
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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zmian zachodzących w organizmie, stę-
żenia białek ostrej fazy mogą pomagać we 
wstępnym różnicowaniu chorób bakteryj-
nych i wirusowych, wykrywaniu chorób 
podklinicznych oraz ustalaniu rokowania 
i ocenie skuteczności leczenia.

Reakcja ostrej fazy pojawia się natych-
miast po zadziałaniu czynnika powodu-
jącego uszkodzenie tkanek. Opisano ją 
w przebiegu zakażeń wirusowych i bak-
teryjnych, chorób nowotworowych oraz 
w następstwie urazów, oparzeń, niedo-
krwienia tkanek, zabiegów chirurgicznych, 
udaru cieplnego oraz ciężkiego wysiłku fi-
zycznego. Reakcja ostrej fazy rozpoczyna 
zapalenie i towarzyszy zarówno ostrej, jak 
i przewlekłej jego postaci (1). Pobudza-
na jest przez makrofagi, komórki dendry-
tyczne i monocyty rozpoznające pochod-
ne kwasu arachidonowego i wolne rodniki, 
uwalniane z uszkodzonych tkanek. Powo-
duje to aktywację tych komórek i wydzie-
lanie cytokin, pośród których największe 
znaczenie mają interleukina 1 (IL-1), in-
terleukina 6 (IL-6) oraz czynnik martwicy 
nowotworu alfa (TNF-alfa). Efektem dzia-
łania cytokin prozapalnych są zmiany fi-
zjologiczne, biochemiczne i behawioralne 

o charakterze ogólnym, takie jak gorącz-
ka, leukocytoza, brak apetytu, apatia i na-
silony katabolizm prowadzący do utraty 
masy ciała (1, 2). Ponadto, pod wpływem 
tych mediatorów, w hepatocytach docho-
dzi do zmian nasilenia syntezy i uwalnia-
nia białek ostrej fazy, a w konsekwencji 
wzrostu lub spadku ich stężenia we krwi 
obwodowej (1, 2).

Do białek ostrej fazy zaliczane są te, 
których stężenie w osoczu zmienia się po 
uszkodzeniu tkanek o co najmniej 25% (1). 
W zależności od tego, czy dochodzi do 
wzrostu czy spadku stężenia danego białka, 
klasyfikowane jest ono jako pozytywne (do 
których należy większość opisanych APPs, 
w tym; surowiczy amyloid A, fibrynogen, 
haptoglobina i białko C-reaktywne) lub 
negatywne (albumina i transferyna). Cho-
ciaż wątroba jest głównym miejscem syn-
tezy białek ostrej fazy, opisano też miej-
scowe wytwarzanie surowiczego amyloidu 
A (SAA). W postaci izoformy SAA3 wystę-
puje on w gruczole mlekowym klaczy oraz 
mazi stawowej koni z doświadczalnie wy-
wołanym zapaleniem stawów (3,4). Głów-
ną rolą białek ostrej fazy jest regulacja sta-
nu zapalnego, ograniczenie zniszczenia 
tkanek i przyspieszenie gojenia (1). W zależ-
ności od dynamiki zmian ich stężeń w cza-
sie reakcji ostrej fazy, wyróżnia się główne 
białka ostrej fazy oraz te o umiarkowanym 
i niewielkim znaczeniu (2). Główne biał-
ka ostrej fazy charakteryzują się niewykry-
walnym lub śladowym stężeniem we krwi 
zdrowych zwierząt, które podczas reakcji 
ostrej fazy wzrasta 10–1000 razy. Zmiana 
ta odbywa się szybko, w ciągu pierwszych 
24 do 48 godzin od powstania uszkodzenia. 
U koni głównym białkiem ostrej fazy jest su-
rowiczy amyloid A (6). Białka o umiarkowa-
nym znaczeniu są wykrywalne u zwierząt 
zdrowych, a wzrost ich stężenia w zapaleniu 
jest nie większy niż 5–10 razy i rozpoczyna 
się po trzecim dniu od zadziałania czynni-
ka uszkadzającego. U koni należą do nich 
fibrynogen, białko C-reaktywne (C-reacti-
ve protein – CRP), haptoglobina (Hp) i alfa 
1-kwaśna glikoproteina (AGP). Chociaż fi-
brynogen spełnia kryteria zaliczające go do 
grupy o umiarkowanym znaczeniu, jest on 
jednym z najlepiej poznanych białek ostrej 
fazy, rutynowo wykorzystywanym w diagno-
styce chorób koni. Jest łatwo wykrywalny 
i osiąga wysokie stężenia we krwi chorych 
koni. Dzięki tym cechom może być niekie-
dy traktowany jako najważniejsze, a nawet 
błędnie określany jako główne białko ostrej 
fazy. Należy jednak pamiętać, że wrażliwo-
ścią na zmiany w przebiegu procesu zapal-
nego fibrynogen ustępuje surowiczemu 
amyloidowi A. Stężenie białek o niewiel-
kim znaczeniu wzrasta powoli (w ciągu ty-
godni) i rzadko przekracza swoją dwukrot-
ną wartość. Taką charakterystykę wykazu-
je w osoczu końskim ceruloplazmina (7).

Surowiczy amyloid A

Surowiczy amyloid A (SAA) jest apoprote-
iną, która występuje jako składnik lipopro-
tein o wysokiej gęstości (high density lipo-
protein – HDL). Chociaż jego rola w reakcji 
ostrej fazy nie została dokładnie wyjaśniona, 
potwierdzono modulujący wpływ SAA na 
proces zapalny. Do efektów jego działania 
należą: hamowanie proliferacji limfocytów 
i komórek śródbłonka, agregacji płytek krwi, 
fagocytozy, ale także pobudzanie migracji 
monocytów i neutrofilów, syntezy prosta-
glandyn i metaloproteinaz (8). Pozawątro-
bowe występowanie izoformy SAA3 u koni 
może wskazywać na jego udział w kształto-
waniu odporności miejscowej (3, 4).

Wzrost stężenia surowiczego amyloidu 
A we krwi towarzyszy procesom zapalnym 
zarówno na tle zakaźnym, jak i niezakaźnym. 
Stwierdzono to w przypadku doświadczalnie 
wywołanego zapalenia stawów (4), chorób 
układu oddechowego (zakażenie Rhodococ-
cus, bakteryjne zapalenie płuc, nawracającej 
obturacji dróg oddechowych (recurrent air-
way obstruction – RAO), zakażeń wiruso-
wych (9, 10, 11, 12), morzysk (13, 14), bie-
gunek u źrebiąt (12), w następstwie zabie-
gów chirurgicznych (15), porodu (16) oraz 
ciężkiego wysiłku związanego z udziałem 
w rajdach długodystansowych (17). O jego 
przydatności diagnostycznej decyduje nie-
mal niewykrywalne stężenie we krwi koni 
zdrowych, które zmienia się adekwatnie do 
stopnia uszkodzenia tkanek i rozwoju pro-
cesu zapalnego. Za normę przyjmuje się 
0,5–20 mg/l (9, 16, 18, 19). Takie stężenia 
oznaczano we krwi koni zdrowych. Jest to 
bardzo szeroki przedział, uwzględniający 
duże różnice osobnicze. Dlatego pomoc-
ne jest wykonywanie pomiarów u poszcze-
gólnych koni w stanie zdrowia. Pozwala to 
na określenie normy stężenia surowiczego 
amyloidu A dla danego osobnika i później-
szą ocenę zmiany jego stężenia. Wiek i płeć 
nie mają istotnego wpływu na stężenie su-
rowiczego amyloidu A u koni (12, 18). Rów-
nież w czasie ciąży pozostaje ono w grani-
cach wartości referencyjnych. Wzrasta jed-
nak po wyźrebieniu (16), co może wynikać 
z uszkodzenia tkanek miękkich powstają-
cego podczas wypierania płodu. Do wzro-
stu stężenia SAA dochodzi już w 6 godzin 
od powstania uszkodzenia; szczytową war-
tość, przekraczającą 10–100 razy wyjścio-
wą, osiąga po 36–48 godzinach (4, 16, 18, 
20). U koni z eksperymentalnym zapale-
niem stawów oraz poddawanym zabiegom 
chirurgicznym (kastracja, artroskopia, wen-
trikulektomia, laryngoplastyka), powrót do 
wartości prawidłowych następował w gra-
nicach od 5 do 7 dni po zabiegu (4, 20, 15). 
W przypadku zakażeń bakteryjnych i wi-
rusowych, spadek stężenia SAA był ściśle 
związany z ustępowaniem objawów klinicz-
nych (9, 11, 12, 16).
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W praktyce oznaczanie stężenia suro-
wiczego amyloidu A może być pomocne 
we wczesnym wykrywaniu chorób zakaź-
nych (4, 9, 11, 12), choć ostatecznym po-
twierdzeniem zakażenia jest dodatni wy-
nik badania bakteriologicznego. Wzrost 
stężenia SAA może ułatwić lekarzowi de-
cyzję o  szybkim podjęciu odpowiedniej 
terapii, zanim otrzyma on wyniki bada-
nia mikrobiologicznego. Ma to szczegól-
ne znaczenie w leczeniu chorób noworod-
ków, które objawiają się często w sposób 
nieswoisty (ogólne osłabienie, niechęć do 
ssania). U źrebiąt z bakteriemią, septycz-
nym zapaleniem stawów czy bakteryjnym 
zapaleniem płuc stwierdzano wysokie stę-
żenia surowiczego amyloidu A, czego nie 
wykazano w przypadku zaburzeń w przy-
swajaniu przeciwciał siarowych oraz cho-
rób niezakaźnych (12, 18, 19). U źrebiąt, 
u których głównym objawem klinicznym 
była biegunka, stężenia surowiczego amy-
loidu A pozostawały w zakresie wartości 
referencyjnych (12). W badanej grupie nie 
było jednak przypadków bakteryjnych za-
każeń układu pokarmowego, po których 
można by oczekiwać zwiększenia wytwa-
rzania SAA. Wartością graniczną, powy-
żej której sugeruje się zakażenie bakteryjne 
jest 100 mg/l; wartości niższe, ale przekra-
czające granice referencyjne, mogą świad-
czyć o zapaleniu na tle niezakaźnym (19). 
Zakres ten obejmuje również fazy nara-
stania lub wygasania zapalenia na tle za-
kaźnym. Stężenie surowiczego amyloidu 
A jest zatem wskaźnikiem dynamicznym 
i warto powtarzać jego oznaczanie w toku 
leczenia. Rodzajem zakażenia miejscowe-
go, którego obecność nie wpływa na stęże-
nie surowiczego amyloidu A, jest ropień ki-
kuta pępowiny (19). Sugeruje się, że jest to 
spowodowane izolacją ogniska zapalnego.

Występują istotne różnice pomiędzy stę-
żeniem SAA we krwi w przebiegu zakażeń 
wirusowych i bakteryjnych. U koni zakażo-
nych wirusem grypy koni (EIV) oraz koń-
skim herpeswirusem typu 1 (EHV-1) obser-
wowano niższe wartości, niż u koni z sep-
tycznym zapaleniem stawów lub zapaleniem 
płuc, spowodowanym przez Rhodococcus 
equi (18). U źrebiąt z biegunką będącą ob-
jawem rotawirozy oraz biegunką na tle nie-
zakaźnym, stężenia surowiczego amyloidu 
A były podobne (12). Wskaźnik ten może 
być więc pomocny we wstępnym, szybkim 
różnicowaniu bakteryjnej etiologii choroby.

Wykrywanie i  leczenie chorób ukła-
du oddechowego jest ważnym elemen-
tem praktyki lekarza hipiatry, ponieważ 
należą do najczęściej występujących cho-
rób koni, mogą utrudniać lub uniemoż-
liwiać założone użytkowanie konia i  ła-
two rozprzestrzeniają się w stajni lub sta-
dzie. Stężenie surowiczego amyloidu A jest 
wskaźnikiem przydatnym w monitorowa-
niu leczenia zapalenia płuc wywołanego 

przez Str. zooepidemicus (9), Rhodococ-
cus equi (19) oraz zakażeń wirusem grypy 
koni (EIV) (11). We wszystkich tych przy-
padkach spadek stężenia SAA był ściśle 
związany z ustępowaniem objawów kli-
nicznych. W przebiegu grypy koni stęże-
nie SAA zmniejsza się wraz z przejściem 
choroby w postać przewlekłą; stała, wy-
soka wartość związana była z występo-
waniem wtórnych zakażeń bakteryjnych 
(11). U źrebiąt z kliniczną rodokokozą no-
towano znaczący wzrost stężenia suro-
wiczego amyloidu A typowy dla zakażeń 
bakteryjnych (>100 mg/l). Wskaźnik ten 
nie sprawdził się jednak jako test przeglą-
dowy, wykonywany co 2 tygodnie w cią-
gu 8 pierwszych tygodni życia (21). Osta-
teczne potwierdzenie przydatności okre-
ślania stężenia surowiczego amyloidu A 
we wczesnej diagnostyce rodokokozy wy-
maga dalszych badań. Niedawno opubli-
kowane wyniki wskazują na przydatność 
jego monitorowaniu przebiegu chorób na 
tle alergicznym. U koni z RAO, narażo-
nych na niekorzystne warunki środowi-
skowe, wzrost stężenia SAA towarzyszył 
epizodom zaostrzenia objawów klinicz-
nych (10). Pobudzenie odpowiedzi ogól-
nej w przebiegu RAO sugeruje, że leczenie 
tej choroby ograniczone do układu odde-
chowego (miejscowo stosowane glikokor-
tykosteroidy i leki rozszerzające oskrzela) 
może nie być wystarczające. Nawet przy 
silnie wyrażonych objawach były to jed-
nak wartości niższe niż oznaczane w przy-
padku chorób zakaźnych. Być może stęże-
nie SAA okaże się przydatnym kryterium 
pomagającym odróżniać zakaźne choro-
by układu oddechowego od niezakaźnych.

Innym przykładem zapalenia miejsco-
wego, któremu towarzyszy wzrost stęże-
nia surowiczego amyloidu A we krwi ob-
wodowej, jest zapalenie stawów (4, 20). Nie 

stwierdzono natomiast jego występowania 
w chorobach oka (wrzód rogówki, zapalenie 
błony naczyniowej oka; 22). W przypadku 
chorób dotyczących wyłącznie rogówki ba-
riera krew–oko pozostaje nienaruszona. Jed-
nak przy zapaleniu błony naczyniowej do-
chodzi do zaburzenia jej funkcjonowania 
i zapoczątkowanie reakcji ostrej fazy po-
winno być możliwe. Autorzy sugerują, że 
brak wzrostu stężeń białek ostrej fazy u koni 
z uveitis może wynikać z małej, porównując 
do takich narządów, jak płuca lub jelito gru-
be, ilości tkanek objętych zapaleniem (22).

W diagnostyce chorób objawiających się 
bólem w jamie brzusznej (morzysk) wyni-
ki badania klinicznego i badań obrazowych 
często nie są wystarczające dla postawienia 
rozpoznania. Do przypadków szczególnie 
trudnych diagnostycznie należą przewlekłe 
stany zapalne błony śluzowej jelit (enteritis, 
colitis) i otrzewnej. Jako choroby o podłożu 
zapalnym, powodują wzrost stężenia SAA; 
a za wartość graniczną wskazującą na ich 
występowanie uznano 50 mg/l (13). Dla-
tego uzasadnione może być wykorzysta-
nie SAA również w diagnostyce morzysk. 
Poza wymienionymi przykładami, wzrost 
stężenia SAA wykazano u koni cierpią-
cych na dysautonomię (equine grass sick-
ness; 14). Chociaż choroba ta wynika z po-
lineuropatii, obejmującej zarówno ośrodko-
wy, jak i obwodowy układ nerwowy, do jej 
głównych objawów należą bóle morzyskowe 
i atonia jelit. Ponieważ jedynym sposobem 
na przyżyciowe potwierdzenie rozpozna-
nia jest biopsja i badanie histopatologiczne 
jelita biodrowego (23), stężenie surowicze-
go amyloidu A może stać się przydatnym 
narzędziem wskazującym na potrzebę wy-
konania bardziej skomplikowanych badań.

Stężenie surowiczego amyloidu A, ze 
względu na krótki czas, w którym wraca 
do wartości wyjściowych, może służyć jako 

Ryc. 1. Schemat reakcji ostrej fazy. Po uszkodzeniu tkanek dochodzi do uwolnienia z makrofagów, 
monocytów i komórek dendrytycznych cytokin prozapalnych, oddziałujących na komórki różnych narządów, 
w tym hepatocyty, stymulując je do produkcji i uwalniania białek ostrej fazy
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wskaźnik wczesnych zakażeń pooperacyj-
nych po zabiegach chirurgicznych. Nato-
miast jego związek z ustępowaniem pro-
cesu zapalnego pomaga ocenić skutecz-
ność leczenia (9, 11, 12).

Regularna analiza stężenia SAA we krwi 
koni chorych ułatwia ustalenie rokowa-
nia, ze względu na związek tego wskaźni-
ka ze zmianami stanu zdrowia pacjenta. 
Bezpośrednią zależność wyniku leczenia 
i stężenia SAA sugerowano w przypadku 
chorób układu pokarmowego. Przeżywal-
ność wśród koni, przyjętych do klinki we-
terynaryjnej z objawami kolkowymi, była 
mniejsza przy wartościach >50 mg/l (13). 
Nie jest to bezwzględna granica oddzielają-
ca rokowanie dobre od ostrożnego lub złe-
go; warto jednak brać pod uwagę stężenie 
SAA jako informację wpływającą na pro-
gnozowanie przebiegu choroby.

Surowiczy amyloid A sprawdził się jako 
wskaźnik wykrywania podklinicznych sta-
nów zapalnych gruczołu mlekowego u by-
dła (24). Sugeruje się, że może mieć po-
dobne znaczenie w monitorowaniu zdro-
wia koni. Dotychczas podjęto próbę jego 
zastosowania we wczesnym wykrywaniu 
rodokokozy u źrebiąt. Nie potwierdzono 
wprawdzie jego skuteczności w tej dzie-
dzinie, jednak autorzy dopuszczają inne 
przyczyny niepowodzenia, takie jak: nie-
prawidłowy protokół badań, błędy w róż-
nicowaniu źrebiąt podklinicznie chorych 
i zdrowych (nie wykonano badania bakte-
riologicznego u wszystkich źrebiąt z gru-
py kontrolnej). Kwestionowano też czu-
łość i swoistość badania bakteriologiczne-
go jako testu wykrywającego podkliniczną 
postać rodokokozy (21). Rozważa się też 
przydatność oznaczania stężenia surowi-
czego amyloidu A u koni wyścigowych, 
które osiągają słabsze wyniki. Założeniem 
takiego badania jest wykrywanie podkli-
nicznych stanów zapalnych, które pogar-
szają kondycję koni. W badaniu przepro-
wadzonym u klinicznie zdrowych koni raj-
dowych stwierdzono, że konie z wyższym 
(choć pozostającym w dolnej granicy war-
tości referencyjnych) stężeniem SAA przed 
startem nie ukończyły zawodów z powo-
du kulawizny ujawniającej się w czasie ich 
trwania (25). Określenie przydatności po-
miaru surowiczego amyloidu A w monito-
rowaniu stanu zdrowia koni hodowlanych 
i sportowych wydaje się obiecujące, jednak 
wymaga dalszych badań. Biorąc po uwagę 
jego znaczenie u koni chorych, wydaje się 
stwarzać możliwości takiego zastosowania.

Metody oznaczania SAA

Stężenie SAA do niedawna oznaczane było 
głównie dla potrzeb naukowych. Wyko-
rzystywano w tym celu szereg metod, do 
których należały: test elektroimmunody-
fuzji (26), immunodyfuzji radialnej (16), 

chemiluminescencji (18), ELISA (27), od-
czyn aglutynacji lateksowej biernej od-
wróconej (28) oraz aglutynacji lateksowej 
z  wykorzystaniem immunoturbidyme-
trii (19, 29). Wśród testów komercyjnych, 
przeznaczonych dla laboratoriów, zasto-
sowanie znalazł ELISA (Phase SAA Mul-
tispecies Assay, Tridelta Development Ltd, 
Maynooth Ireland) oraz test immunoturbi-
dymetryczny dla ludzi (LZ test SAA, Eiken 
Chemical Co, Tokyo Japan). Skuteczność 
ostatniego została potwierdzona dla koń-
skiego SAA (29). Uznawany jest on obec-
nie za metodę referencyjną i  stosowany 
w laboratoriach prowadzących rutynowe 
oznaczanie tego wskaźnika. Powstała rów-
nież wersja testu immunoturbidymetrycz-
nego możliwa do stosowania w praktyce 
klinicznej (Equinostic EVA1, Equinostic 
ApS, Birkerød Denmark), o potwierdzo-
nej skuteczności (30). Wykrywa on ocze-
kiwaną różnicę pomiędzy końmi z niskim 
(<10 mg/l) a wysokim (>270 mg/l) stęże-
niem SAA. W porównaniu z testem refe-
rencyjnym, wykazuje rozbieżności w oce-
nie stężeń pomiędzy 10 a 270 mg/l (31). 
Biorąc jednak pod uwagę, że u koni cho-
rych stężenie SAA zwykle przekracza gór-
ną granicę tego przedziału, nie powinno to 
wpływać na przydatność kliniczną wspo-
mnianego testu.

Podsumowanie

Surowiczy amyloid A jest głównym biał-
kiem ostrej fazy u koni, którego stęże-
nie w surowicy wzrasta od 10 do 100 razy 
w  odpowiedzi na uszkodzenie tkanek. 
Szybki wzrost i krótki okres półtrwania 
powodują, że dobrze sprawdza się w okre-
ślaniu charakteru i monitorowaniu przebie-
gu zapalenia. Podwyższone stężenie SAA 
wykazano w chorobach układów: pokar-
mowego, oddechowego, rozrodczego oraz 
wieloukładowych; o etiologii zarówno za-
kaźnej, jak i niezakaźnej u koni dorosłych 
i źrebiąt. Badane są możliwości zastosowa-
nia określania stężenia SAA w wykrywa-
niu chorób podklinicznych, ustalaniu ro-
kowania czy kontrolowaniu kondycji koni 
sportowych. Opracowanie precyzyjnych 
i łatwych w użyciu testów komercyjnych 
może wpłynąć na popularyzację oznacza-
nia stężenia surowiczego amyloidu A, jako 
przydatnego w codziennej praktyce klinicz-
nej narzędzia diagnostycznego.
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Pomimo postępu diagnostyki mikro-
biologicznej i wypierania tradycyjnych 

metod technikami biologii molekularnej, 
nadal klasyczne badanie bakteriologiczne 
jest powszechnie uważane za „złoty stan-
dard”, w oparciu o wyniki którego mogą 
być następnie wykonywane kolejne bada-
nia diagnostyczne. Bez wątpienia badanie 
bakteriologiczne ma najistotniejsze zna-
czenie w praktycznej diagnostyce zakażeń 
wywołanych przez enterokoki u drobiu.

Etiologia i znaczenie kliniczne 
zakażeń enterokokowych u drobiu

Enterokoki (grec. enteron – jelito, łac. coc-
cus, grec. kókkos – ziarnko, nasionko) to 
bakterie z rodzaju Enterococcus należące 
do tzw. paciorkowców kałowych. Są one 
składnikiem autochtonicznej (naturalnej) 
mikroflory przewodu pokarmowego pta-
ków, ale także ludzi i  różnych gatunków 
ssaków; są również składnikiem flory ukła-
du rozrodczego oraz skóry. Powszechnie 
występują w środowisku, m.in. w wodzie, 
glebie, na roślinach i owadach. Kał zawie-
rający te zarazki jest także częstą przyczyną 
zanieczyszczeń paszy, żywności oraz wody 
pitnej. Enterokoki pełnią rolę wskaźników 
sanitarnych czystości wód oraz w  jako-
ści higienicznej produktów mięsnych (1, 
2, 3, 4, 5, 6).

Terminu „enterococcus” po raz pierwszy 
użył Thiercelin (1899 r.) w celu wskazania 
pochodzenia dwoinek wyizolowanych z je-
lit, natomiast nazwa nowego rodzaju Ente-
rococcus została zaproponowana w 1903 r. 
przez Thiercelin i Jouhaud (7, 8). Wcześniej, 
zgodnie z podziałem paciorkowców (Strep-
tococcus) opracowanym przez Rebekę Lan-
cefield (9), w oparciu o różnice w budowie 

grupowo swoistego antygenu wielocukro-
wego C, enterokoki zaklasyfikowano do ro-
dzaju Streptococcus grupy D. Według nie-
których danych około 80% szczepów ente-
rokokowych posiada antygen grupy D, nie 
ma go jednak m.in. E. avium, E. cecorum, 
E.  columbae, E.dispar, E.saccharolyticus 
(3, 10). Badania te były zgodne z klasyfika-
cją podaną przez Shermana w 1937 r., któ-
ry zaproponował podział paciorkowców 
na 4 grupy: ropotwórcze (pyogenic), kało-
we (enterococci), mlekowe (lactic) i ziele-
niejące (viridans), dające zielony kolor na 
agarze z krwią; 1). Określenie paciorkow-
ce kałowe, enterokoki i paciorkowce gru-
py D używano zamiennie. Ostatecznie na-
zwa rodzaju Enterococcus została oficjal-
nie ustanowiona w 1984 r. przez Schleifer 
i Kilpper-Bälz, dla oddzielenia enteroko-
ków od rodzaju Streptococcus (2).

Enterokoki u drobiu

Spośród 45 znanych gatunków bakterii 
z rodzaju Enterococcus (tab. 1; 1, 2, 6, 10), 
od różnych gatunków ptaków najczęściej 
izoluje się tylko kilka z nich, m.in. Entero-
coccus faecalis, E.  faecium, E.hirae, E.ce-
corum, E. durans, E. avium, E. casselifla-
vus, E. gallinarum, E. raffinosus oraz E. co-
lumbae (3, 4, 5).

W piśmiennictwie można znaleźć dane, 
że ptaki klują się z  jałowym przewodem 
pokarmowym. Według innych autorów 
enterokoki licznie zasiedlają jelito ślepe 
i woreczek żółtkowy już w okresie inku-
bacji zarodków. Bakterie te mogą pocho-
dzić np. z jajowodu nioski czy z worków 
powietrznych zlokalizowanych blisko jajni-
ka. Należy również uwzględnić możliwość 
przedostawania się bakterii (ze steku czy 

środowiska) przez pory skorupy do zarod-
ka (11, 12). Potwierdzono, że Enterococcus 
faecalis przejściowo zasiedla serce i płuca 
piskląt kurzych w okresie okołolęgowym 
(4). Kolonizacja przewodu pokar mowego 
przez enterokoki jest procesem stopnio-
wym i wieloetapowym, a  rozwój fizjolo-
gicznej flory jelitowej najintensywniej za-
chodzi po wykluciu. Stan mikroflory za-
siedlającej przewód pokarmowy ptaka ma 
istotny wpływ na zdrowie organizmu i pra-
widłowe jego funkcjonowanie w przyszło-
ści. Skład flory przewodu pokarmowego 
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The aim of this article was to present some aspects 
of bacteriological examination used for enterococci 
isolates from poultry. In recent years the role of ente-
rococcal infections in birds has largely increased. The 
genus Enterococcus comprises of 45 different species. 
Enterococci are commensal organisms in the intes-
tines of animals but they can also survive and grow 
in soil, water, plants and food. However, enterococci 
have also been recognized as potentially pathogen-
ic and placed among the most common nosocomial 
pathogens. They have become responsible for wild, 
pet-birds infections and have emerged poultry indus-
try. In different bird species at least ten Enterococcus 
spp. can be isolated from GI tract and some, namely 
Enterococcus faecalis, E. faecium, E. hirae, E. cecorum 
and E. durans have been most frequently associated 
with clinical avian diseases. Isolation and classifica-
tion of enterococci to genus and species are essen-
tial for ultimate diagnosis, epidemiology and proper 
treatment. Different media and commercially avail-
able biochemical diagnostic systems/protocols are 
used for routine enterococci identification. Despite 
the progress in diagnostic techniques, employing mo-
lecular biology methods, conventional bacteriologi-
cal examination is still regarded as the “gold stand-
ard” in microbiology and the most important in di-
agnosis of enterococcal infections in birds.

Keywords: Enterococcus spp., poultry, bacteriological 
examination.
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