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Białka ostrej fazy to grupa swoistych 
dla danego gatunku białek osocza 

o różnorodnej budowie, uwalnianych do 
krwiobiegu w reakcji na różnego typu za-
burzenia homeostazy. Kryterium zaliczenia 
białka do tej grupy jest zmiana jego stęże-
nia we krwi o co najmniej 25% w następ-
stwie uszkodzenia tkanek. Rodzaj i nasi-
lenie tych zmian są podstawą klasyfikacji 

na pozytywne i negatywne białka ostrej 
fazy oraz białka główne i o umiarkowa-
nym lub niewielkim znaczeniu. Stężenie 
pozytywnych białek ostrej fazy rośnie po 
uszkodzeniu tkanek, a negatywnych ma-
leje. Białka główne to te, których stężenie 
rośnie 10–1000 razy, osiągając maksymal-
ną wartość w ciągu 24–48 godz. od uszko-
dzenia. Charakteryzują się one nie tylko 

dynamicznym wzrostem po zadziałaniu 
czynnika uszkadzającego, ale również szyb-
kim powrotem do wartości fizjologicznej po 
jego ustąpieniu. Stężenie białek o umiarko-
wanym znaczeniu rośnie 5–10 razy w ciągu 
pierwszych trzech dni od uszkodzenia i po-
zostaje podwyższone nawet do 4 tygodni. 
Może więc nie oddawać aktualnego stanu 
zdrowia organizmu. Wzrost stężenia bia-
łek o niewielkim znaczeniu nie przekracza 
dwukrotnej wartości ich stężenia fizjolo-
gicznego i przebiega na przestrzeni tygodni.

Uwalnianie białek ostrej fazy jest jed-
nym z mechanizmów reakcji ostrej fazy, 
która ma na celu ograniczenie uszkodze-
nia tkanek, przyspieszenie gojenia i przy-
wrócenie homeostazy po zadziałaniu czyn-
nika uszkadzającego. Ich role biologiczne 
są zróżnicowane i swoiste dla danego biał-
ka. Większość pełni jednak funkcję immu-
nomudulującą, wpływając na aktywację 
neutrofilów i monocytów, chemotaksję, 
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fagocytozę, uwalnianie cytokin i enzymów 
proteolitycznych.

Z uwagi na fakt, że każde zaburzenie 
homeostazy, niezależnie od przyczyny, po-
woduje zmiany stężeń białek ostrej fazy, są 
to wskaźniki nieswoiste, które dostarczają 
informacji na temat toczącego się procesu 
zapalnego. Nie są zatem podstawą rozpo-
znania, mogą jednak być pomocne w wy-
krywaniu chorób o słabo wyrażonych lub 
nieswoistych objawach klinicznych.

Fibrynogen (Fb)

Jest jednym z najlepiej poznanych białek 
ostrej fazy, dlatego stężenie fibrynogenu 
jest rutynowo oznaczane w praktyce kli-
nicznej jako wskaźnik zapalenia. Należy 
do czynników krzepnięcia krwi i z tym jest 
związana jego rola w modulowaniu proce-
su zapalnego. Pod wpływem enzymu trom-
biny fibrynogen przekształca się w nie-
rozpuszczalną fibrynę, kończąc kaskadę 

krzepnięcia krwi. Ma powinowactwo do 
receptorów powierzchniowych płytek krwi 
i powoduje ich agregację i formowanie się 
skrzepu. Jest to pierwszy etap procesu goje-
nia się tkanek. Fibrynogen i pochodne jego 
rozpadu wpływają ponadto na aktywację 
makrofagów, monocytów i komórek den-
drytycznych, stymulując uwalnianie cy-
tokin prozapalnych (TNF-alfa, IL-1) oraz 
fagocytozę. Za pośrednictwem komórek 
tucznych mogą regulować ciśnienie krwi 
w organizmie (1). Fizjologiczne stężenie 
fibrynogenu we krwi koni jest wysokie 
(1000–5000 mg/l) (2, 3). Powoduje to for-
mowanie przez erytrocyty tzw. rulonów, 
widocznych w rozmazie krwi. Powstawa-
nie rulonów polega na nieswoistym przy-
leganiu sąsiadujących krwinek do cząstek 
fibrynogenu i jest łatwo odwracalne. Zja-
wisko to u innych gatunków zwierząt wy-
stępuje tylko podczas zapalenia, natomiast 
u koni jest uważane za fizjologiczne. Pod-
czas zapalenia stężenie fibrynogenu u koni 
wzrasta maksymalnie do 10 razy, zgodnie 
z obowiązującą klasyfikacją (4) jest to więc 
białko ostrej fazy o umiarkowanym znacze-
niu (2, 3, 5, 6, 7, 8). Fizjologiczne podwyż-
szenie jego stężenia obserwuje się u klaczy 
w okresie okołoporodowym (do 7 dni post 
partum; 9) oraz u źrebiąt od 1 tygodnia do 
6 miesięcy życia (10). Wśród stanów pato-
logicznych, powodujących wzrost stęże-
nia fibrynogenu wymienia się zapalenia 
płuc (2, 7), obecność ropni i ropiejących 
ran (2), zapalenia stawów (6), posoczni-
cę źrebiąt (5), morzyska o podłożu zapal-
nym (8, 11), ponadto wzrost jego stężenia 
wykazano w następstwie zabiegów chirur-
gicznych (3, 12). Wzrost stężenia fibryno-
genu jest stosunkowo powolny, rozpoczy-
na się 24 godziny po uszkodzeniu tkanek 
i osiąga szczyt w 3–6 dniu. Podwyższony 
poziom fibrynogenu utrzymuje się co naj-
mniej 11–15 dni po zadziałaniu czynnika 
uszkadzającego (3, 6, 12), może więc nie 
odzwierciedlać aktualnego obrazu stanu 
zdrowia. W zapaleniu miejscowym stęże-
nie fibrynogenu osiąga niższe wartości, niż 
w zapaleniu ogólnym (13). Wzrost jego stę-
żenia w następstwie zabiegów chirurgicz-
nych zależy od ich inwazyjności. Po artro-
skopii i zabiegach chirurgicznych na gór-
nych drogach oddechowych osiąga niższe 
wartości niż po laparotomii (12). Jednak 
stężenie fibrynogenu nie zmienia się w za-
leżności od charakteru procesu zapalne-
go, osiągając zbliżone wartości w zapale-
niu ostrym, podostrym i przewlekłym (13). 
W testach mających na celu wczesne roz-
poznawanie zakażeń Rhodococcus equi 
u źrebiąt, fibrynogen okazał się mniej przy-
datnym wskaźnikiem niż całkowita liczba 
białych krwinek we krwi (7). Stężenie fi-
brynogenu może pozostać niezmienione 
nie tylko we wczesnym etapie zapalenia. 
Przy koagulopatii ze zużycia, fibrynogen 

jest intensywnie wykorzystywany w kaska-
dzie krzepnięcia krwi i dlatego nie stwier-
dza się wzrostu jego stężenia w przebiegu 
reakcji ostrej fazy (14). Prawidłowe lub ob-
niżone stężenie fibrynogenu we krwi opisa-
no u koni ze skrętem okrężnicy dużej (15) 
oraz u koni z colitis, u których stwierdzo-
no podkliniczny zespół rozsianego krzep-
nięcia wewnątrznaczyniowego (dissemina-
ted intravascular coagulation – DIC; 16). 
Również konie z uogólnionym zapaleniem, 
przebiegającym z posocznicą, są narażo-
ne na wystąpienie DIC, o czym należy pa-
miętać, interpretując wynik badania stę-
żenia fibrynogenu.

Metody oznaczania stężenia fibrynogenu

W porównaniu do innych białek ostrej fazy, 
stężenie fibrynogenu we krwi jest wskaźni-
kiem najłatwiejszym do oznaczenia w wa-
runkach klinicznych. Wynika to z dostęp-
ności prostych w obsłudze, zautomatyzo-
wanych testów, przeznaczonych głównie 
dla koni. Do metod wykorzystywanych 
w analizatorach należy pomiar czasu trom-
binowego (metoda von Claussa; VetScan 
VSpro, Abaxis, Union City CA USA), me-
toda precypitacji cieplnej (IDEXX VetAu-
toread Hematology Analyzer, IDEXX La-
boratories, Westbrook ME USA) oraz im-
munoturbidymetria (QuickVet Specialty 
Analyzer, Scandinavian Micro Biodevi-
ces Aps, Farum Denmark). Techniki te są 
rutynowo stosowane w badaniach nauko-
wych (2, 3, 5, 6, 7, 11, 13, 15, 16). Do te-
stów użytkowanych jedynie w celach na-
ukowych należy metoda wykorzystująca 
badanie czasu protrombinowego, immu-
nodyfuzji radialnej oraz oceny fibrynoge-
nu po skrzepnięciu (17). W celu wykona-
nia większości opisanych testów krew na-
leży pobierać do probówki z cytrynianem 
sodowym, wyłączając metodę precypitacji 
cieplnej, gdzie wymaganym antykoagulan-
tem jest wersenian sodu (EDTA).

Haptoglobina (Hp)

Haptoglobina jest alfa2-kwaśną glikoprote-
iną, której synteza u koni zachodzi głównie 
w wątrobie. Jej powinowactwo do wolnej 
hemoglobiny stanowi jeden z najskutecz-
niejszych mechanizmów chroniących or-
ganizm przed toksycznymi skutkami he-
molizy (18). Hemoglobina po uwolnieniu 
z erytrocytów wykazuje silne działanie 
redukujące, biorąc udział w powstawaniu 
wolnych rodników tlenowych. Prowadzi 
to do peroksydacji lipidów błon komórko-
wych, a w konsekwencji do ich uszkodze-
nia. Ponadto wolna hemoglobina wiąże tle-
nek azotu (II), ograniczając jego działanie 
jako czynnika rozszerzającego naczynia, 
co może prowadzić do wzrostu ciśnienia 
krwi. Haptoglobina zapobiega szkodliwym 
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of inflammatory response. Depending on the range 
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fibrinogen, haptoglobin, C-reactive protein and alpha 
1-acid glycoprotein are moderate APPs with their con-
centrations increasing up to 10-fold in 3 to 6 days 
following the injury. Their concentrations remain el-
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tus of the patient. Plasma concentrations of fibrino-
gen and haptoglobin may be influenced by factors 
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skutkom obecności wolnej hemoglobiny, 
tworząc z nią kompleksy, które pochłaniane 
są przez monocyty i makrofagi, a następ-
nie degradowane w hepatocytach. Umożli-
wia to odzyskanie i powtórne wykorzysta-
nie żelaza hemowego, a także zmniejszenie 
jego dostępności dla bakterii, co skutecz-
nie ogranicza ich namnażanie (19). W prze-
biegu zapalenia haptoglobina bierze udział 
w aktywacji neutrofilów, hamuje syntezę 
prostaglandyn i leukotrienów (20), a także 
przyspiesza gojenie się tkanek, stymulując 
angiogenezę (21). Jej stężenie jako białka 
ostrej fazy wówczas rośnie, przekraczając 
o 1,5–10 razy stężenie fizjologiczne, które 
u koni zawiera się między 500 a 8000 mg/
ml (3, 6, 22, 23). U źrebiąt stężenie hapto-
globiny jest wyższe i może sięgać górnej 
granicy tego przedziału (5250 ±2360 mg/l), 
podczas gdy u koni dorosłych wynosi ono 
średnio 2190 ±1540 mg/l (22). W okresie 
okołoporodowym u klaczy występuje przej-
ściowy wzrost (poród), a następnie spadek 
(2 tyg. po porodzie) stężenia haptoglobiny. 
Powraca ono do normy w granicach mie-
siąca po porodzie (22).

Wzrost stężenia haptoglobiny związany 
z reakcją ostrej fazy opisano u koni z cho-
robami układu oddechowego (nawracająca 
obturacja dróg oddechowych – RAO, zapa-
lenie płuc; 3, 22), pokarmowego (dysauto-
nomia, zapalenie jelit, biegunki u źrebiąt, 
22, 25), doświadczalnie wywołanym zapa-
leniem stawów (6), a także w następstwie 
zabiegów chirurgicznych (22, 26, 27). Hap-
toglobina jest umiarkowanie czułym mar-
kerem zapalenia, dlatego zmiana jej stęże-
nia jest wykrywalna dopiero po 24 godz. 
od uszkodzenia bądź zakażenia tkanek, 
a maksymalną wartość osiąga po upływie 
3 do 5 dni. Powrót do stężenia wyjścio-
wego może trwać nawet do miesiąca (3, 
22, 26, 27). U koni z RAO stężenie hap-
toglobiny nie reaguje na zaostrzenie cho-
roby (24), natomiast wzrasta u pacjentów 

z powikłaniami pooperacyjnym (27). Nie 
jest więc jednoznaczne, czy jest to wskaź-
nik użyteczny w określaniu rodzaju zapa-
lenia i kontrolowaniu jego przebiegu.

Haptoglobina oznaczana kontrolnie raz 
w miesiącu w stadzie koni pełnej krwi an-
gielskiej wykazała wzrost stężenia w obec-
ności podklinicznego zakażenia wiruso-
wego, potwierdzonego wzrostem mia-
na wirusa w surowicy. U szczepionych 
i nieszczepionych kuców, eksperymen-
talnie zakażonych wirusem grypy, rów-
nież stwierdzono 2–3-krotny wzrost stę-
żenia haptoglobiny (28). Może to wskazy-
wać na jej zastosowanie w monitorowaniu 
zdrowia stada.

Odnosząc się do biologicznej funkcji 
wiązania przez to białko wolnej hemoglo-
biny, wpływ na stężenie haptoglobiny we 
krwi ma również hemoliza wewnątrznaczy-
niowa. Przykładem tego jest hemoliza wy-
stępująca u koni poddawanych ciężkiemu 
wysiłkowi fizycznemu (29, 30, 31). U koni 
wyścigowych bezpośrednio po ukończeniu 
wysiłku opisano wzrost stężenia wolnej he-
moglobiny we krwi oraz spadek stężenia 
haptoglobiny (29). Zmianę tę przypisywa-
no szybkiemu wychwytowi powstających 
we krwi kompleksów hemoglobina-hapto-
globina (Hb-Hp). Natomiast długotrwały 
wzrost stężenia haptoglobiny w przebie-
gu treningu (23) można tłumaczyć ada-
ptacją organizmu do powtarzających się 
epizodów hemolizy powysiłkowej. Wyni-
ki badań w tym zakresie nie są jednak jed-
noznaczne i ostrożnie należy podchodzić 
do wszelkich uogólnień.

Metody oznaczania 
stężenia haptoglobiny

Stężenie haptoglobiny badane jest głównie 
w celach naukowych. Stosowane w tym celu 
metody obejmują immunodyfuzję radial-
ną (30), elektroforezę w żelu agarozowym 

(32), immunoturbidymetrię (33) oraz wy-
krywanie kompleksów hemoglobina-hap-
toglobina metodą kolorymetryczną (31). 
Immunoturbidymetria i wykrywanie kom-
pleksów Hb-Hp należą do najczęściej ak-
tualnie wykorzystywanych metod i wyka-
zują wysoki współczynnik korelacji (28). 
Udowodniono przydatność komercyjnych 
testów immunoturbidymetrycznych prze-
znaczonych dla ludzi do oznaczania stęże-
nia haptoglobiny u psów i koni (33).

Białko C-reaktywne (CRP)

Białko C-reaktywne było pierwszym opi-
sanym białkiem ostrej fazy, wykrytym 
w 1930 r. u  ludzi, w  reakcji na zakaże-
nie Streptococcus pneumoniae. Należy do 
głównych białek ostrej fazy u ludzi, psów 
i świń (34). W patofizjologii zapalenia, CRP 
pełni zarówno funkcje stymulujące, jak 
i hamujące ten proces. Do prozapalnych 
działań CRP należy nieswoiste wiązanie 
patogenów i uszkodzonych komórek oraz 
aktywacja dopełniacza i komórek fagocy-
tarnych. Równocześnie hamuje ono adhe-
zję neutrofilów do śródbłonka, ogranicza 
wybuch tlenowy oraz wpływ IL-1 na ko-
mórki jednojądrzaste (34). W przeciwień-
stwie do ludzi, u koni CRP pełni rolę biał-
ka ostrej fazy o umiarkowanym znacze-
niu, którego stężenie w zapaleniu wzrasta 
od 3 do 6 razy (35, 36). Jego wzrost opisa-
no w zapaleniu jelit i płuc u koni dorosłych 
i u źrebiąt oraz w następstwie zabiegów chi-
rurgicznych u koni dorosłych (36). W przy-
padku źrebiąt, stężenie CRP we krwi bez-
pośrednio po urodzeniu jest niewykry-
walne, jednak już w trzecim dniu osiąga 
wartości równe oznaczanym u dorosłych 
osobników. Być może jest to efekt pobrania 
siary, co może potwierdzać obecność in-
nych białek ostrej fazy w siarze klaczy (37) 
oraz obecność CRP w siarze krowy (38). 
Podobnie jak w przypadku haptoglobiny, 

Białko ostrej fazy

Wzrost stężenia 
po zadziałaniu 

czynnika 
uszkadzającego

Zakres stężeń we krwi  
zdrowych koni  

(średnie stężenie)  
mg/ml 

Zakres stężeń  
w płynie otrzewnowym 

zdrowych koni  
mg/ml 

 Czas  
od uszkodzenia  

tkanek do zmiany 
stężenia

Czas  
od uszkodzenia 

tkanek do osiągnięcia 
maksymalnego 

stężenia 

Minimalny czas 
od uszkodzenia 

tkanek do powrotu 
do początkowego 

stężenia 

Surowiczy  
amyloid A (SAA)

10–1000 ×
0,5–20

(2,9 ±3,5)
0,5–8,8 6 h 36–48 h 5–7 dni

Fibrynogen (Fb) 5–10 ×
1000–5000
(2500 ±700)

< 500 24 h 72 h 11–15 dni

Haptoglobina (Hp) 5–10 ×
500–8000

(2190 ±1540)
1090–7260 24 h 72 h 28 dni

Białko C‑reaktywne 
(CRP)

5–10 ×
4,6–14,1
(7,9 ±3,3)

– 24 h 72–120 h 14–21 dni

α1–kwaśna 
glikoproteina (AGP)

5–10 ×
72,33–126,13
(99,23 ±26,90)

– 36 h 48–72 h 14–28 dni

Ceruloplazmina 
(Cp)

do 2 ×
2500–7000
(5020 ±920)

– 6 dni 7–14 dni 28 dni

Tabela 1. Charakterystyka białek ostrej fazy u koni (3, 6, 22, 36, 41, 47, 55, 56)
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stężenie CRP odpowiedzi na uszkodzenie 
tkanek rośnie powoli i pozostaje podwyż-
szone do 3 tygodni po ustąpieniu objawów. 
Nie wykazano wpływu wysiłku fizycznego 
na stężenie CRP we krwi (39).

Metody oznaczania  
stężenia białka C-reaktywnego

Do oznaczania CRP stosowano metody la-
boratoryjne immunodyfuzji radialnej (36), 
elektroforezy w żelu agarozowym (35) oraz 
immunoturbidymetrii (40).

α1-kwaśna glikoproteina (AGP) 
i ceruloplazmina (Cp)

Wśród białek ostrej fazy koni, α1-kwaśna 
proteina i  ceruloplazmina są rzadko 
uwzględniane w badaniach klinicznych. 
Wynika to z ich niskiego stężenia we krwi, 
które w zapaleniu ulega niewielkim zmia-
nom. Stężenie AGP wzrastało 2–3-krot-
nie w trzecim dniu po przeprowadzeniu 
kastracji oraz eksperymentalnej entero-
stomii (41) oraz u koni z objawami nie-
drożności jelit cienkich (42). U pacjentów 
pooperacyjnych, powrót stężenia AGP do 
wartości wyjściowej nastąpił po 2–4 tyg. 
(41). U innych gatunków, m.in. świń i by-
dła, AGP występuje w wyższych stężeniach 
niż u koni (43) i pełni istotną rolę w wiąza-
niu endogennych i egzogennych substan-
cji aktywnych biologicznie, w tym leków. 
W badaniu przeprowadzonym na świniach 
AGP okazała się jednym z głównych, obec-
nych we krwi białek, wiążących antybio-
tyki. Uwzględniając wzrost stężenia AGP 
w zapaleniu, jego wpływ na farmakokine-
tykę wybranych leków u chorych zwie-
rząt może okazać się znaczny (43). AGP, 
jak większość białek ostrej fazy, wykazu-
je działanie immunomodulacyjne, hamu-
jąc aktywację neutrofilów oraz bezpośred-
nio wiążąc i neutralizując lipopolisacha-
ryd (44, 45).

Ceruloplazmina jest antyoksydantem, 
który hamuje utleniające działanie jonów 
żelaza na fosfolipidy błony mikrosomów 
(46). Jest białkiem ostrej fazy o niewielkim 
znaczeniu. W ciągu 7–14 dni po ekspery-
mentalnym wywołaniu zapalenia jej stę-
żenie zwiększa się nie więcej niż dwa razy 
(47). Do oznaczenia stężenia AGP i Cp wy-
korzystywano metodę immunodyfuzji ra-
dialnej (41), która nie znajduje zastosowa-
nia jako szybki test diagnostyczny.

Badanie stężeń białek ostrej fazy 
w płynie otrzewnowym

Powyżej omówiono znaczenie diagno-
styczne zmian stężeń białek ostrej fazy 
we krwi. W części opisanych przypadków, 
przede wszystkim w morzyskach i zabie-
gach chirurgicznych na jamie brzusznej, 

badaniu poddawano również płyn otrzew-
nowy. Pobranie i analiza płynu otrzewno-
wego jest często stosowaną techniką dia-
gnostyczną u pacjentów z podejrzeniem 
chorób układu pokarmowego. Ocena ma-
kroskopowa oraz badanie biochemiczne 
i cytologiczne płynu otrzewnowego mogą 
wskazywać na charakter uszkodzenia jelit, 
co ułatwia postawienie ostatecznego roz-
poznania, a  także podjęcie decyzji o  le-
czeniu operacyjnym (48). Przydatność ba-
dania stężenia białek ostrej fazy w płynie 
otrzewnowym analizowano na różnych 
etapach postępowania z pacjentami wy-
kazującymi objawy morzyskowe. Warto-
ści referencyjne stężeń w płynie otrzewno-
wym u zdrowych koni określono dla suro-
wiczego amyloidu A (SAA), haptoglobiny 
i fibrynogenu. Dla SAA zawierają się one 
w przedziale <0,5–8,8 mg/l, nie przekra-
czając 0,5 mg/l u 98% badanych osobników. 
Dla haptoglobiny (Hp) wartości te wyno-
szą 1090–7260 mg/l, o większej rozpiętości 
rozkładu u klaczy niż u wałachów i ogierów 
(50). Za wartość referencyjną dla fibryno-
genu (Fb) w płynie otrzewnowym przyj-
muje się stężenie <500 mg/l (50). U koni 
z objawami morzyskowymi stężenie SAA 
w płynie otrzewnowym wielokrotnie wzra-
sta. Jest to jednak zmiana o mniejszym za-
kresie, niż zmiana jego stężenia we krwi 
tych samych osobników. Wzrost stężenia 
Hp w płynie otrzewnowym wystąpił za-
równo u chorych koni przed podjęciem le-
czenia (50), jak i u kuców, u których obja-
wy morzyskowe pojawiły się w następstwie 
laparotomii diagnostycznej (27). Wzrost 
SAA i Hp stwierdzono u koni z morzy-
skami o różnej etiologii i nasileniu obja-
wów. Jeśli chodzi o białko C-reaktywne, 
znaczący wzrost jego stężenia w płynie 
otrzewnowym występuje jedynie w przy-
padku ostrego niedokrwienia wynikające-
go ze skrętu lub uwięźnięcia jelit cienkich 
(51). Stężenie fibrynogenu również osiąga 
wyższe wartości u koni badanych z powo-
du wystąpienia objawów morzyskowych, 
niż u koni z grupy kontrolnej (52). Zabie-
gi chirurgiczne na jamie brzusznej mogą 
wywołać okresowy wzrost (53) lub nie 
spowodować zmiany stężenia fibrynoge-
nu w płynie otrzewnowym (54).

Podsumowanie

Fibrynogen, haptoglobina i białko C-reak-
tywne są białkami ostrej fazy o umiarko-
wanym znaczeniu, które znajdują zastoso-
wanie w diagnostyce chorób koni. W za-
paleniu ich stężenie we krwi wzrasta do 
10 razy i utrzymuje się na podwyższonym 
poziomie do kilku tygodni po jego ustąpie-
niu. Często nie obrazują aktualnego sta-
nu zdrowia i mają wątpliwe zastosowanie 
w monitorowaniu zmian w przebiegu zapa-
lenia. Oprócz reakcji ostrej fazy, na stężenie 

fibrynogenu i haptoglobiny we krwi wpływ 
mają także inne czynniki, związane z peł-
nionymi przez nie funkcjami biologicznymi. 
Fibrynogen można oznaczyć w warunkach 
klinicznych za pomocą łatwych w stosowa-
niu testów, podczas gdy badania haptoglo-
biny i białka C-reaktywnego ograniczone są 
do bardziej skomplikowanych technik la-
boratoryjnych, używanych głównie w ba-
daniach naukowych. α1-kwaśna glikopro-
teina i ceruloplazmina u koni mają niewiel-
kie znaczenie i oznaczane są głównie dla 
celów naukowych. Badanie zmian stężeń 
białek ostrej fazy w płynie otrzewnowym 
może ułatwić ocenę stanu zdrowia koni 
z objawami morzyskowymi i podjęcie de-
cyzji o leczeniu operacyjnym oraz wykry-
wanie powikłań po zabiegach chirurgicz-
nych wykonywanych na jamie brzusznej.
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Obecność w żółci trzech grup składni-
ków zaliczanych do lipidów żółcio-

wych, a więc kwasów żółciowych, fosfoli-
pidów i form cholesterolu, stwarza moż-
liwości zachodzenia w żółci rozmaitych 
procesów fizykochemicznych z ich udzia-
łem. Procesy te mają znaczenie zarówno 
w fizjologii, jak w patologii żółci. Dzię-
ki obecności miceli żółciowych choleste-
rol może się tam znajdować w formie roz-
proszonej. Taka żółć stanowi rzeczywisty 
roztwór, stąd można mówić o cholesterolu 

rozpuszczonym w roztworze wodnym, jaki 
stanowi żółć (1). Niektóre zjawiska związa-
ne z obecnością miceli żółciowych zostały 
już naświetlone uprzednio (2). Ich podsta-
wą jest zwłaszcza obecność kwasów żół-
ciowych o amfipatycznych właściwościach. 
Wolne cząsteczki kwasów żółciowych mają 
jednak na tyle silne właściwości hydrofo-
bowe (dzięki obecności w  ich cząstecz-
kach hydrofobowych łańcuchów kwasów 
tłuszczowych), że ich negatywne oddzia-
ływania mogłyby być w organizmie zbyt 

intensywne. Dlatego występują w żółci jako 
sole połączeń z tauryną czy glicyną, a tak-
że w mniejszym stopniu mogą być połą-
czone (skoniugowane) z grupą siarczano-
wą lub glukuronianem (3, 4). Tego rodzaju 
połączenia obniżają toksyczność kwasów 
żółciowych i czynią je bardziej rozpusz-
czalnymi w wodzie, co ułatwia tworzenie 
miceli, jak również ich wydalanie z kałem 
lub moczem. Obecność układu micelar-
nego dodatkowo łagodzi niekorzystne od-
działywania kwasów żółciowych i wzma-
ga rozpuszczalność czy skuteczność roz-
praszania lipidów żółciowych w roztworze 
wodnym, jaki stanowi żółć. Oprócz ukła-
du micelarnego może występować w żółci 
układ pęcherzyków zawierających lecyty-
nę i cholesterol (5, 6). Powstają one wów-
czas, gdy stężenie tych związków jest więk-
sze, prawdopodobnie na tyle duże, że nie 
mieszczą się w micelach żółciowych. Nie-
wykluczone, że fizjologiczną rolą pęcherzy-
ków jest utrzymanie lipidów żółciowych, 
przede wszystkim cholesterolu, ale także 

Patologia pęcherzyka żółciowego 
u człowieka i zwierząt.  
Część XIX. Litogenność żółci
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