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Przydatnosé oznaczania niektorych markerow
uszkodzenia migSnia sercowego u koni sportowych
poddanych wysitkowi fizycznemu
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Usefulness of determining some markers of myocardial damage in sports horses
subjected to physical exertion

Summary

The aim of the study was to evaluate the usefulness of determining markers of myocardial damage, such as:
aspartate aminotransferase, total creatine kinase, cardiac creatine kinase isoenzyme, total lactate dehydrogenase,
cardiac lactate dehydrogenase isoenzyme and peripheral blood lactic acid in sport horses subjected to physical
exertion. The research was carried out on 50 horses of three breeds: Ukrainian Riding, Hanoverian and
Westphalian, aged 4-16 years. In all horses, the activity of: aspartate aminotransferase, total creatine kinase,
cardiac creatine kinase isoenzyme, total lactate dehydrogenase, cardiac isoenzyme lactate dehydrogenase and
lactic acid concentration were marked before and after exercise. It was found that after physical exercise in the
tested horses, there was an increase in markers of myocardial damage. On the basis of the conducted research,
it was demonstrated that the highest increase concerned the concentration of lactic acid and the activity of the
cardiac isoenzyme of creatine kinase. The conducted studies additionally indicate that the evaluation markers of
myocardial damage in horses may be useful as a screening test in detecting cardiac muscle disorders associated
with excessive exercise. However, it should be emphasized that it must be considered together with the results
of a clinical examination and additional tests such as cardiac ultrasound and electrocardiography.
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Uszkodzeniom mig$nia sercowego towarzyszy poja-
wianie si¢ w krwi obwodowej substancji uwalnianych
z uszkodzonych kardiomiocytow, ktéore nazywane
sg biochemicznymi markerami uszkodzenia mig¢$nia
sercowego. Nalezg do nich miedzy innymi: kinaza
kreatynowa (CK), sercowy izoenzym kinazy kreaty-
nowej (CK MB), dehydrogenaza mleczanowa (LDH),
sercowy izoenzym dehydrogenazy mleczanowej
(HBDH), mioglobiny oraz troponiny kardiospecyficzne
T il (TrT, Trl) (20, 42).

Obecnie w praktyce klinicznej ocen¢ stopnia
uszkodzenia mig$nia sercowego dokonuje si¢ na pod-
stawie oznaczenia wielu markerow. Zaznaczy¢ jednak
nalezy, ze markery te powinny charakteryzowac si¢

wysoka czutoscig i1 specyficzno$cig, by¢ proste do
oznaczenia oraz ich cena powinna by¢ akceptowalna
(7, 37). W medycynie cztowieka stosuje si¢ algorytm
przewidywania uszkodzenia mig$nia sercowego, ktory
obejmuje kompleksowa oceng: informacji uzyskanych
z wywiadu, wyniku badania klinicznego, wynikéw
badania ultrasonograficznego i elektrokardiograficz-
nego serca oraz wynikow badan laboratoryjnych krwi,
w tym aktywnosci CK-MB oraz HBDH (38).
Podczas nadmiernego wysitku fizycznego moze dojs¢
do uszkodzenia mi¢$nia sercowego, co najprawdopo-
dobnlej zZwigzane Jest z deﬁcytem energii. Uszkodzenie
migénia sercowego wiagze si¢ z hipoksyjnym dziataniem
nadmiaru katecholamin, ktére powoduja silne zweze-
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nie naczyn krwiono$nych. Konsekwencjg tego jest
zmniejszenie doptywu krwi do mig$nia sercowego,
a tym samym dostarczanie zbyt matej ilosci tlenu do
kardiomiocytoéw (9). Taka sytuacja powoduje zmiany
w metabolizmie kardiomiocytow. Ograniczona ilo$¢
tlenu jest zuzytkowana na utlenianie glukozy i wolnych
kwasow thuszczowych. W przypadku niedotlenienia
migénia sercowego glukoza rozkladana jest gl(’)wnie na
drodze glikolizy beztlenowej, a powstaiy plrogroman
ulega dekarboksylacji oksydacyjnej i przemienia 51(;
w kwas mlekowy, ktory obniza pH w komorkach mieg-
$nia sercowego (3, 6, 8).

Jednym z testow biochemicznych do oceny wydol-
nos$ci migsnia sercowego u koni sportowych jest
okreslenie stezenia kwasu mlekowego we krwi obwo-
dowej (25). U zdrowych zwierzat st¢zenie tego parame-
tru nie powinno przekracza¢ 4 mmol/l. Podwyzszone
stezenie kwasu mlekowego w mig$niach, w tym
w kardiomiocytach, podczas dtugotrwatego wysitku
fizycznego u koni, zwlaszcza z zaburzeniami wydol-
nosci serca, moze prowadzi¢ do uszkodzenia mig¢$nia
sercowego (18).

Obecnie w medycynie weterynaryjnej istnieje tylko
kilka prac badawczych dotyczacych patogenezy oraz
klinicznych 1 biochemicznych zmian wystepuja-
cych w migéniu sercowym zwigzanych z wysitkiem
sportowym u koni. Zatem badania dotyczace skutecz-
nosci testow pozwalajacych na wezesne wykrywanie
zmian patologicznych serca u koni sportowych sa
w pelni uzasadnione (7, 28, 36).

Celem pracy byla ocena przydatnosci oznaczania
markerow uszkodzenia migsnia sercowego, takich jak:
aminotransferaza asparaginianowa (AST), catkowita
kinaza kreatynowa (CK), sercowy izoenzym kinazy
kreatynowej (CK-MB), catkowita dehydrogenaza
mleczanowa (LDH), sercowy izoenzym dehydroge-
nazy mleczanowej (HBDH) oraz kwas mlekowy (LA)
we krwi obwodowej u koni sportowych poddanych
wysitkowi fizycznemu.

Materiatl i metody

Badania przeprowadzono u 50 koni trzech ras wyko-
rzystywanych w sporcie jezdzieckim: rasy ukrainskiej
wierzchowej (n = 20), rasy hanowerskiej (n = 15) oraz rasy
westfalskiej (n = 15). Badane konie byty w wieku 4-16 lat
($r. 8,4 £ 0,71 lat). Sredni wiek koni dla rasy ukrainskiej
wierzchowej wynosit 10,7 + 3,5 lat, dla rasy hanowerskiej
— 8,1 £3,2 lat, a dla rasy westfalskiej — 9,4 + 3,6 lat. Masa
ciata badanych koni wynosita $rednio 479,4 + 8,54 kg (za-
kres od 350 do 605 kg). Wszystkie zwierzgta utrzymywane
byty w jednakowych warunkach zoohigienicznych oraz byty
jednakowo zywione.

Konie z grupy badanej poddawano regularnemu
treningowi sportowemu o $redniej intensywnosci, ktore-
go czas trwania wynosit 1 godzing dziennie i obejmowat:
jazde stepem (5 min), jazde klusem (10 min), jazdg stepem
(5 min); jazde ktusem (10 min), jazde stgpem (10 min), jazde
galopem (10 min) oraz jazde stepem (10 min).
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Wszystkie konie byly zdrowe, co oceniono na podstawie:
badania klinicznego, badan laboratoryjnych krwi, badania
ultrasonograficznego serca oraz badania elektrokardiogra-
ficznego serca. Od kazdego konia bezposrednio przed tre-
ningiem, jak i po jego zakonczeniu kazdorazowo pobrano
krew w celu oznaczenia aktywnos$ci enzymow uszkodze-
nia migénia sercowego oraz stezenia kwasu mlekowego.
Probki krwi koni pobierano z zyly szyjnej zewnetrznej do
probowek bez antykoagulantu (10 ml; Vacutest, Wlochy)
i z antykoagulantem (EDTA; 2,0 ml; Sarstedt, Niemcy).

W celu uzyskania surowicy krew wirowano przy 3000
obr./min przez 10 minut. Nast¢pnie w surowicy krwi, przy
pomocy automatycznego analizatora biochemicznego Min-
dray BS-120 (Mindray, Chiny), przy uzyciu odczynnikow
PZ Cormay SA, oznaczano: aktywno$¢ aminotransferazy
asparaginianowej (AST) (ACCENT-200 ASAT, Polska),
aktywnos¢ calkowitej kinazy kreatynowe;j (CK) (AC-
CENT-200 CK, Polska), aktywno$¢ sercowego izoenzymu
kinazy kreatynowej (CK-MB) (ACCENT-200 CK-MB,
Polska), aktywnosc¢ catkowitej dehydrogenazy mleczanowej
(LDH) (Liquick Cor — LDH, Polska) oraz aktywnos$¢
sercowego izoenzymu dehydrogenazy mleczanowej —
dehydrogenazy hydroksymaslanowej (HBDH) (Liquick
Cor — HBDH, Polska). Natomiast st¢zenie kwasu mleko-
wego oznaczono metoda nieenzymatyczng we krwi petnej
w reakcji z hydrochinonem (17). Do mierzenia absorbancji
wykorzystano fotometr Solar PM 2111 (CJSC Spectroscopy,
Optics and Lasers — Modern Developments, Biatorus).

Do oceny istotno$ci statystycznej oznaczanych para-
metréow w grupie koni przed i po wysitku zastosowano
test t-Studenta dla prob zaleznych. Analizy prowadzono
na poziomie istotno$ci 5% przy uzyciu pakietu statistica
(data analysis software system), version 13 firmy TIBCO
Software Inc. (2017).

Wyniki i oméwienie

Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano,
istotny statystycznie wzrost Sredniego st¢zenia kwasu
mlekowego w krwi obwodowej u koni po wysitku
fizycznym zwigzanym z treningiem ($r. 5,17 £ 1,43
mmol/l) w poréwnaniu do $redniego stezenia LA w krwi
obwodowej u badanych koni przed wysitkiem (sr. 4,04
+ 1,15 mmol/l) (p <0,001) (ryc. 6). Podwyzszone $red-
nie stezenie kwasu mlekowego u koni przed wysitkiem
fizycznym byto duzym zaskoczeniem dla autorow pra-
cy. Wzrost LA przed wysitkiem fizycznym > 4 mmol/l
stwierdzono u 44% badanych koni. Przyczyng tej sy-
tuacji najprawdopodobniej bylo zsumowanie si¢ kilku
czynnikow, ktore maja wplyw na wysokos¢ stezenia
kwasu mlekowego w krwi obwodowej. Tymi czynni-
kami mogty by¢: stres zwigzany z pobieraniem krwi
(powoduje on: wyrzut katecholamin, ktore nasilajg
proces glikolizy oraz podwyzszenie poziomu meta-
bolizmu); poskramianie zwierzgcia do pobrania krwi
oraz przedtuzajace si¢ uciskanie naczynia, z ktorego
pobierana jest krew; niepok¢j ruchowy zwierzgeia
zwigzany z jego badaniem, wydtuzony czas pomiedzy
pobraniem krwi, a oznaczeniem stezenia LA (nalezy
pamigtac, ze erytrocyty ze wzgledu na przebiegajacy
w nich proces glikolizy beztlenowej po pobraniu préob-
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ki krwi nadal produkuja kwas
mlekowy, a schtodzenie takiej
probki moze jedynie spowolnic¢
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Tab. 1. Srednia arytmetyczna oraz odchylenie standardowe dla AST, CK, CK-MB, LDH,
HBDH i LA u ras: ukrainskiej wierzchowej, hanowerskiej oraz westfalskiej przed i po
wysitku fizycznym

ten proces, ale go nie zatrzyma); baramet Rasa
. : arametr

glfresow'a hlpoperfuZJeli( harzg- ukraifiska wierzchowa hanowerska westfalska

OW Zwigzaha np. z€ skurczem przed wysitkiem 257,20 + 45,28 257,20 + 26,69 257,67 + 43,41
naczyn krwionos$nych (powo- | AsT(un)
duje zmniej szenie zdolnosci do po wysitku 299,98 + 71,74 292,67 + 32,02 302,00 = 27,66
usuwania kwasu mlekowego eK (U1) przed wysitkiem 160,70 + 58,68 189,50 + 46,75 167,80 + 37,49
przez watrobg oraz nasilenie po wysitku 190,90 + 84,81 222,35 + 39,84 197,00 £ 51,27
jego produkcji) oraz zte wyko- przed wysitkiem 208,10 + 43,45 246,53 + 58,85 203,07 + 30,84
rzystanie glukozy do wytwa- | CK-MB (U/l) .
rzania energii (spowodowane po wysitku 262,54 + 95,35 300,72 £ 72,27 293,08 + 75,90
niewystarczaj acym poziomem LDH (U) przed wysitkiem 502,68 + 74,02 551,27 + 72,94 433,19 £ 75,48
transporterow glukozy w le- po wysitku 555,12 + 136,49 614,73 = 91,01 544,87 + 133,00
$niach) (1, 30). Srednia akt}?l:,- wgon gy | P Wsiidem 224,96 + 44,09 244,40 + 38,58 205,77 + 56,77
nos¢ tego parametru po wysitku po wysitku 253,35 + 78,81 266,20 + 46,17 251,60 + 61,58
ﬁzycznym zwigzanym z trenin
glem byia o 31 6% wyzsza od LA ( " przed wysitkiem 4,93 1,17 3,42+0,78 3,47+0,53

mmo

jego sredniej aktywn0501 przed po wysitku 6,46 + 0,86 4,33+1,13 4,29+0,95

wysitkiem. Powyzsze obserwa-

cje potwierdzaja wyniki badan innych autorow, ktorzy
stwierdzili istotny statystycznie wzrost stezenia kwasu
mlekowego u koni po wysitku fizycznym (6, 10, 22, 25,
27-29,43, 45). Jedynie w badaniach przeprowadzonych
przez D1 F111pp0 iwsp. (11) ukoni nie stwierdzono r6z-
nicy istotnie statystycznej pomigdzy stezeniem kwasu
mlekowego przed i po wysitku fizycznym. Srednie
stezenie kwasu mlekowego w tych badaniach byto
wyzsze jedynie o 1,3-8,5% od $redniego stezenia tego
parametru przed wysitkiem fizycznym. Taka roznica
wynikneta z faktu, ze Di Filippo i wsp. (11) pobierali
krew od koni dopiero 2 godz. po wysitku fizycznym.
W przeprowadzonych badaniach srednie stezenie kwa-
su mlekowego w krwi obwodowej u koni po wysitku
wzrosto u rasy ukrainskiej wierzchowej 0 31,0%, urasy
hanowerskiej o 26,6% i u rasy westfalskiej o 23,6%
(tab. 1). W zwiazku z tym, ze stezenie kwasu mlekowego
zwigzane jest z predkoscig blegu konia podczas wysitku
fizycznego, jego oznaczenie moze by¢ markerem oceny
przemian metabolicznych w organizmie tego gatunku
zwierzat, a tym samym do oceny jego wydolnosci
sportowej (16, 22, 25, 45). Nalezy jednak zaznaczyc,
ze u wytrenowanych koni, fizjologicznie, zawarto$¢
kwasu mlekowego jest znacznie nizsza w poroOwnaniu
do zwierzat niewytrenowanych (22). Dodatkowo u koni
stezenie kwasu mlekowego we krwi uzaleznione jest od
intensywnosci 1 czasu trwania wysitku fizycznego (6, 10,
27, 28, 43). Podczas nadmiernego wysitku fizycznego
na skutek glikolizy beztlenowej w komorkach migsnio-
wych (w tym w kardiomiocytach) gromadzi si¢ kwas
mlekowy, co powoduje spadek pH. Konsekwencja tego
jest zmniejszenie syntezy ATP, ktory jest niezbedny do
zachowania integralnosci btony komoérkowej komorek
mig$niowych. Zaburzenia tej integralno$ci powoduja
zatem wzrost ich przepuszczalnosci (6, 12, 16, 27,
29, 35). Podejrzewa sig¢, ze hiperlaktatemia, ktora
wystepuje u koni podczas wysitku fizycznego, moze
odgrywac kluczowa role w patogenezie uszkodzenia
mig$nia sercowego u tych zwierzat. Dodatkowo wyka-

zano, ze kinaza kreatynowa i kwas mlekowy sg ze sobg
dodatnio powigzane, poniewaz kwas mlekowy zwicksza
przepuszczalno$¢ blon komorkowych miocytow, w tym
rowniez kardiomiocytow (15).

W przeprowadzonych badan stwierdzono takze, ze
srednia aktywnos$¢ aminotransferazy asparaginianowe;j
w krwi obwodowej u badanych koni sportowych byta
istotnie statystycznie wyzsza po wysitku zwigzanym
z treningiem ($r. — 298,39 + 50,22 U/l) w poréwnaniu
ze $rednig aktywno$cig AST w krwi obwodowej u koni
przed wysitkiem ($r. — 257,94 + 39,22 U/l) (p <0 ,001)
(ryc. 1). Srednia aktywnosm ammotransferazy asparagi-
nianowej po wysitku byta o 17,0% wyzsza od Sredniej
aktywnosci tego enzymu przed wysitkiem, jednak nie
przekroczylta zakresu referencyjnego dla tego parametru
u koni (zakres referencyjny: 222-489 U/1*). Powyzsze
obserwacje potwierdzajq wyniki badan innych autoréw,
ktorzy rowniez stwierdzili istotny statystycznie wzrost
aktywno$ci aminotransferazy asparaglnlanowej u koni
po wysitku fizycznym, ktory byt wyzszy od aktywnosci
AST przed wysitkiem o 18,0% — 45,3% (2, 8, 15, 23,
27, 31, 41). Natomiast badania przeprowadzone przez
Kendzierski i wsp. (22), Octura i wsp. (33) oraz Sribhen
1 wsp. (38) wykazaly u koni po wysitku fizycznym
wzrost aktywno$ci aminotransferazy asparaglnlanoweJ ,
ale nie byt on istotny statystycznie. Taka roznica moze
Wymkac z krotszego czasu i mniejszej intensywnosci
¢wiczen, a tym samym mniejszego wysitku fizycznego
koni oraz z ich wytrenowania (44). Ponadto w prze-
prowadzonych badaniach stwierdzono, ze po wysitku
fizycznym zwigzanym z treningiem srednia aktywnos$¢
aminotransferazy asparaginianowej w krwi obwodowej
wzrosta: u koni rasy ukrainskiej wierzchowej o 16,6%,
u koni rasy hanowerskiej o 13,7% oraz u koni rasy
westfalskiej o 17,2% (tab. 1). Wzrost aktywnos$ci AST
po wysitku fizycznym zwigzany jest ze stresem oksy-

*Wartosci referencyjne zgodne z: Animal Health Diagnostic Center Cornell
University College of Veterinary Medicine (www.vet.cornell.edu/animal-health-
-diagnostic-center/laboratories/clinical-pathology/reference-intervals/chemistry).
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Ryc. 1. Srednia aktywno$é aminotransferazy asparagino-
anowej (AST) w krwi obwodowej u badanych koni przed
i po wysitku

dacyjnym, podczas ktorego powstajace wolne rodniki
powoduja zwigkszong przepuszczalno$¢ bton komor-
kowych komorek miesniowych. Nalezy zaznaczy¢, ze
stres oksydacyjny trwajacy przez dtuzszy czas moze
doprowadzi¢ do uszkodzenia komorek migsniowych.
Odzwierciedleniem tego jest obserwowany wysoki
wzrost aktywnosci AST w surowicy krwi (8, 12, 22,
27,31, 33,34, 37,41, 44). W opinii Harris i wsp. (15),
Klobucar i wsp. (23) oraz Octura i wsp. (33) nieznaczny
wzrost aktywnosci aminotransferazy asparaginianowe;j
w krwi obwodowej jest mato specyficzny dla zaburzen
migsniowych i moze wystgpowac u zdrowych koni,
a doplero znaczny wzrost jej aktywnosc1 moze wska-
zywa¢ zarowno na uszkodzenie migsni szkieletowych,
jak 1 mig$nia sercowego.

W przeprowadzonych badaniach wykazano ponad-
to istotny statystyczne wzrost $redniej aktywnosci
catkowitej kinazy kreatynowej w krwi obwodowej
u badanych koni sportowych po wysitku zwigzanym
z treningiem ($r. — 202,15 + 64,64 U/l) w poréwnaniu
do $redniej aktywnosci catkowitej CK w krwi obwodo-
wej u koni przed wysitkiem ($r. — 171,48 = 50,13 U/l)
(p = 0,007) (ryc. 2). Pomimo istotnego statystycznie
wzrostu aktywnosci kinazy kreatynowej po wysitku
jej warto$¢ nie przekroczyla zakresu referencyjnego
(zakres referencyjny: 117-567 U/I*), ale byta 0 17,8%
wyzsza od $redniej aktywnosci CK przed wysitkiem.
Wazrost aktywnos$ci kinazy kreatynowej po wysitku
fizycznym potwierdzaja badania innych autorow, kto-
rzy wykazali, ze wartos¢ CK po wysitku byta wyzsza
029,3-343,9% w poroéwnaniu z warto$cig tego enzymu
przed wysitkiem (2, 8, 12, 15, 23, 28, 33, 38, 39, 41,
43-45). Natomiast badania Kedzierskiego i wsp. (22)
oraz Mufioz i wsp. (27) podobnie jak w przypadku
aminotransferazy asparaginianowej wykazaty wzrost
aktywno$ci kinazy kreatynowej po wysitku, ale nie byt

Ryc. 2. Srednia aktywnos¢ calkowitej kinazy kreatynowej
(CK) w krwi obwodowej u badanych koni przed i po wysiltku

on istotny statystycznie. Przyczyng réznicy pomig¢dzy
wynikami uzyskanymi przez autorow pracy, a wynikami
badan uzyskanymi przez Kedzierskiego i wSp. (22) oraz
Muiioz i WSp. (27) najprawdopodobniej byt r6zny sche-
mat ¢wiczen treningowych koni. W przeprowadzonych
badaniach $rednia aktywnos$¢ catkowitej kinazy kreaty-
nowej w surowicy krwi po wysitku fizycznym wzrosta
u koni: rasy ukrainskiej wierzchowej, rasy hanowerskie;j
i1 rasy westfalskiej o 18,7%, 17,3%1 17,4%, odpowiednio
(tab. 1). Kinaza kreatynowa jest enzymem wystgpujacym
w wysokich stezeniach w energochtonnych tkankach,
takich jak: migsien sercowy 1 migénie szkieletowe. Skta-
da si¢ ona z 3 izoenzymdow: mig$niowego (CK-MM),
sercowego (CK-MB) 1 mézgowego (CK-BB) (5, 26,
27,33, 39, 40). Przyczyng wysokiego wzrost aktywno-
sci kinazy kreatynowej w krwi obwodowej moze by¢
uszkodzenie migsni, w tym migsnia sercowego (2, 12,
19). Mechanizm tego zjawiska jest podobny do wzrostu
aktywnos$ci AST i wynika z przedtuzajacego si¢ stresu
oksydacyjnego (8, 12, 33, 39, 41, 45). Nalezy jednak
podkresli¢, ze po uszkodzeniu komorek migsniowych
CK jest szybko uwalniana do krwi obwodowej, gdzie
jej szczyt aktywnosci nastepuje po 4-12 godzinach, jak
1szybko z niej usuwana (okres péitrwania — ok. 2 godz.).
W przeciwienstwie do kinazy kreatynowej AST 1 LDH
osiagaja szczytowe stezenie dopiero po 24 godzinach,
a okres pottrwania jest znacznie dtuzszy 1 wynosi 7 dni
(27, 33, 39, 41). Dodatkowo badania Klobucar i wsp.
(23) wykazaty, ze nieznaczny do umiarkowanego wzrost
aktywnosci kinazy kreatynowej po wysitku fizycznym
wystepuje u koni zdrowych, a dopiero znaczny wzrost
aktywnos$ci CK po wysitku moze wskazywacé na uszko-
dzenie mig$ni szkieletowych i/lub mig$nia sercowego.

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono
istotny statystycznie wzrost $redniej aktywnosci serco-
wego izoenzymu kinazy kreatynowej (CK-MB) w krwi
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Ryc. 3. Srednia aktywnosé izoenzymu sercowego Kinazy
kreatynowej (CK-MB) w krwi obwodowej u badanych koni
przed i po wysitku

obwodowej u koni po wysitku fizycznym zwigzanym
z treningiem ($r. 283,16 + 84,19 U/I) w poréwnaniu do
sredniej aktywnosci CK-MB w krwi obwodowej u koni
przed wysitkiem (sr. 218,10 + 48,49 U/l) (p < 0,001)
(ryc. 3). Srednia aktywnosci CK-MB po wysitku byla
0 29,8% wyzsza od $redniej aktywnosci tego enzymu
przed wysitkiem. Powyzsze obserwacje potwierdzaja
badania przeprowadzone u koni przez Di Filippo i wsp.
(11) oraz u ludzi biegaczy maratonu przez Kratz i wsp.
(24). Natomiast Michima i wsp. (26) oraz Octura i wsp.
(33) u koni po wysitku fizycznym stwierdzili wzrost
aktywnos$ci CK-MB w krwi obwodowej, ale nie byt on
istotny statystycznie. Przyczyna takiej réznicy moze
by¢ czas pobrania krwi po wysitku fizycznym koni, co
moze by¢ zwigzane z okresem pottrwania oraz okresem
eliminacji tego enzymu z krwi obwodowej. Srednia
aktywno$¢ sercowego izoenzymu kinazy kreatynowej
u koni po wysitku wzrosta 0 26,1% u rasy ukrainskiej
wierzchowej, 21,9% u rasy hanowerskleJ 144,3% urasy
westfalskiej (tab. 1). Dodatkowo nalezy podkreélié, ze
wzrost aktywno$¢ CK 1 AST we krwi koni trzech bada-
nych ras byt nizszy w poréwnaniu do wzrostu aktyw-
nosci CK-MB. Sercowy izoenzym kinazy kreatynowe;j
oprocz serca Wyste;puje w migsniach szkieletowych,
a jego zawartos¢ w migsniu sercowym koni jest stosun-
kowo niska, gdyz okresla si¢ ja na 1,5-40% catkowitej
CK (4,5,11,13,24,36). Wzrost aktywnoéci Sercowego
izoenzymu kinazy kreatynowej w krwi obwodowej
moze by¢ zwigzany ze wzrostem przepuszczalnosci
sarkolemmy komorek migsnia sercowego i migsni szkie-
letowych. Obecnie uwaza si¢, ze przyczyng wzrostu
aktywnosci CK-MB u koni po wysitku fizycznym moze
by¢: przerost migsnia sercowego u wytrenowanych
zwierzat oraz uszkodzenie migé$nia sercowego i/lub
uszkodzenie mig$ni szkieletowych powstate w wyniku
nadmiernego wysitku fizycznego (11, 24, 26).

Ryc. 4. Srednia aktywnos¢ calkowitej dehydrogenazy mle-
czanowej (LDH) w krwi obwodowej u badanych koni przed
i po wysilku

Srednia aktywno$é catkowitej dehydrogenazy mle-
czanowe] w przeprowadzonych badaniach byla réw-
niez istotnie statystycznie wyzsza w krwi obwodowe;j
u koni po wysitku fizycznym zwigzanym z treningiem
(8r. — 596,93 + 125,08 U/l), w porownaniu do $redniej
aktywnosci LDH w krwi obwodowej u koni przed wy-
sitkiem ($r. — 496,41 + 86,22 U/1) (p = 0,001) (ryc. 4).
Pomimo istotnie statystycznego wzrostu aktywnosci
po wysitku warto$¢ ta nieznacznie tylko przekroczyta
zakres referencyjny dla LDH (zakres referencyjny:
218-555 U/1*) 1 byla o 14,8% wyzsza od $redniej
aktywnosci tego enzymu przed wysitkiem. Powyzsze
obserwacje potwierdzaja wyniki badan innych autorow,
ktorzy stwierdzili istotny statystycznie wzrost aktyw-
no$ci dehydrogenazy mleczanowej u koni po wysitku
fizycznym, ktory byt wyzszy od aktywno$ci LDH przed
wysitkiem o0 23,7-89,9% (8, 23, 27, 28, 38, 41, 43-45).
Kedzierski 1 wsp. (22) réwniez stwierdzili wzrost
aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej u koni po
wysitku, ale nie byt on istotny statystycznie. Natomiast
w przeprowadzonych badaniach Octura 1 wsp. (33)
stwierdzili obnizenie o 6,2% $redniej aktywnos$ci LDH
po wysitku w poréwnaniu do $redniej aktywnosci tego
enzymu przed wysitkiem. Takie roznice mogg wynikaé
znastgpujacych czynnikow: wytrenowanie koni, rodzaj
1 intensywno$¢ wysitku fizycznego, rasa, pte¢ i wiek
zwierzat oraz czas pobrania krwi do badania po wysitku
fizycznym (23,27, 45). W przeprowadzonych badaniach
srednia aktywnos¢ catkowitej dehydrogenazy mleczano-
wej w krwi obwodowej u koni po wysitku wzrosta u rasy
ukrainskiej wierzchowej o 10,4%, rasy hanowerskiej
o 11,5% 1 rasy westfalskiej o 25,7% (tab. 1). Wzrost
aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej w krwi obwo-
dowej jest wynikiem wzrostu przepuszczalnos$ci btony
komorkowej komorek migsniowych spowodowanej
nadmierng generacja wolnych rodnikéw powstajacych
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Ryc. 5. Srednia aktywno$¢ izoenzymu sercowego dehydroge-
nazy mleczanowej (HBDA) w krwi obwodowej u badanych
koni przed i po wysiltku

podczas wysitku fizycznego. Nalezy zaznaczy¢, ze
nieznaczny wzrost aktywno$ci dehydrogenazy mlecza-
nowe] w krwi obwodowej u koni po wysitku fizycznym
moze by¢ fizjologiczny i zwigzany jest z okresowym
zwigkszeniem przepuszczalnosci bton komoérkowych
komorek mig$niowych podczas wysitku fizycznego.
Dopiero znaczny wzrost aktywnoéci LDH stwierdzony
po wysitku fizycznym moze by¢ zwigzany z patolo glcz-
nym uszkodzeniem migs$ni szkieletowych, jak i migsnia
sercowego (8, 25, 41, 44, 45).

Y przeprowadzonych badaniach wykazano row-
niez istotny statystycznie wzrost sredniej aktywnosci
sercowego izoenzymu dehydrogenazy mleczanowe;
(HBDH) w krwi obwodowej u koni po wysitku fizycz-
nym zwigzanym z treningiem ($r. — 256,68 + 64,82 U/1),
w porownaniu do $redniej aktywnosci HBDH w krwi
obwodowej u koni przed wysitkiem ($r. 225,04 + 48,25
U/ (p = 0,005) (ryc. 5). Srednia aktywno$¢ tego en-
zymu po wysitku fizycznym zwigzanym z treningiem
byta 0 14,0% wyzsza od jego $redniej aktywnosci przed
wysitkiem. Srednia aktywno$¢ izoenzymu sercowego
dehydrogenazy mleczanowej w krwi obwodowej u koni
po wysitku wzrosla u rasy ukrainskiej wierzchowej
0 12,6%, rasy hanowerskiej o 8,9% i rasy westfalskiej
022,2% (tab. 1) Nalezy jednak zaznaczy¢, ze wzrost ten
byl mniej wyrazny w poréwnaniu z CK-MB. Powyzsze
obserwacje potwierdzajg badania przeprowadzone przez
Jovi¢ 1 wsp. (21) u koni biegajacych na krotkim i1 dtu-
gim dystansie, gdzie wykazali oni istotny statystycznie
wzrost aktywnosci HBDH po wysitku fizycznym, ktory
byt 0 14,6% 1 28,3% wyzszy w pordwnaniu do aktyw-
nosci tego enzymu u koni przed wysitkiem fizycznym.
Przyczyna wzrostu aktywnosci sercowego izoenzymu
dehydrogenazy mleczanowe] po wysitku fizycznym
moze by¢ stres oksydacyjny, podczas ktérego powstaja-
ce rodniki hydroksylowe moga uszkadza¢ komorki mig-

Ryc. 6. Srednie stezenie kwasu mlekowego (LA) w krwi ob-
wodowej u badanych koni przed i po wysitku

$nia sercowego. Konsekwencjg takiego uszkodzenia jest
wzrost przepuszczalnosci blon komorkowych komorek
migsnia sercowego 1 przenikanie HBDH z cytoplazmy
kardiomiocytow do przestrzeni zewnatrzkomorkowe;j
(wzrost aktywnosci w krwi obwodowej). Natomiast
Gehlen i wsp. (14) w przeprowadzonych badaniach
stwierdzili istotnie statystyczng roznice w Sredniej ak-
tywnosci HBDH pomlf;dzy konmi zdrowymi i konmi
z chorobami serca o rdznej etlologn Jednak pomimo
uzyskania takiego wyniku nie uwazajg oni sercowego
izoenzymu dehydrogenazy mleczanowej, jako wysoce
specyficznego dla chorob serca, poniewaz u wielu koni
ze zmianami patologicznymi serca aktywnos¢ HBDH
nie przekraczata wartosci stwierdzonych u koni zdro-
wych. Obserwacje przeprowadzone przez Gehlen i wsp.
(14) sa potwierdzeniem wezesniejszych badan przepro-
wadzonych przez Nuytten i wsp. (32), ktoérzy wykazali
1st0tny statystycznie wzrost aktywnosci sercowego
izoenzymu dehydrogenazy mleczanowej tylko u koni
z ostrym uszkodzeniem mig$nia sercowego. Natomiast
w chorobach zastawek serca lub w przewleklej niewy-
dolnosci serca izoenzym ten nie przekraczal warto$ci
stwierdzanych u koni zdrowych.

Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano
wzrost wszystkich ocenianych u koni sportowych bio-
chemicznych markerow uszkodzenia migé$nia sercowego
po wysitku fizycznym zwigzanym z treningiem. Nalezy
zaznaczy¢, ze najwyzszy wzrost dotyczyt stezenia kwasu
mlekowego 1 aktywnosci sercowego izoenzymu kina-
zy kreatynowej Przeprowadzone badania dodatkowo
wskazujg, ze ocena markeréw uszkodzenia mig$nia
sercowego u koni moze by¢ przydatna jako badanie
przesiewowe w wykrywaniu zaburzen mig¢$nia serco-
wego zwigzanych z nadmiernym wysitkiem fizycznym.
Nalezy jednak podkresli¢, Zze musi ona by¢ rozpatrywana
facznie z wynikami badania klinicznego oraz badan
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dodatkowych, takich jak ultrasonografia serca i elek-
trokardiografia.
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