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iatka ostrej fazy to grupa swoistych

dla danego gatunku bialek osocza
o réznorodnej budowie, uwalnianych do
krwiobiegu w reakcji na réznego typu za-
burzenia homeostazy. Kryterium zaliczenia
biatka do tej grupy jest zmiana jego steze-
nia we krwi o co najmniej 25% w nastep-
stwie uszkodzenia tkanek. Rodzaj i nasi-
lenie tych zmian sg podstawa klasyfikacji

%
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na pozytywne i negatywne bialka ostrej
fazy oraz bialka gltéwne i o umiarkowa-
nym lub niewielkim znaczeniu. Stezenie
pozytywnych bialek ostrej fazy ro$nie po
uszkodzeniu tkanek, a negatywnych ma-
leje. Bialka gléwne to te, ktérych stezenie
roé$nie 10—1000 razy, osiggajac maksymal-
na warto$¢ w ciagu 24—48 godz. od uszko-
dzenia. Charakteryzuja sie one nie tylko

dynamicznym wzrostem po zadzialaniu
czynnika uszkadzajacego, ale réwniez szyb-
kim powrotem do wartosci fizjologicznej po
jego ustapieniu. Stezenie bialek o umiarko-
wanym znaczeniu ro$nie 5-10 razy w ciaggu
pierwszych trzech dni od uszkodzenia i po-
zostaje podwyzszone nawet do 4 tygodni.
Moze wiec nie oddawac¢ aktualnego stanu
zdrowia organizmu. Wzrost stezenia bia-
fek o niewielkim znaczeniu nie przekracza
dwukrotnej wartoéci ich stezenia fizjolo-
gicznego i przebiega na przestrzeni tygodni.

Uwalnianie bialek ostrej fazy jest jed-
nym z mechanizméw reakcji ostrej fazy,
ktéra ma na celu ograniczenie uszkodze-
nia tkanek, przyspieszenie gojenia i przy-
wrocenie homeostazy po zadzialaniu czyn-
nika uszkadzajacego. Ich role biologiczne
s zroznicowane i swoiste dla danego bial-
ka. Wiekszo$¢ pelni jednak funkcje immu-
nomudulujaca, wplywajac na aktywacje
neutrofiléw i monocytéw, chemotaksje,
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Application of moderate acute phase
proteins levels in the diagnosis of equine
diseases
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This paper aims at the presentation of possible appli-
cation of chosen acute phase proteins (APPs) as dis-
ease indicators in equine medicine. Acute phase pro-
teins comprise a group of plasma proteins which con-
centrations significantly change in response to tissue
injury of different origin. Therefore, APPs are regard-
ed as non-specific markers of inflammation and as
such are widely applied in veterinary medicine. Plas-
ma concentrations of negative APPs decrease, where-
as positive APPs values increase during the course
of inflammatory response. Depending on the range
of plasma concentrations elevation, they are classi-
fied as major, moderate and minor APPs. In horses,
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-
evated for weeks after a single stimulation. There-
fore, they might not reflect the present health sta-
tus of the patient. Plasma concentrations of fibrino-
gen and haptoglobin may be influenced by factors
other than inflammation. Automated field or in-clinic
tests are available for plasma fibrinogen level deter-
mination, whereas other moderate APPs are mostly
applied in research laboratories. In horses suffering
with colic, elevated concentrations of APPs may also
appear in peritoneal fluid, indicating presence of is-
chaemic intestinal injuries.

Keywords: acute phase proteins, fibrinogen,
haptoglobin, horse, diagnosis.

fagocytoze, uwalnianie cytokin i enzyméw
proteolitycznych.

Z uwagi na fakt, ze kazde zaburzenie
homeostazy, niezaleznie od przyczyny, po-
woduje zmiany stezen bialek ostrej fazy, sa
to wskazniki nieswoiste, ktére dostarczaja
informacji na temat toczacego si¢ procesu
zapalnego. Nie s zatem podstawa rozpo-
znania, moga jednak by¢ pomocne w wy-
krywaniu choréb o stabo wyrazonych lub
nieswoistych objawach klinicznych.

Fibrynogen (Fb)

Jest jednym z najlepiej poznanych bialek
ostrej fazy, dlatego stezenie fibrynogenu
jest rutynowo oznaczane w praktyce kli-
nicznej jako wskaznik zapalenia. Nalezy
do czynnikéw krzepnigcia krwi iz tym jest
zwigzana jego rola w modulowaniu proce-
su zapalnego. Pod wplywem enzymu trom-
biny fibrynogen przeksztalca sie w nie-
rozpuszczalng fibryne, koniczac kaskade

krzepniecia krwi. Ma powinowactwo do
receptoréw powierzchniowych plytek krwi
i powoduje ich agregacje i formowanie si¢
skrzepu. Jest to pierwszy etap procesu goje-
nia sie tkanek. Fibrynogen i pochodne jego
rozpadu wplywaja ponadto na aktywacje
makrofagéw, monocytéw i komérek den-
drytycznych, stymulujac uwalnianie cy-
tokin prozapalnych (TNF-alfa, IL-1) oraz
fagocytoze. Za posrednictwem komoérek
tucznych moga regulowacd cisnienie krwi
w organizmie (1). Fizjologiczne stezenie
fibrynogenu we krwi koni jest wysokie
(1000-5000 mg/1) (2, 3). Powoduje to for-
mowanie przez erytrocyty tzw. rulonéw,
widocznych w rozmazie krwi. Powstawa-
nie rulonéw polega na nieswoistym przy-
leganiu sasiadujacych krwinek do czastek
fibrynogenu i jest latwo odwracalne. Zja-
wisko to u innych gatunkéw zwierzat wy-
stepuje tylko podczas zapalenia, natomiast
u koni jest uwazane za fizjologiczne. Pod-
czas zapalenia stezenie fibrynogenu u koni
wzrasta maksymalnie do 10 razy, zgodnie
z obowiazujaca klasyfikacja (4) jest to wiec
biatko ostrej fazy o umiarkowanym znacze-
niu (2, 3, 5, 6, 7, 8). Fizjologiczne podwyz-
szenie jego stezenia obserwuje sie u klaczy
w okresie okoloporodowym (do 7 dni post
partums; 9) oraz u zrebigt od 1 tygodnia do
6 miesiecy zycia (10). Wsrod stanéw pato-
logicznych, powodujacych wzrost steze-
nia fibrynogenu wymienia si¢ zapalenia
pluc (2, 7), obecnos¢ ropni i ropiejacych
ran (2), zapalenia stawow (6), posoczni-
ce zrebiat (5), morzyska o podlozu zapal-
nym (8, 11), ponadto wzrost jego stezenia
wykazano w nastepstwie zabiegéw chirur-
gicznych (3, 12). Wzrost stezenia fibryno-
genu jest stosunkowo powolny, rozpoczy-
na sie 24 godziny po uszkodzeniu tkanek
i osigga szczyt w 3—6 dniu. Podwyzszony
poziom fibrynogenu utrzymuje sie co naj-
mniej 11-15 dni po zadziataniu czynnika
uszkadzajacego (3, 6, 12), moze wiec nie
odzwierciedla¢ aktualnego obrazu stanu
zdrowia. W zapaleniu miejscowym steze-
nie fibrynogenu osiaga nizsze wartosci, niz
w zapaleniu ogdlnym (13). Wzrost jego ste-
zenia w nastepstwie zabiegéw chirurgicz-
nych zalezy od ich inwazyjnosci. Po artro-
skopii i zabiegach chirurgicznych na gér-
nych drogach oddechowych osiaga nizsze
wartoéci niz po laparotomii (12). Jednak
stezenie fibrynogenu nie zmienia si¢ w za-
leznosci od charakteru procesu zapalne-
go, osiagajac zblizone wartosci w zapale-
niu ostrym, podostrym i przewleklym (13).
W testach majacych na celu wczesne roz-
poznawanie zakazen Rhodococcus equi
u Zrebiat, fibrynogen okazal si¢ mniej przy-
datnym wskaznikiem niz catkowita liczba
bialych krwinek we krwi (7). Stezenie fi-
brynogenu moze pozosta¢ niezmienione
nie tylko we wczesnym etapie zapalenia.
Przy koagulopatii ze zuzycia, fibrynogen

jest intensywnie wykorzystywany w kaska-
dzie krzepnigcia krwi i dlatego nie stwier-
dza sie wzrostu jego stezenia w przebiegu
reakeji ostrej fazy (14). Prawidtowe lub ob-
nizone stezenie fibrynogenu we krwi opisa-
no u koni ze skretem okreznicy duzej (15)
oraz u koni z colitis, u ktérych stwierdzo-
no podkliniczny zesp6t rozsianego krzep-
nigcia wewnatrznaczyniowego (dissemina-
ted intravascular coagulation — DIC; 16).
Réwniez konie z uogdlnionym zapaleniem,
przebiegajacym z posocznica, sa narazo-
ne na wystapienie DIC, o czym nalezy pa-
mieta¢, interpretujac wynik badania ste-
zenia fibrynogenu.

Metody oznaczania stezenia fibrynogenu

W poréwnaniu do innych bialek ostrej fazy,
stezenie fibrynogenu we krwi jest wskazni-
kiem najtatwiejszym do oznaczenia w wa-
runkach klinicznych. Wynika to z dostep-
nosci prostych w obstudze, zautomatyzo-
wanych testéw, przeznaczonych gléwnie
dla koni. Do metod wykorzystywanych
w analizatorach nalezy 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 sa
rutynowo stosowane w badaniach nauko-
wych (2, 3, 5, 6, 7, 11, 13, 15, 16). Do te-
stéw uzytkowanych jedynie w celach na-
ukowych nalezy metoda wykorzystujaca
badanie czasu protrombinowego, immu-
nodyfuzji radialnej oraz oceny fibrynoge-
nu po skrzepnieciu (17). W celu wykona-
nia wiekszo$ci opisanych testéw krew na-
lezy pobiera¢ do probéwki z cytrynianem
sodowym, wytaczajac metode precypitacji
cieplnej, gdzie wymaganym antykoagulan-
tem jest wersenian sodu (EDTA).

Haptoglobina (Hp)

Haptoglobina jest alfa,-kwasna glikoprote-
ing, ktdrej synteza u koni zachodzi gtéwnie
w watrobie. Jej powinowactwo do wolnej
hemoglobiny stanowi jeden z najskutecz-
niejszych mechanizméw chroniacych or-
ganizm przed toksycznymi skutkami he-
molizy (18). Hemoglobina po uwolnieniu
z erytrocytéw wykazuje silne dzialanie
redukujace, biorgc udzial w powstawaniu
wolnych rodnikéw tlenowych. Prowadzi
to do peroksydacji lipidéw bton komoérko-
wych, a w konsekwencji do ich uszkodze-
nia. Ponadto wolna hemoglobina wigze tle-
nek azotu (II), ograniczajac jego dzialanie
jako czynnika rozszerzajacego naczynia,
co moze prowadzi¢ do wzrostu ci$nienia
krwi. Haptoglobina zapobiega szkodliwym
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skutkom obecnosci wolnej hemoglobiny,
tworzac z nig kompleksy, ktére pochtaniane
sa przez monocyty i makrofagi, a nastep-
nie degradowane w hepatocytach. Umozli-
wia to odzyskanie i powtdérne wykorzysta-
nie zelaza hemowego, a takze zmniejszenie
jego dostepnosci dla bakterii, co skutecz-
nie ogranicza ich namnazanie (19). W prze-
biegu zapalenia haptoglobina bierze udziat
w aktywacji neutrofiléw, hamuje synteze
prostaglandyn i leukotrienéw (20), a takze
przyspiesza gojenie sie tkanek, stymulujac
angiogeneze (21). Jej stezenie jako bialka
ostrej fazy wowczas roénie, przekraczajac
o0 1,5-10 razy stezenie fizjologiczne, ktére
u koni zawiera si¢ miedzy 500 a 8000 mg/
ml (3, 6, 22, 23). U Zrebiat stezenie hapto-
globiny jest wyzsze i moze siegaC gornej
granicy tego przedziatu (5250 +2360 mg/l),
podczas gdy u koni dorostych wynosi ono
$rednio 2190 +1540 mg/1 (22). W okresie
okotoporodowym u klaczy wystepuje przej-
$ciowy wzrost (pordd), a nastepnie spadek
(2 tyg. po porodzie) stezenia haptoglobiny.
Powraca ono do normy w granicach mie-
sigca po porodzie (22).

Wzrost stezenia haptoglobiny zwigzany
z reakcja ostrej fazy opisano u koni z cho-
robami uktfadu oddechowego (nawracajaca
obturacja drég oddechowych — RAO, zapa-
lenie ptuc; 3, 22), pokarmowego (dysauto-
nomia, zapalenie jelit, biegunki u Zrebiat,
22, 25), doswiadczalnie wywoltanym zapa-
leniem stawéw (6), a takze w nastepstwie
zabiegéw chirurgicznych (22, 26, 27). Hap-
toglobina jest umiarkowanie czutym mar-
kerem zapalenia, dlatego zmiana jej steze-
nia jest wykrywalna dopiero po 24 godz.
od uszkodzenia badz zakazenia tkanek,
a maksymalna warto$¢ osiaga po uplywie
3 do 5 dni. Powrét do stezenia wyjscio-
wego moze trwaé nawet do miesiaca (3,
22, 26, 27). U koni z RAQO stezenie hap-
toglobiny nie reaguje na zaostrzenie cho-
roby (24), natomiast wzrasta u pacjentéw

z powiklaniami pooperacyjnym (27). Nie
jest wiec jednoznaczne, czy jest to wskaz-
nik uzyteczny w okreslaniu rodzaju zapa-
lenia i kontrolowaniu jego przebiegu.

Haptoglobina oznaczana kontrolnie raz
w miesigcu w stadzie koni petnej krwi an-
gielskiej wykazata wzrost stezenia w obec-
noéci podklinicznego zakazenia wiruso-
wego, potwierdzonego wzrostem mia-
na wirusa w surowicy. U szczepionych
i nieszczepionych kucéw, eksperymen-
talnie zakazonych wirusem grypy, réw-
niez stwierdzono 2—-3-krotny wzrost ste-
zenia haptoglobiny (28). Moze to wskazy-
wac na jej zastosowanie w monitorowaniu
zdrowia stada.

Odnoszac sie do biologicznej funkcji
wiazania przez to bialko wolnej hemoglo-
biny, wplyw na stezenie haptoglobiny we
krwi ma réwniez hemoliza wewnatrznaczy-
niowa. Przyktadem tego jest hemoliza wy-
stepujaca u koni poddawanych ciezkiemu
wysilkowi fizycznemu (29, 30, 31). U koni
wyscigowych bezposrednio po ukonczeniu
wysilku opisano wzrost stezenia wolnej he-
moglobiny we krwi oraz spadek stezenia
haptoglobiny (29). Zmiane te przypisywa-
no szybkiemu wychwytowi powstajacych
we krwi komplekséw hemoglobina-hapto-
globina (Hb-Hp). Natomiast dlugotrwaly
wzrost stezenia haptoglobiny w przebie-
gu treningu (23) mozna tlumaczy¢ ada-
ptacja organizmu do powtarzajacych sie
epizodéw hemolizy powysitkowej. Wyni-
ki badan w tym zakresie nie sa jednak jed-
noznaczne i ostroznie nalezy podchodzi¢
do wszelkich uogoélnien.

Metody oznaczania
stezenia haptoglobiny

Stezenie haptoglobiny badane jest gtéwnie
w celach naukowych. Stosowane w tym celu
metody obejmuja immunodyfuzje radial-
na (30), elektroforeze w zelu agarozowym

Tabela 1. Charakterystyka biatek ostrej fazy u koni (3, 6, 22, 36, 41, 47, 55, 56)
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(32), immunoturbidymetrig (33) oraz wy-
krywanie komplekséw hemoglobina-hap-
toglobina metoda kolorymetryczna (31).
Immunoturbidymetria i wykrywanie kom-
plekséw Hb-Hp naleza do najczesciej ak-
tualnie wykorzystywanych metod i wyka-
zuja wysoki wspolczynnik korelacji (28).
Udowodniono przydatno$¢ komercyjnych
testow immunoturbidymetrycznych prze-
znaczonych dla ludzi do oznaczania steze-
nia haptoglobiny u pséw i koni (33).

Biatko C-reaktywne (CRP)

Biatko C-reaktywne bylo pierwszym opi-
sanym biatkiem ostrej fazy, wykrytym
w 1930 r. u ludzi, w reakcji na zakaze-
nie Streptococcus pneumoniae. Nalezy do
gltéwnych bialek ostrej fazy u ludzi, pséw
i $win (34). W patofizjologii zapalenia, CRP
pelni zaréwno funkcje stymulujace, jak
i hamujace ten proces. Do prozapalnych
dzialan CRP nalezy nieswoiste wiazanie
patogenéw i uszkodzonych komérek oraz
aktywacja dopelniacza i komérek fagocy-
tarnych. Réwnoczes$nie hamuje ono adhe-
zje neutrofiléw do $rédblonka, ogranicza
wybuch tlenowy oraz wplyw IL-1 na ko-
moérki jednojadrzaste (34). W przeciwien-
stwie do ludzi, u koni CRP pelni role bial-
ka ostrej fazy o umiarkowanym znacze-
niu, ktérego stezenie w zapaleniu wzrasta
od 3 do 6 razy (35, 36). Jego wzrost opisa-
no w zapaleniu jelit i ptuc u koni dorostych
iu Zrebigt oraz w nastepstwie zabiegdw chi-
rurgicznych u koni doroslych (36). W przy-
padku Zrebiat, stezenie CRP we krwi bez-
posrednio po urodzeniu jest niewykry-
walne, jednak juz w trzecim dniu osiaga
warto$ci rowne oznaczanym u doroslych
osobnikdéw. By¢ moze jest to efekt pobrania
siary, co moze potwierdza¢ obecnos¢ in-
nych biatek ostrej fazy w siarze klaczy (37)
oraz obecno$¢ CRP w siarze krowy (38).
Podobnie jak w przypadku haptoglobiny,

Wzrost stezenia Zakres stezen we krwi Zakres stezen Czas Czas . Minimalny czziis
. . : . . od uszkodzenia od uszkodzenia
. . po zadziataniu zdrowych koni w plynie otrzewnowym od uszkodzenia .
Biatko ostrej fazy . . . . . . tkanek do osiagniecia tkanek do powrotu
czynnika (Srednie stezenie) zdrowych koni tkanek do zmiany
uszkadzajacego mg/ml mg/ml stezenia maksymalnego do poczatkowego
stezenia stezenia
Surowiczy 0,5-20 .
amyloid A (SAA) 10-1000 x (2,9 43.5) 0,5-8,8 6h 36-48h 5-7 dni
) 1000-5000 )
Fibrynogen (Fb) 5-10 x (2500 £700) <500 24 h 72h 11-15dni
) 500-8000 )
Haptoglobina (Hp) 5-10 x (2190 £1540) 1090-7260 24 h 72h 28 dni
Biatko C-reaktywne 4,6-14,1 .
(CRP) 5-10 x (7.943.3) - 24 h 72-120h 14-21 dni
a,-kwasna B 72,33-126,13 ~ _ ~ ’
glikoproteina (AGP) 5-10~ (99,23 +26,90) 36h 48-72h 14-28 dni
Ceruloplazmina 2500-7000 ) . .
) do2 x (5020 £920) - 6 dni 7-14 dni 28 dni
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stezenie CRP odpowiedzi na uszkodzenie
tkanek ro$nie powoli i pozostaje podwyz-
szone do 3 tygodni po ustapieniu objawéw.
Nie wykazano wplywu wysitku fizycznego
na stezenie CRP we krwi (39).

Metody oznaczania
stezenia biatka C-reaktywnego

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

a,-kwasna glikoproteina (AGP)
i ceruloplazmina (Cp)

Wsréd biatek ostrej fazy koni, o -kwasna
proteina i ceruloplazmina sa rzadko
uwzgledniane w badaniach klinicznych.
Wynika to z ich niskiego stezenia we krwi,
ktére w zapaleniu ulega niewielkim zmia-
nom. Stezenie AGP wzrastalo 2—3-krot-
nie w trzecim dniu po przeprowadzeniu
kastracji oraz eksperymentalnej entero-
stomii (41) oraz u koni z objawami nie-
droznoéci jelit cienkich (42). U pacjentéw
pooperacyjnych, powrét stezenia AGP do
wartosci wyjsciowej nastapil po 2—4 tyg.
(41). U innych gatunkéw, m.in. §win i by-
dfa, AGP wystepuje w wyzszych stezeniach
niz u koni (43) i pelni istotna role w wiaza-
niu endogennych i egzogennych substan-
cji aktywnych biologicznie, w tym lekéw.
W badaniu przeprowadzonym na §winiach
AGP okazata sie jednym z gléwnych, obec-
nych we krwi biatek, wiazacych antybio-
tyki. Uwzgledniajac wzrost stezenia AGP
w zapaleniu, jego wplyw na farmakokine-
tyke wybranych lekéw u chorych zwie-
rzat moze okazac sie znaczny (43). AGP,
jak wiekszos$¢ biatek ostrej fazy, wykazu-
je dzialanie immunomodulacyjne, hamu-
jac aktywacje neutrofiléw oraz bezposred-
nio wiazac i neutralizujgc lipopolisacha-
ryd (44, 45).

Ceruloplazmina jest antyoksydantem,
ktéry hamuje utleniajace dzialanie jonéw
zelaza na fosfolipidy blony mikrosoméw
(46). Jest bialkiem ostrej fazy o niewielkim
znaczeniu. W ciagu 7—14 dni po ekspery-
mentalnym wywolaniu zapalenia jej ste-
zenie zwiegksza sie nie wiecej niz dwa razy
(47). Do oznaczenia stezenia AGP i Cp wy-
korzystywano metode immunodyfuzji ra-
dialnej (41), ktéra nie znajduje zastosowa-
nia jako szybki test diagnostyczny.

Badanie stezen biatek ostrej fazy
w plynie otrzewnowym

Powyzej omdéwiono znaczenie diagno-
styczne zmian stezen bialek ostrej fazy
we krwi. W czesci opisanych przypadkéw,
przede wszystkim w morzyskach i zabie-
gach chirurgicznych na jamie brzusznej,

badaniu poddawano réwniez plyn otrzew-
nowy. Pobranie i analiza ptynu otrzewno-
wego jest czesto stosowang technika dia-
gnostyczng u pacjentéw z podejrzeniem
choréb uktadu pokarmowego. Ocena ma-
kroskopowa oraz badanie biochemiczne
i cytologiczne ptynu otrzewnowego moga
wskazywac na charakter uszkodzenia jelit,
co ulatwia postawienie ostatecznego roz-
poznania, a takze podjecie decyzji o le-
czeniu operacyjnym (48). Przydatnosc¢ ba-
dania stezenia bialek ostrej fazy w plynie
otrzewnowym analizowano na réznych
etapach postepowania z pacjentami wy-
kazujacymi objawy morzyskowe. Warto-
$ci referencyjne stezen w plynie otrzewno-
wym u zdrowych koni okreslono dla suro-
wiczego amyloidu A (SAA), haptoglobiny
i fibrynogenu. Dla SAA zawieraja si¢ one
w przedziale <0,5-8,8 mg/l, nie przekra-
czajac 0,5 mg/l u 98% badanych osobnikéw.
Dla haptoglobiny (Hp) wartosci te wyno-
sza 1090-7260 mg/l, o wiekszej rozpietosci
rozkladu u klaczy niz u walachéw i ogieréw
(50). Za warto$¢ referencyjna dla fibryno-
genu (Fb) w plynie otrzewnowym przyj-
muje sie stezenie <500 mg/1 (50). U koni
z objawami morzyskowymi stezenie SAA
w plynie otrzewnowym wielokrotnie wzra-
sta. Jest to jednak zmiana o mniejszym za-
kresie, niz zmiana jego stezenia we krwi
tych samych osobnikéw. Wzrost stezenia
Hp w plynie otrzewnowym wystapit za-
réwno u chorych koni przed podjeciem le-
czenia (50), jak i u kucéw, u ktérych obja-
wy morzyskowe pojawily sie w nastepstwie
laparotomii diagnostycznej (27). Wzrost
SAA i Hp stwierdzono u koni z morzy-
skami o réznej etiologii i nasileniu obja-
woéw. Jedli chodzi o bialko C-reaktywne,
znaczgcy wzrost jego stezenia w plynie
otrzewnowym wystepuje jedynie w przy-
padku ostrego niedokrwienia wynikajace-
go ze skretu lub uwiezniecia jelit cienkich
(51). Stezenie fibrynogenu réwniez osiaga
wyzsze warto$ci u koni badanych z powo-
du wystapienia objaw6éw morzyskowych,
niz u koni z grupy kontrolnej (52). Zabie-
gi chirurgiczne na jamie brzusznej moga
wywola¢ okresowy wzrost (53) lub nie
spowodowac zmiany stezenia fibrynoge-
nu w plynie otrzewnowym (54).

Podsumowanie

Fibrynogen, haptoglobina i biatko C-reak-
tywne sa bialkami ostrej fazy o umiarko-
wanym znaczeniu, ktére znajduja zastoso-
wanie w diagnostyce choréb koni. W za-
paleniu ich stezenie we krwi wzrasta do
10 razy i utrzymuje si¢ na podwyzszonym
poziomie do kilku tygodni po jego ustapie-
niu. Czesto nie obrazuja aktualnego sta-
nu zdrowia i maja watpliwe zastosowanie
w monitorowaniu zmian w przebiegu zapa-
lenia. Oprécz reakcji ostrej fazy, na stezenie

fibrynogenu i haptoglobiny we krwi wplyw
maja takze inne czynniki, zwiazane z pel-
nionymi przez nie funkcjami biologicznymi.
Fibrynogen mozna oznaczy¢ w warunkach
klinicznych za pomoca fatwych w stosowa-
niu testéw, podczas gdy badania haptoglo-
biny i biatka C-reaktywnego ograniczone sa
do bardziej skomplikowanych technik la-
boratoryjnych, uzywanych gléwnie w ba-
daniach naukowych. o, -kwasna glikopro-
teina i ceruloplazmina u koni maja niewiel-
kie znaczenie i oznaczane sa gléwnie dla
celéw naukowych. Badanie zmian stezen
biatek ostrej fazy w plynie otrzewnowym
moze ulatwi¢ ocene stanu zdrowia koni
z objawami morzyskowymi i podjecie de-
cyzji o leczeniu operacyjnym oraz wykry-
wanie powiktan po zabiegach chirurgicz-
nych wykonywanych na jamie brzusznej.
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