałym 
obciążeniom, zwykle pozostają w równowa-
dze. Stężenie większości wskaźników obrotu 
kostnego związane jest z syntezą lub rozpa-
dem cząsteczek kolagenu I, który jest głów-
nym białkiem macierzy pozakomórkowej 
tkanki kostnej. Występowanie tej odmia-
ny kolagenu nie ogranicza się tylko do ko-
ści, obejmuje również tkanki miękkie two-
rzące m.in. ścięgna. Dlatego interpretując 
zawartość pochodnych kolagenu I w suro-
wicy, należy brać pod uwagę również źró-
dła inne niż kość. Wartości wskaźników 
obrotu kostnego ulegają zmianom związa-
nym z wiekiem, masą ciała, płcią, porą roku 
i porą doby. Modyfikacje sposobu utrzymy-
wania i użytkowania koni, a także patologie, 
znacząco wpływają na te wartości, nie zmie-
niają jednak profilu zmian fizjologicznych.

Wskaźniki tworzenia kości

C-końcowy i N-końcowy propeptyd 
prokolagenu typu I  
(carboxy and amino terminal propeptide 
of type I procollagen – PICP i PINP)

Propeptydy prokolagenu I  są to skrajne 
fragmenty jego cząsteczki, odcinane przez 

proteazy i uwalniane do krwi w ostatniej 
fazie tworzenia włókna kolagenowego. 
Jako produkty uboczne syntezy kolage-
nu I, wiązane są głównie z wytwarzaniem 
macierzy pozakomórkowej kości. Wzrost 
stężenia PICP we krwi stwierdzono u koni 
w czasie rekonwalescencji po urazie ścię-
gna mięśnia zginacza powierzchownego 
palców (2). Autorzy sugerują, że wynik 
ten jest przykładem wpływu uszkodzenia 
tkanki innej niż kostna na zawartość we 
krwi wskaźników związanych z metabo-
lizmem kolagenu I.

Stężenie PICP, tak jak większości wskaź-
ników obrotu kostnego, maleje z  wie-
kiem. Spadek ten jest szczególnie wyraź-
ny w pierwszych 18 miesiącach życia i sięga 
70–85%, w tym 65–71% następuje w cią-
gu pierwszych 6 miesięcy (3). Wynika to 
z ograniczenia modelowania kości w związ-
ku z zakończeniem wzrostu dojrzewających 
koni. Równocześnie znacznie zwiększa się 
masa ich ciała, co jest kolejnym czynnikiem 
wpływającym na wartości PICP. Stwierdzo-
no, że u koni o wyższej masie ciała stęże-
nia PICP są niższe niż u  lżejszych zwie-
rząt w tym samym wieku (3). PICP ulega 
również zmianom sezonowym, najwyż-
sze wartości osiągając wiosną. Jest to sil-
niej zaznaczone u klaczy, prawdopodob-
nie w związku ze zmianami hormonalny-
mi towarzyszącymi zakończeniu okresu 
bezrujowego (anoestrus; 3, 4).

Osteokalcyna (OC, bone Gla protein – BGP)

Osteokalcyna jest białkiem macierzy poza-
komórkowej, syntetyzowanym przez oste-
oblasty, drugim (po kolagenie I) pod wzglę-
dem stężenia w surowicy. Jego wzrost to-
warzyszy tworzeniu, a przede wszystkim 
mineralizacji kości. W obecności witami-
ny K i jonów wapnia osteokalcyna wiąże 
główny nieorganiczny składnik tkanki kost-
nej, hydroksyapatyt. Do wzrostu syntezy 
osteokalcyny dochodzi również pod wpły-
wem parathormonu, który stymuluje nisz-
czenie kości. Zależność ta nie jest jednak 
do końca wyjaśniona. Być może osteokal-
cyna pełni rolę w obu procesach, a zmia-
ny jej stężenia są reprezentatywne nie tyl-
ko dla tworzenia, ale dla całości procesu 
modelowania. W przeciwieństwie do po-
chodnych kolagenu I, osteokalcyna jest 
wskaźnikiem swoistym dla kości.

Osteokalcyna należy do najczęściej 
badanych wskaźników obrotu kostnego. 
Zmiana jej stężenia jest odwrotnie pro-
porcjonalna do wieku i przebiega najbar-
dziej dynamicznie w  ciągu pierwszych 
30  miesięcy życia (3, 5, 6, 7). Dane na 
temat wpływu płci na uwalnianie oste-
okalcyny nie są jednoznaczne. U  2-let-
nich koni pełnej krwi angielskiej noto-
wano wyższe stężenia osteokalcyny za-
równo u klaczy (6), jak i u ogierów (4, 7). 
Wśród 4-miesięcznych odsadków rasy 
quarter horse wyższe stężenia osteokal-
cyny występowały u  ogierków (8). Po-
dobnie jak PICP, niższe stężenia oste-
okalcyny oznaczane były u koni o więk-
sze masie ciała (3), między innymi u koni 
zimnokrwistych w porównaniu z gorąco-
krwistymi (9). Sezonowy szczyt stężenia 
osteokalcyny występuje w  okresie póź-
nojesiennym (3). Jej stężenie wykazu-
je wahania dobowe, jest najniższe około 
północy, a  najwyższe pomiędzy godzi-
ną 5.00 a 8.00 rano i utrzymuje wyrów-
naną wartość przez większą część dnia 
świetlnego (7).

Izoenzym kostny fosfatazy zasadowej 
(BALP, BAP – bone-specific alkaline 
phosphatase)

Na całkowitą aktywność fosfatazy zasa-
dowej (alkalicznej), oznaczaną w suro-
wicy krwi, składa się aktywność izoen-
zymów pochodzących z różnych tkanek. 
Izoforma swoista dla kości jest enzymem 
białkowym związanym z błoną komórko-
wą osteoblastów, a także hipertroficznych 
chondrocytów, obecnych w płytce wzro-
stu. Bierze udział w syntetyzowaniu sub-
stancji pozakomórkowej, a następnie jej 
mineralizacji, pełni więc rolę wskaźnika 
wzrostu kości. Jej aktywność maleje z wie-
kiem (3, 10). Do silnej redukcji aktywności 
tego enzymu dochodzi bardzo wcześnie, 
w granicach 1 miesiąca życia (3, 11). Po-
nieważ niemożliwe jest, aby w tym okre-
sie dochodziło do znacznego ograniczenia 
wzrostu kości, redukcja może być zwią-
zana z  rozwojem krążenia wątrobowego 
i płucnego, a  tym samym sprawniejszej 
degradacji tego enzymu. W późniejszym 
okresie życia zmiany jego stężenia odpo-
wiadają zmianom zawartości osteokalcy-
ny w surowicy (5).

Wskaźniki metabolizmu kości i chrząstki  

Kość:
• pochodne kolagenu typu I (PICP, ICTP/CTX)
• osteokalcyna (OC)
• fosfataza zasadowa 
     – izomer specyficzny dla tkanki kostnej (BALP)

Chrząstka:
• pochodne kolagenu typu II (CPII, Col2-3/4Cshort, ColCEQ, Col1-2)
• składniki proteoglikanu (CS, GAG, KS)

Ścięgna/więzadła:
• pochodne kolagenu typu I (PICP)

Ryc. 1. Podział wskaźników biochemicznych przydatnych w ocenie układu ruchu koni według źródła ich pochodzenia
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Wskaźniki resorpcji kości

C-końcowy telopeptyd kolagenu typu I

Kolagen I jest głównym białkiem tworzą-
cym macierz pozakomórkową, zatem jego 
degradacja jest nieodłączną częścią procesu 
resorpcji kości. Przy udziale proteaz, wy-
dzielanych przez aktywowane osteokla-
sty i osteoblasty, dochodzi do fragmenta-
cji cząsteczek kolagenu, a następnie prze-
dostawania się powstałych odcinków do 
krwi i ich eliminacji. Rozróżnia się dwa ro-
dzaje fragmentów kolagenu typu I, w za-
leżności od ich długości i umiejscowienia 
w cząsteczce: CTX (C-terminal crosslin-
ked telopeptide of type I collagen) oraz 
ICTP (cross-linked carboxyterminal te-
lopeptide of type I collagen; 12). Zmiany 
ich stężeń nie zawsze są ze sobą powiąza-
ne, co wskazuje na różne drogi kolageno-
lizy prowadzące do ich powstawania. CTX 
jest liniowym, C-końcowym fragmentem 
tropokolagenu, złożonym z ośmiu amino-
kwasów. ICTP jest peptydem większym niż 
CTX i zawiera odcinek tworzący wiązanie 
krzyżowe pomiędzy cząsteczkami kolage-
nu. C-końcowe telopeptydy kolagenu I są 
popularnymi wskaźnikami procesu nisz-
czenia kości. U koni z urazami ścięgna zgi-
nacza powierzchownego palców nie wyka-
zano zmian w stężeniu ICTP (2), pomimo 
dużego udziału kolagenu typu I w budo-
wie ścięgien. Stan innych rodzajów tkanki 
łącznej nie wydaje się zatem wpływać na 
wartości stężeń ICTP, co potwierdza przy-
datność tego wskaźnika w monitorowaniu 
niszczenia kości.

Wykazano, że stężenie ICTP spada wraz 
z wiekiem koni (4, 10). Lepage i wsp. (9) 
w badaniu na grupie koni w wieku 4–15 lat 
stwierdzili jednak wzrost stężenia ICTP 
u osobników będących w górnej granicy 
tego przedziału (11–14 lat). Tłumaczy to 
fakt, że konie biorące udział w badaniu były 
intensywnie użytkowane, zmiana ta mogła 
być więc związana z nabytymi chorobami 
układu kostnego, które występują częściej 
u starszych, pracujących koni. Niższe stę-
żenia ICTP opisano u koni gorącokrwi-
stych, w porównaniu do zimnokrwistych. 
Autorzy sugerowali, że jest to wynik co-
dziennego treningu wyścigowego, które-
mu podlegały konie gorącokrwiste, któ-
ry poprawiał adaptację kości do obciążeń 
i w związku z tym ograniczał degradację. 
Zaproponowali również ocenę stosunku 
OC:ICTP jako wskaźnika intensywności 
obrotu kostnego bardziej uniwersalnego 
niż ocena wartości bezwzględnych poje-
dynczych wskaźników, które mogą znacz-
nie się różnić pomiędzy typami użytkowy-
mi koni, co potwierdzono w omawianym 
badaniu. ICTP, podobnie jak OC, zależy 
od płci. U dwuletnich ogierów pełnej krwi 
angielskiej opisano wyższe stężenia ICTP 

niż u klaczy w tym samym wieku (4). Na 
przestrzeni roku ICTP osiąga swój szczyt 
pomiędzy październikiem a grudniem, co 
jest zbieżne z  sezonową dynamiką oste-
okalcyny (3).

Wzrost stężenia wskaźnika obrotu kost-
nego wraz z wiekiem jest nietypowym zja-
wiskiem. Opisano je na przykładzie CTX 
oznaczanego u źrebiąt w wieku od 1  ty-
godnia do 11 miesięcy, w ramach projek-
tu dotyczącego rozwoju osteochondrozy 
u młodych koni (13). U wszystkich bada-
nych źrebiąt w wieku 5 miesięcy stwier-
dzono jednak zmiany radiologiczne zwią-
zane z osteochondrozą, dlatego nie można 
wykluczyć wpływu procesu patologiczne-
go na otrzymany wynik. Według autorów 
mogło być to związane ze wzrastającą izo-
meryzacją fragmentów degradacji kolage-
nu i wynikającym z tego skuteczniejszym 
ich wykrywaniem za pomocą testu ELISA.

Składniki wiązań sieciujących kolagen

Wiązania krzyżowe powstają pomiędzy 
wybranymi aminokwasami cząsteczek tro-
pokolagenu przy udziale enzymu oksydazy 
lizylowej. Związkiem łączącym może być 
pirydynolina (w wiązaniach hydroksylizy-
na-hydroksylizyna) lub deoksypirydyno-
lina (w wiązaniach lizyna-lizyna). W na-
stępstwie degradacji kolagenu składniki 
wiązań uwalniane są do krwi, a następnie 
wydalane z moczem. Głównym źródłem 
ich pochodzenia jest macierz pozakomór-
kowa kości. Deoksypirydynolina wykazuje 
szczególnie wysoką swoistość dla kolagenu 
pochodzenia kostnego, a jej stężenie ozna-
czane w moczu przez długi czas uważane 
było za złoty standard wśród wskaźników 
resorpcji kości. Prace dotyczące wpływu 
czynników, takich jak: wiek, pora doby i in-
tensywność wysiłku fizycznego na zmiany 
stężenia pirydynoliny i deoksypirydynoliny 
u koni są jednak nieliczne (14, 15). Obec-
nie wskaźniki te pełnią drugorzędną rolę 
w ocenie stanu zdrowia układu kostnego.

Wskaźniki metabolizmu chrząstki

Degradacja chrząstki stawowej, spowo-
dowana chorobą pierwotną (osteochon-
droza) lub wtórną do uszkodzeń przecią-
żeniowych (aseptyczne osteoarthritis) jest 
najczęstszą przyczyną kulawizny u koni. 
Uszkodzenia chrząstki tylko do pewnego 
stopnia podlegają gojeniu, które u dojrza-
łych osobników polega na zwiększonym 
wytwarzaniu składników istoty pozako-
mórkowej. Stanowią ją włókna kolagenu 
typu II oraz kompleksy cząsteczek prote-
oglikanu (nazywanego agrekanem) i kwa-
su hialuronowego. W skład monomerów 
agrekanu wchodzą łańcuchy glikozami-
noglikanów: siarczanu keratanu i siarcza-
nu chondroityny. Ich główną funkcją jest 

wiązanie cząsteczek wody, której wysoka 
zawartość zapewnia chrząstce odpowied-
nie właściwości mechaniczne. Podczas 
niszczenia lub naprawy chrząstki skład-
niki istoty pozakomórkowej oraz ich po-
chodne są uwalniane do krwi. Stężenia 
tych substancji mogą służyć jako wskaźni-
ki metabolizmu tkanki chrzęstnej, obrazu-
jąc fizjologiczne lub patologiczne procesy, 
które tam zachodzą. W zdrowej chrząstce 
stawowej dochodzi do stopniowej wymia-
ny proteoglikanu, w efekcie zrównoważo-
nej aktywności chondrocytów i enzymów 
proteolitycznych.

Wskaźniki tworzenia i naprawy chrząstki

Propeptyd kolagenu typu II 
(carboxypropeptide of type II collagen 
– CPII)

Kolagen typu II występuje wyłącznie 
w  tkance chrzęstnej. Mechanizm synte-
zy jego cząsteczek jest analogiczny do 
powstawania kolagenu typu I. Dotyczy to 
również uwalniania C-końcowych propep-
tydów, których stężenie w surowicy krwi 
obrazuje proces tworzenia istoty pozako-
mórkowej chrząstki.

Siarczan chondroityny  
(chondroitin sulphate-CS)

Siarczan chondroityny jest głównym gli-
kozaminoglikanem proteoglikanu chrząst-
ki. Jego epitop CS-846 pełni rolę wskaźni-
ka syntezy agrekanu. Wzrost jego stężenia 
we krwi często wiązany jest z występowa-
niem chorób stawów (16, 17, 18).

Wskaźniki degradacji chrząstki

Fragmenty kolagenu typu II

Podczas degradacji cząsteczek kolagenu 
typu II odsłaniane są nowe epitopy kon-
formacyjne, które mogą służyć wykrywa-
niu produktów jego fragmentacji. Epitop 
Col 2–3/4Cshort występuje zarówno we frag-
mentach kolagenu typu II jak i I (19). Epi-
top 234CEQ, oznaczany również jako Col-
CEQ, opisany przez ten sam zespół badaw-
czy, jest swoisty nie tylko dla kolagenu typu 
II, ale również gatunkowo dla koni (20). 
Zawartość produktów degradacji kolage-
nu typu I bywa określana jako różnica Col 
2–3/4Cshort i ColCEQ (13). Swoiste ozna-
czenia fragmentów kolagenu typu II wyko-
nywane są również przy użyciu ludzkiego 
testu wykrywającego epitop Col2–1 oraz 
jego nitrowaną formę Col2–1NO (21).

Col2–1NO jest nie tylko wskaźnikiem 
degradacji chrząstki, ale również procesu 
zapalnego w obrębie stawu. Do jego po-
wstawania dochodzi w obecności aktyw-
nych form tlenu: nadtlenkowego rodnika 
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azotowego (NO.) i  anionowego rodnika 
nadtlenkowego (O2

-), które reagują ze sobą, 
tworząc nadtlenoazotyn (OONO-). Nad-
tlenoazotyn reaguje z aromatycznymi ami-
nokwasami pochodnych kolagenu typu II. 
Źródłem wolnych rodników mogą być ma-
krofagi, neutrofile i chondrocyty aktywo-
wane w przebiegu zapalenia. Inna droga 
prowadząca do nitracji pochodnych kola-
genu wiąże się z aktywnością mieloperok-
sydazy (MPO), enzymu uwalnianego przez 
pobudzone neutrofile i traktowanego jako 
wskaźnik ich aktywności. Znaczenie MPO 
brano pod uwagę w badaniach nad stresem 
oksydacyjnym wywoływanym przez inten-
sywny wysiłek fizyczny (22). Nie wykazano 
jednak przydatności MPO w ocenie zdro-
wia kości i stawów ogierów poddawanych 
próbie dzielności (23).

Glikozaminoglikany (GAG)

Całkowita ilość glikozaminoglikanów siar-
kowych w surowicy krwi jest przydatnym 
wskaźnikiem degradacji chrząstki i osią-
ga znacznie wyższe wartości u koni ze 
zmianami patologicznymi w stawach (17, 
18). Podlega zmianom związanym z wie-
kiem, malejąc wraz z dojrzewaniem mło-
dych koni (13).

Obniżone stężenia siarczanu keratanu 
(keratan sulphate-KS) we krwi stwierdza-
no u koni z aseptycznym zapaleniem sta-
wów (24). Oznaczanie siarczanu keratanu 
jako jedynego wskaźnika ma jednak mniej-
sze znaczenie w wykrywaniu uszkodzeń 
chrząstki niż oznaczanie całkowitych gliko-
zoaminoglikanów (16). Ograniczona przy-
datność siarczanu keratanu jako wskaźnika 
degradacji chrząstki może wiązać się z jego 
krótkim okresem półtrwania. W badaniu 
wpływu wysiłku fizycznego na uwalnianie 
siarczanu keratanu, zmiana jego stężenia 
zauważalna była bezpośrednio po zakoń-
czeniu treningu, natomiast już godzinę 
później powracało ono do wartości stwier-
dzanej przed treningiem (24).

Siarczan chondroityny oznaczany jako 
osobny parametr uważany jest za wskaźnik 
syntezy, a nie degradacji agrekanu.

Oligomeryczne białko macierzy 
pozakomórkowej chrząstki (cartilage 
oligomeric matrix protein – COMP)

Białko to jest niekolagenowym składni-
kiem tworzącym istotę pozakomórkową 
chrząstki. Wykrywane jest również w ścię-
gnach, łąkotkach i błonie maziowej toreb-
ki stawowej. Badania dotyczące przydat-
ności surowiczych stężeń oligomerycz-
nego białko macierzy pozakomórkowej 
chrząstki jako wskaźnika chorób ortope-
dycznych u koni są nieliczne. Zmiany stę-
żenia tego białka w surowicy wydają się 
związane z chorobami stawów, podczas 

gdy wzrost stężenia w pochewce mazio-
wej ścięgien zginaczy palców stwierdzo-
no w zapaleniu ścięgien (25). We krwi koni 
z aseptycznym osteoarthritis stężenia oli-
gomerycznego białka macierzy pozako-
mórkowej chrząstki były niższe niż u koni 
zdrowych (26), co jest niespójne z wynika-
mi uzyskanymi u  ludzi. Autorzy sugeru-
ją, że źródłem rozbieżności może być za-
leżność stężenia oligomerycznego białka 
macierzy pozakomórkowej chrząstki od 
stadium choroby oraz fakt zastosowania 
w oznaczeniach przeciwciał monoklonal-
nych, które nie wykrywały mniejszych pro-
duktów jego fragmentacji.

Podsumowanie

Zmiany metabolizmu kości i  chrząstki 
mogą być oceniane na podstawie anali-
zy stężenia wskaźników biochemicznych 
obecnych we krwi. Dużą swoistością wy-
kazują się wskaźniki bezpośrednie, do któ-
rych należą składniki macierzy pozako-
mórkowej tkanki kostnej i chrzęstnej oraz 
enzymy uwalniane przez komórki kościo-
twórcze i kościogubne. Pozwalają one nie 
tylko na określenie rodzaju tkanki podle-
gającej przebudowie, ale również toczą-
cego się w niej procesu – tworzenia lub 
degradacji. Modelowanie kości polega na 
niszczeniu i następującej po niej odbudo-
wie tkanki kostnej i jest zjawiskiem fizjo-
logicznym. Analiza takich wskaźników, 
jak: fragmenty cząsteczki kolagenu typu 
I oraz osteokalcyna umożliwiają kontrolę 
prawidłowego przebiegu remodelingu ko-
ści i wykrywanie występujących w nim za-
burzeń. Tkanka łączna włóknista budująca 
ścięgna również zawiera włókna kolagenu 
typu I i może być źródłem jego pochodnej, 
PICP, we krwi. Chrząstka ma umiarkowane 
zdolności naprawy uszkodzeń. Intensywne 
uwalnianie składników chrząstki do krwi 
świadczy o rozwoju choroby pierwotnej, 
zapalenia kostno-stawowego lub choroby 
zwyrodnieniowej stawów.
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