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Uszkodzeniom mięśnia sercowego towarzyszy poja-
wianie się w krwi obwodowej substancji uwalnianych 
z  uszkodzonych kardiomiocytów, które nazywane 
są biochemicznymi markerami uszkodzenia mięśnia 
sercowego. Należą do nich między innymi: kinaza 
kreatynowa (CK), sercowy izoenzym kinazy kreaty-
nowej (CK-MB), dehydrogenaza mleczanowa (LDH), 
sercowy izoenzym dehydrogenazy mleczanowej 
(HBDH), mioglobiny oraz troponiny kardiospecyficzne 
T i I (TrT, TrI) (20, 42).

Obecnie w  praktyce klinicznej ocenę stopnia 
uszkodzenia mięśnia sercowego dokonuje się na pod-
stawie oznaczenia wielu markerów. Zaznaczyć jednak 
należy, że markery te powinny charakteryzować się 

wysoką czułością i  specyficznością, być proste do 
oznaczenia oraz ich cena powinna być akceptowalna 
(7, 37). W medycynie człowieka stosuje się algorytm 
przewidywania uszkodzenia mięśnia sercowego, który 
obejmuje kompleksową ocenę: informacji uzyskanych 
z  wywiadu, wyniku badania klinicznego, wyników 
badania ultrasonograficznego i  elektrokardiograficz-
nego serca oraz wyników badań laboratoryjnych krwi, 
w tym aktywności CK-MB oraz HBDH (38).

Podczas nadmiernego wysiłku fizycznego może dojść 
do uszkodzenia mięśnia sercowego, co najprawdopo-
dobniej związane jest z deficytem energii. Uszkodzenie 
mięśnia sercowego wiąże się z hipoksyjnym działaniem 
nadmiaru katecholamin, które powodują silne zwęże-
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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, 
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exertion. The research was carried out on 50 horses of three breeds: Ukrainian Riding, Hanoverian and 
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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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nie naczyń krwionośnych. Konsekwencją tego jest 
zmniejszenie dopływu krwi do mięśnia sercowego, 
a tym samym dostarczanie zbyt małej ilości tlenu do 
kardiomiocytów (9). Taka sytuacja powoduje zmiany 
w metabolizmie kardiomiocytów. Ograniczona ilość 
tlenu jest zużytkowana na utlenianie glukozy i wolnych 
kwasów tłuszczowych. W przypadku niedotlenienia 
mięśnia sercowego glukoza rozkładana jest głównie na 
drodze glikolizy beztlenowej, a powstały pirogronian 
ulega dekarboksylacji oksydacyjnej i przemienia się 
w kwas mlekowy, który obniża pH w komórkach mię-
śnia sercowego (3, 6, 8).

Jednym z testów biochemicznych do oceny wydol- 
ności mięśnia sercowego u  koni sportowych jest 
określenie stężenia kwasu mlekowego we krwi obwo-
dowej (25). U zdrowych zwierząt stężenie tego parame-
tru nie powinno przekraczać 4 mmol/l. Podwyższone 
stężenie kwasu mlekowego w  mięśniach, w  tym 
w kardiomiocytach, podczas długotrwałego wysiłku 
fizycznego u koni, zwłaszcza z zaburzeniami wydol-
ności serca, może prowadzić do uszkodzenia mięśnia 
sercowego (18).

Obecnie w medycynie weterynaryjnej istnieje tylko 
kilka prac badawczych dotyczących patogenezy oraz 
klinicznych i  biochemicznych zmian występują-
cych w mięśniu sercowym związanych z wysiłkiem 
sportowym u koni. Zatem badania dotyczące skutecz-
ności testów pozwalających na wczesne wykrywanie 
zmian patologicznych serca u  koni sportowych są 
w pełni uzasadnione (7, 28, 36).

Celem pracy była ocena przydatności oznaczania 
markerów uszkodzenia mięśnia sercowego, takich jak: 
aminotransferaza asparaginianowa (AST), całkowita 
kinaza kreatynowa (CK), sercowy izoenzym kinazy 
kreatynowej (CK-MB), całkowita dehydrogenaza 
mleczanowa (LDH), sercowy izoenzym dehydroge-
nazy mleczanowej (HBDH) oraz kwas mlekowy (LA) 
we krwi obwodowej u  koni sportowych poddanych 
wysiłkowi fizycznemu.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono u  50 koni trzech ras wyko- 

rzystywanych w  sporcie jeździeckim: rasy ukraińskiej 
wierzchowej (n = 20), rasy hanowerskiej (n = 15) oraz rasy 
westfalskiej (n = 15). Badane konie były w wieku 4-16 lat 
(śr. 8,4 ± 0,71 lat). Średni wiek koni dla rasy ukraińskiej 
wierzchowej wynosił 10,7 ± 3,5 lat, dla rasy hanowerskiej 
– 8,1 ± 3,2 lat, a dla rasy westfalskiej – 9,4 ± 3,6 lat. Masa 
ciała badanych koni wynosiła średnio 479,4 ± 8,54 kg (za-
kres od 350 do 605 kg). Wszystkie zwierzęta utrzymywane 
były w jednakowych warunkach zoohigienicznych oraz były 
jednakowo żywione.

Konie z  grupy badanej poddawano regularnemu 
treningowi sportowemu o  średniej intensywności, które-
go czas trwania wynosił 1 godzinę dziennie i obejmował: 
jazdę stępem (5 min), jazdę kłusem (10 min), jazdę stępem 
(5 min); jazdę kłusem (10 min), jazdę stępem (10 min), jazdę 
galopem (10 min) oraz jazdę stępem (10 min).

Wszystkie konie były zdrowe, co oceniono na podstawie: 
badania klinicznego, badań laboratoryjnych krwi, badania 
ultrasonograficznego serca oraz badania elektrokardiogra-
ficznego serca. Od każdego konia bezpośrednio przed tre-
ningiem, jak i po jego zakończeniu każdorazowo pobrano 
krew w celu oznaczenia aktywności enzymów uszkodze-
nia mięśnia sercowego oraz stężenia kwasu mlekowego. 
Próbki krwi koni pobierano z żyły szyjnej zewnętrznej do 
probówek bez antykoagulantu (10 ml; Vacutest, Włochy) 
i z antykoagulantem (EDTA; 2,0 ml; Sarstedt, Niemcy).

W celu uzyskania surowicy krew wirowano przy 3000 
obr./min przez 10 minut. Następnie w surowicy krwi, przy 
pomocy automatycznego analizatora biochemicznego Min-
dray BS-120 (Mindray, Chiny), przy użyciu odczynników 
PZ Cormay SA, oznaczano: aktywność aminotransferazy 
asparaginianowej (AST) (ACCENT-200 ASAT, Polska), 
aktywność całkowitej kinazy kreatynowej (CK) (AC-
CENT-200 CK, Polska), aktywność sercowego izoenzymu 
kinazy kreatynowej (CK-MB) (ACCENT-200 CK-MB, 
Polska), aktywność całkowitej dehydrogenazy mleczanowej 
(LDH) (Liquick Cor – LDH, Polska) oraz aktywność 
sercowego izoenzymu dehydrogenazy mleczanowej – 
dehydrogenazy hydroksymaślanowej (HBDH) (Liquick 
Cor – HBDH, Polska). Natomiast stężenie kwasu mleko-
wego oznaczono metodą nieenzymatyczną we krwi pełnej 
w reakcji z hydrochinonem (17). Do mierzenia absorbancji 
wykorzystano fotometr Solar PM 2111 (CJSC Spectroscopy, 
Optics and Lasers – Modern Developments, Białoruś).

Do oceny istotności statystycznej oznaczanych para-
metrów w  grupie koni przed i  po wysiłku zastosowano 
test t-Studenta dla prób zależnych. Analizy prowadzono 
na poziomie istotności 5% przy użyciu pakietu statistica 
(data analysis software system), version 13 firmy TIBCO 
Software Inc. (2017).

Wyniki i omówienie
Na podstawie przeprowadzonych badań wykazano, 

istotny statystycznie wzrost średniego stężenia kwasu 
mlekowego w  krwi obwodowej u  koni po wysiłku 
fizycznym związanym z  treningiem (śr. 5,17 ± 1,43 
mmol/l) w porównaniu do średniego stężenia LA w krwi 
obwodowej u badanych koni przed wysiłkiem (śr. 4,04 
± 1,15 mmol/l) (p < 0,001) (ryc. 6). Podwyższone śred-
nie stężenie kwasu mlekowego u koni przed wysiłkiem 
fizycznym było dużym zaskoczeniem dla autorów pra-
cy. Wzrost LA przed wysiłkiem fizycznym ≥ 4 mmol/l 
stwierdzono u 44% badanych koni. Przyczyną tej sy-
tuacji najprawdopodobniej było zsumowanie się kilku 
czynników, które mają wpływ na wysokość stężenia 
kwasu mlekowego w krwi obwodowej. Tymi czynni-
kami mogły być: stres związany z  pobieraniem krwi 
(powoduje on: wyrzut katecholamin, które nasilają 
proces glikolizy oraz podwyższenie poziomu meta-
bolizmu); poskramianie zwierzęcia do pobrania krwi 
oraz przedłużające się uciskanie naczynia, z  którego 
pobierana jest krew; niepokój ruchowy zwierzęcia 
związany z jego badaniem, wydłużony czas pomiędzy 
pobraniem krwi, a  oznaczeniem stężenia LA (należy 
pamiętać, że erytrocyty ze względu na przebiegający 
w nich proces glikolizy beztlenowej po pobraniu prób-
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ki krwi nadal produkują kwas 
mlekowy, a  schłodzenie takiej 
próbki może jedynie spowolnić 
ten proces, ale go nie zatrzyma); 
okresowa hipoperfuzja narzą-
dów związana np. ze skurczem 
naczyń krwionośnych (powo-
duje zmniejszenie zdolności do 
usuwania kwasu mlekowego 
przez wątrobę oraz nasilenie 
jego produkcji) oraz złe wyko-
rzystanie glukozy do wytwa-
rzania energii (spowodowane 
niewystarczającym poziomem 
transporterów glukozy w  mię-
śniach) (1, 30). Średnia aktyw-
ność tego parametru po wysiłku 
fizycznym związanym z trenin-
giem była o 31,6% wyższa od 
jego średniej aktywności przed 
wysiłkiem. Powyższe obserwa-
cje potwierdzają wyniki badań innych autorów, którzy 
stwierdzili istotny statystycznie wzrost stężenia kwasu 
mlekowego u koni po wysiłku fizycznym (6, 10, 22, 25, 
27-29, 43, 45). Jedynie w badaniach przeprowadzonych 
przez Di Filippo i wsp. (11) u koni nie stwierdzono róż-
nicy istotnie statystycznej pomiędzy stężeniem kwasu 
mlekowego przed i  po wysiłku fizycznym. Średnie 
stężenie kwasu mlekowego w  tych badaniach było 
wyższe jedynie o 1,3-8,5% od średniego stężenia tego 
parametru przed wysiłkiem fizycznym. Taka różnica 
wyniknęła z faktu, że Di Filippo i wsp. (11) pobierali 
krew od koni dopiero 2 godz. po wysiłku fizycznym. 
W przeprowadzonych badaniach średnie stężenie kwa-
su mlekowego w krwi obwodowej u koni po wysiłku 
wzrosło u rasy ukraińskiej wierzchowej o 31,0%, u rasy 
hanowerskiej o  26,6% i  u  rasy westfalskiej o  23,6% 
(tab. 1). W związku z tym, że stężenie kwasu mlekowego 
związane jest z prędkością biegu konia podczas wysiłku 
fizycznego, jego oznaczenie może być markerem oceny 
przemian metabolicznych w organizmie tego gatunku 
zwierząt, a  tym samym do oceny jego wydolności 
sportowej (16, 22, 25, 45). Należy jednak zaznaczyć, 
że u  wytrenowanych koni, fizjologicznie, zawartość 
kwasu mlekowego jest znacznie niższa w porównaniu 
do zwierząt niewytrenowanych (22). Dodatkowo u koni 
stężenie kwasu mlekowego we krwi uzależnione jest od 
intensywności i czasu trwania wysiłku fizycznego (6, 10, 
27, 28, 43). Podczas nadmiernego wysiłku fizycznego 
na skutek glikolizy beztlenowej w komórkach mięśnio-
wych (w tym w kardiomiocytach) gromadzi się kwas 
mlekowy, co powoduje spadek pH. Konsekwencją tego 
jest zmniejszenie syntezy ATP, który jest niezbędny do 
zachowania integralności błony komórkowej komórek 
mięśniowych. Zaburzenia tej integralności powodują 
zatem wzrost ich przepuszczalności (6, 12, 16, 27, 
29, 35). Podejrzewa się, że hiperlaktatemia, która 
występuje u  koni podczas wysiłku fizycznego, może 
odgrywać kluczową rolę w  patogenezie uszkodzenia 
mięśnia sercowego u tych zwierząt. Dodatkowo wyka-

zano, że kinaza kreatynowa i kwas mlekowy są ze sobą 
dodatnio powiązane, ponieważ kwas mlekowy zwiększa 
przepuszczalność błon komórkowych miocytów, w tym 
również kardiomiocytów (15).

W przeprowadzonych badań stwierdzono także, że 
średnia aktywność aminotransferazy asparaginianowej 
w krwi obwodowej u badanych koni sportowych była 
istotnie statystycznie wyższa po wysiłku związanym 
z treningiem (śr. – 298,39 ± 50,22 U/l) w porównaniu 
ze średnią aktywnością AST w krwi obwodowej u koni 
przed wysiłkiem (śr. – 257,94 ± 39,22 U/l) (p < 0,001) 
(ryc. 1). Średnia aktywności aminotransferazy asparagi-
nianowej po wysiłku była o 17,0% wyższa od średniej 
aktywności tego enzymu przed wysiłkiem, jednak nie 
przekroczyła zakresu referencyjnego dla tego parametru 
u koni (zakres referencyjny: 222-489 U/l*). Powyższe 
obserwacje potwierdzają wyniki badań innych autorów, 
którzy również stwierdzili istotny statystycznie wzrost 
aktywności aminotransferazy asparaginianowej u koni 
po wysiłku fizycznym, który był wyższy od aktywności 
AST przed wysiłkiem 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 
i  wsp. (38) wykazały u  koni po wysiłku fizycznym 
wzrost aktywności aminotransferazy asparaginianowej, 
ale nie był on istotny statystycznie. Taka różnica może 
wynikać z krótszego czasu i mniejszej intensywności 
ćwiczeń, a tym samym mniejszego wysiłku fizycznego 
koni oraz z  ich wytrenowania (44). Ponadto w prze-
prowadzonych badaniach stwierdzono, że po wysiłku 
fizycznym związanym z treningiem średnia aktywność 
aminotransferazy asparaginianowej w krwi obwodowej 
wzrosła: u koni rasy ukraińskiej wierzchowej o 16,6%, 
u  koni rasy hanowerskiej o  13,7% oraz u  koni rasy 
westfalskiej o 17,2% (tab. 1). Wzrost aktywności AST 
po wysiłku fizycznym związany jest ze stresem oksy-

Tab. 1. Średnia arytmetyczna oraz odchylenie standardowe dla AST, CK, CK-MB, LDH, 
HBDH i LA u ras: ukraińskiej wierzchowej, hanowerskiej oraz westfalskiej przed i po 
wysiłku fizycznym

Parametr
Rasa

ukraińska wierzchowa hanowerska westfalska

AST (U/l)
przed wysiłkiem 257,20 ± 45,28 257,20 ± 26,69 257,67 ± 43,41

po wysiłku 299,98 ± 71,74 292,67 ± 32,02 302,00 ± 27,66

CK (U/l)
przed wysiłkiem 160,70 ± 58,68 189,50 ± 46,75 167,80 ± 37,49

po wysiłku 190,90 ± 84,81 222,35 ± 39,84 197,00 ± 51,27

CK-MB (U/l)
przed wysiłkiem 208,10 ± 43,45 246,53 ± 58,85 203,07 ± 30,84

po wysiłku 262,54 ± 95,35 300,72 ± 72,27 293,08 ± 75,90

LDH (U/l)
przed wysiłkiem 502,68 ± 74,02 551,27 ± 72,94 433,19 ± 75,48

po wysiłku 555,12 ± 136,49 614,73 ± 91,01 544,87 ± 133,00

HBDH (U/l)
przed wysiłkiem 224,96 ± 44,09 244,40 ± 38,58 205,77 ± 56,77

po wysiłku 253,35 ± 78,81 266,20 ± 46,17 251,60 ± 61,58

LA (mmol/l)
przed wysiłkiem     4,93 ± 1,17     3,42 ± 0,78     3,47 ± 0,53

po wysiłku     6,46 ± 0,86     4,33 ± 1,13     4,29 ± 0,95

*Wartości 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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dacyjnym, podczas którego powstające wolne rodniki 
powodują zwiększoną przepuszczalność błon komór-
kowych komórek mięśniowych. Należy zaznaczyć, że 
stres oksydacyjny trwający przez dłuższy czas może 
doprowadzić do uszkodzenia komórek mięśniowych. 
Odzwierciedleniem tego jest obserwowany wysoki 
wzrost aktywności AST w  surowicy krwi (8, 12, 22, 
27, 31, 33, 34, 37, 41, 44). W opinii Harris i wsp. (15), 
Klobučar i wsp. (23) oraz Octura i wsp. (33) nieznaczny 
wzrost aktywności aminotransferazy asparaginianowej 
w krwi obwodowej jest mało specyficzny dla zaburzeń 
mięśniowych i  może występować u  zdrowych koni, 
a dopiero znaczny wzrost jej aktywności może wska-
zywać zarówno na uszkodzenie mięśni szkieletowych, 
jak i mięśnia sercowego.

W przeprowadzonych badaniach wykazano ponad-
to istotny statystyczne wzrost średniej aktywności 
całkowitej kinazy kreatynowej w  krwi obwodowej 
u  badanych koni sportowych po wysiłku związanym 
z treningiem (śr. – 202,15 ± 64,64 U/l) w porównaniu 
do średniej aktywności całkowitej CK w krwi obwodo-
wej u koni przed wysiłkiem (śr. – 171,48 ± 50,13 U/l) 
(p = 0,007) (ryc. 2). Pomimo istotnego statystycznie 
wzrostu aktywności kinazy kreatynowej po wysiłku 
jej wartość nie przekroczyła zakresu referencyjnego 
(zakres referencyjny: 117-567 U/l*), ale była o 17,8% 
wyższa od średniej aktywności CK przed wysiłkiem. 
Wzrost aktywności kinazy kreatynowej po wysiłku 
fizycznym potwierdzają badania innych autorów, któ-
rzy wykazali, że wartość CK po wysiłku była wyższa 
o 29,3-343,9% w porównaniu z wartością tego enzymu 
przed wysiłkiem (2, 8, 12, 15, 23, 28, 33, 38, 39, 41, 
43-45). Natomiast badania Kędzierskiego i wsp. (22) 
oraz Muñoz i  wsp. (27) podobnie jak w  przypadku 
aminotransferazy asparaginianowej wykazały wzrost 
aktywności kinazy kreatynowej po wysiłku, ale nie był 

on istotny statystycznie. Przyczyną różnicy pomiędzy 
wynikami uzyskanymi przez autorów pracy, a wynikami 
badań uzyskanymi przez Kędzierskiego i wsp. (22) oraz 
Muñoz i wsp. (27) najprawdopodobniej był różny sche-
mat ćwiczeń treningowych koni. W przeprowadzonych 
badaniach średnia aktywność całkowitej kinazy kreaty-
nowej w surowicy krwi po wysiłku fizycznym wzrosła 
u koni: rasy ukraińskiej wierzchowej, rasy hanowerskiej 
i rasy westfalskiej o 18,7%, 17,3% i 17,4%, odpowiednio 
(tab. 1). Kinaza kreatynowa jest enzymem występującym 
w wysokich stężeniach w energochłonnych tkankach, 
takich jak: mięsień sercowy i mięśnie szkieletowe. Skła- 
da się ona z 3 izoenzymów: mięśniowego (CK-MM),  
sercowego (CK-MB) i  mózgowego (CK-BB) (5, 26, 
27, 33, 39, 40). Przyczyną wysokiego wzrost aktywno-
ści kinazy kreatynowej w krwi obwodowej może być 
uszkodzenie mięśni, w tym mięśnia sercowego (2, 12, 
19). Mechanizm tego zjawiska jest podobny do wzrostu 
aktywności AST i wynika z przedłużającego się stresu 
oksydacyjnego (8, 12, 33, 39, 41, 45). Należy jednak 
podkreślić, że po uszkodzeniu komórek mięśniowych 
CK jest szybko uwalniana do krwi obwodowej, gdzie 
jej szczyt aktywności następuje po 4-12 godzinach, jak 
i szybko z niej usuwana (okres półtrwania – ok. 2 godz.). 
W przeciwieństwie do kinazy kreatynowej AST i LDH 
osiągają szczytowe stężenie dopiero po 24 godzinach, 
a okres półtrwania jest znacznie dłuższy i wynosi 7 dni 
(27, 33, 39, 41). Dodatkowo badania Klobučar i wsp. 
(23) wykazały, że nieznaczny do umiarkowanego wzrost 
aktywności kinazy kreatynowej po wysiłku fizycznym 
występuje u koni zdrowych, a dopiero znaczny wzrost 
aktywności CK po wysiłku może wskazywać na uszko-
dzenie mięśni szkieletowych i/lub mięśnia sercowego.

Na podstawie przeprowadzonych badań stwierdzono 
istotny statystycznie wzrost średniej aktywności serco-
wego izoenzymu kinazy kreatynowej (CK-MB) w krwi 

Ryc. 1. Średnia aktywność aminotransferazy asparagino-
anowej (AST) w  krwi obwodowej u  badanych koni przed 
i po wysiłku

Ryc. 2. Średnia aktywność całkowitej kinazy kreatynowej 
(CK) w krwi obwodowej u badanych koni przed i po wysiłku
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obwodowej u koni po wysiłku fizycznym związanym 
z treningiem (śr. 283,16 ± 84,19 U/l) w porównaniu do 
średniej aktywności CK-MB w krwi obwodowej u koni 
przed wysiłkiem (śr. 218,10 ± 48,49 U/l) (p < 0,001) 
(ryc. 3). Średnia aktywności CK-MB po wysiłku była 
o 29,8% wyższa od średniej aktywności tego enzymu 
przed wysiłkiem. Powyższe obserwacje potwierdzają 
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 wysiłku fizycznym stwierdzili wzrost 
aktywności CK-MB w krwi obwodowej, ale nie był on 
istotny statystycznie. Przyczyną takiej różnicy może 
być czas pobrania krwi po wysiłku fizycznym koni, co 
może być związane z okresem półtrwania oraz okresem 
eliminacji tego enzymu z  krwi obwodowej. Średnia 
aktywność sercowego izoenzymu kinazy kreatynowej 
u koni po wysiłku wzrosła o 26,1% u rasy ukraińskiej 
wierzchowej, 21,9% u rasy hanowerskiej i 44,3% u rasy 
westfalskiej (tab. 1). Dodatkowo należy podkreślić, że 
wzrost aktywność CK i AST we krwi koni trzech bada-
nych ras był niższy w porównaniu do wzrostu aktyw-
ności CK-MB. Sercowy izoenzym kinazy kreatynowej 
oprócz serca występuje w  mięśniach szkieletowych, 
a jego zawartość w mięśniu sercowym koni jest stosun-
kowo niska, gdyż określa się ją na 1,5-40% całkowitej 
CK (4, 5, 11, 13, 24, 36). Wzrost aktywności sercowego 
izoenzymu kinazy kreatynowej w  krwi obwodowej 
może być związany ze wzrostem przepuszczalności 
sarkolemmy komórek mięśnia sercowego i mięśni szkie-
letowych. Obecnie uważa się, że przyczyną wzrostu 
aktywności CK-MB u koni po wysiłku fizycznym może 
być: przerost mięśnia sercowego u  wytrenowanych 
zwierząt oraz uszkodzenie mięśnia sercowego i/lub 
uszkodzenie mięśni szkieletowych powstałe w wyniku 
nadmiernego wysiłku fizycznego (11, 24, 26).

Średnia aktywność całkowitej dehydrogenazy mle-
czanowej w  przeprowadzonych badaniach była rów-
nież istotnie statystycznie wyższa w krwi obwodowej 
u koni po wysiłku fizycznym związanym z treningiem 
(śr. – 596,93 ± 125,08 U/l), w porównaniu do średniej 
aktywności LDH w krwi obwodowej u koni przed wy-
siłkiem (śr. – 496,41 ± 86,22 U/l) (p = 0,001) (ryc. 4). 
Pomimo istotnie statystycznego wzrostu aktywności 
po wysiłku wartość ta nieznacznie tylko przekroczyła 
zakres referencyjny dla LDH (zakres referencyjny: 
218-555 U/l*) i  była o  14,8% wyższa od średniej 
aktywności tego enzymu przed wysiłkiem. Powyższe 
obserwacje potwierdzają wyniki badań innych autorów, 
którzy stwierdzili istotny statystycznie wzrost aktyw-
ności dehydrogenazy mleczanowej u koni po wysiłku 
fizycznym, który był wyższy od aktywności LDH przed 
wysiłkiem o 23,7-89,9% (8, 23, 27, 28, 38, 41, 43-45).  
Kedzierski i  wsp. (22) również stwierdzili wzrost 
aktywności dehydrogenazy mleczanowej u  koni po 
wysiłku, ale nie był on istotny statystycznie. Natomiast 
w  przeprowadzonych badaniach Octura i  wsp. (33) 
stwierdzili obniżenie o 6,2% średniej aktywności LDH 
po wysiłku w porównaniu do średniej aktywności tego 
enzymu przed wysiłkiem. Takie różnice mogą wynikać 
z następujących czynników: wytrenowanie koni, rodzaj 
i  intensywność wysiłku fizycznego, rasa, płeć i wiek 
zwierząt oraz czas pobrania krwi do badania po wysiłku 
fizycznym (23, 27, 45). W przeprowadzonych badaniach 
średnia aktywność całkowitej dehydrogenazy mleczano-
wej w krwi obwodowej u koni po wysiłku wzrosła u rasy 
ukraińskiej wierzchowej o  10,4%, rasy hanowerskiej 
o 11,5% i  rasy westfalskiej o 25,7% (tab. 1). Wzrost 
aktywności dehydrogenazy mleczanowej w krwi obwo-
dowej jest wynikiem wzrostu przepuszczalności błony 
komórkowej komórek mięśniowych spowodowanej 
nadmierną generacją wolnych rodników powstających 

Ryc. 3. Średnia aktywność izoenzymu sercowego kinazy 
kreatynowej (CK-MB) w krwi obwodowej u badanych koni 
przed i po wysiłku

Ryc. 4. Średnia aktywność całkowitej dehydrogenazy mle-
czanowej (LDH) w krwi obwodowej u badanych koni przed 
i po wysiłku
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podczas wysiłku fizycznego. Należy zaznaczyć, że 
nieznaczny wzrost aktywności dehydrogenazy mlecza-
nowej w krwi obwodowej u koni po wysiłku fizycznym 
może być fizjologiczny i związany jest z okresowym 
zwiększeniem przepuszczalności błon komórkowych 
komórek mięśniowych podczas wysiłku fizycznego. 
Dopiero znaczny wzrost aktywności LDH stwierdzony 
po wysiłku fizycznym może być związany z patologicz-
nym uszkodzeniem mięśni szkieletowych, jak i mięśnia 
sercowego (8, 25, 41, 44, 45).

W przeprowadzonych badaniach wykazano rów-
nież istotny statystycznie wzrost średniej aktywności 
sercowego izoenzymu dehydrogenazy mleczanowej 
(HBDH) w krwi obwodowej u koni po wysiłku fizycz-
nym związanym z treningiem (śr. – 256,68 ± 64,82 U/l), 
w porównaniu do średniej aktywności HBDH w krwi 
obwodowej u koni przed wysiłkiem (śr. 225,04 ± 48,25 
U/l) (p = 0,005) (ryc. 5). Średnia aktywność tego en-
zymu po wysiłku fizycznym związanym z treningiem 
była o 14,0% wyższa od jego średniej aktywności przed 
wysiłkiem. Średnia aktywność izoenzymu sercowego 
dehydrogenazy mleczanowej w krwi obwodowej u koni 
po wysiłku wzrosła u  rasy ukraińskiej wierzchowej 
o 12,6%, rasy hanowerskiej o 8,9% i rasy westfalskiej 
o 22,2% (tab. 1). Należy jednak zaznaczyć, że wzrost ten 
był mniej wyraźny w porównaniu z CK-MB. Powyższe 
obserwacje potwierdzają badania przeprowadzone przez 
Jović i wsp. (21) u koni biegających na krótkim i dłu-
gim dystansie, gdzie wykazali oni istotny statystycznie 
wzrost aktywności HBDH po wysiłku fizycznym, który 
był o 14,6% i 28,3% wyższy w porównaniu do aktyw-
ności tego enzymu u koni przed wysiłkiem fizycznym. 
Przyczyną wzrostu aktywności sercowego izoenzymu 
dehydrogenazy mleczanowej po wysiłku fizycznym 
może być stres oksydacyjny, podczas którego powstają-
ce rodniki hydroksylowe mogą uszkadzać komórki mię-

śnia sercowego. Konsekwencją takiego uszkodzenia jest 
wzrost przepuszczalności błon komórkowych komórek 
mięśnia sercowego i przenikanie HBDH z cytoplazmy 
kardiomiocytów do przestrzeni zewnątrzkomórkowej 
(wzrost aktywności w  krwi obwodowej). Natomiast 
Gehlen i  wsp. (14) w  przeprowadzonych badaniach 
stwierdzili istotnie statystyczną różnicę w średniej ak-
tywności HBDH pomiędzy końmi zdrowymi i końmi 
z chorobami serca o różnej etiologii, jednak pomimo 
uzyskania takiego wyniku nie uważają oni sercowego 
izoenzymu dehydrogenazy mleczanowej, jako wysoce 
specyficznego dla chorób serca, ponieważ u wielu koni 
ze zmianami patologicznymi serca aktywność HBDH 
nie przekraczała wartości stwierdzonych u koni zdro-
wych. Obserwacje przeprowadzone przez Gehlen i wsp. 
(14) są potwierdzeniem wcześniejszych badań przepro-
wadzonych przez Nuytten i wsp. (32), którzy wykazali 
istotny statystycznie wzrost aktywności sercowego 
izoenzymu dehydrogenazy mleczanowej tylko u koni 
z ostrym uszkodzeniem mięśnia sercowego. Natomiast 
w chorobach zastawek serca lub w przewlekłej niewy-
dolności serca izoenzym ten nie przekraczał wartości 
stwierdzanych u koni zdrowych.

Na podstawie przeprowadzonych badań wykazano 
wzrost wszystkich ocenianych u koni sportowych bio-
chemicznych markerów uszkodzenia mięśnia sercowego 
po wysiłku fizycznym związanym z treningiem. Należy 
zaznaczyć, że najwyższy wzrost dotyczył stężenia kwasu 
mlekowego i aktywności sercowego izoenzymu kina-
zy kreatynowej. Przeprowadzone badania dodatkowo 
wskazują, że ocena markerów uszkodzenia mięśnia 
sercowego u  koni może być przydatna jako badanie 
przesiewowe w wykrywaniu zaburzeń mięśnia serco-
wego związanych z nadmiernym wysiłkiem fizycznym. 
Należy jednak podkreślić, że musi ona być rozpatrywana 
łącznie z  wynikami badania klinicznego oraz badań 

Ryc. 5. Średnia aktywność izoenzymu sercowego dehydroge-
nazy mleczanowej (HBDA) w krwi obwodowej u badanych 
koni przed i po wysiłku

Ryc. 6. Średnie stężenie kwasu mlekowego (LA) w krwi ob-
wodowej u badanych koni przed i po wysiłku
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dodatkowych, takich jak ultrasonografia serca i  elek-
trokardiografia.
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