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Praca oryginalna Original paper

Intensywny i regularny wysi³ek fizyczny istotnie wp³y-
wa na zmiany strukturalne i czynno�ciowe komórek
miê�nia sercowego. Nie wiadomo jednak, czy �wiadcz¹
one o zmianach patologicznych w organizmie, czy te¿
o przystosowaniu do zwiêkszonego wysi³ku. Stuewe
i wsp. (24) twierdz¹, ¿e wysi³ek korzystnie wp³ywa na
miêsieñ sercowy, natomiast inni autorzy (3, 4, 19) wy-
powiadaj¹ odmienne opinie. Badania elektrokardiogra-
ficzne psów zaprzêgowych w treningu wytrzyma³o�cio-
wym wykaza³y zmiany rozmiarów serca, �wiadcz¹ce
o jego powiêkszeniu. Zmiany te mog¹ byæ mylone z pa-
tologicznym przerostem miê�nia sercowego, dlatego
wa¿ne jest, aby prawid³owo oceniæ stan zdrowia psa bie-
gaj¹cego (5, 10, 23). U trenowanych koni z kompensa-
cyjnym przerostem miê�nia sercowego badaniem ekg
stwierdzono zwolnienie akcji serca w spoczynku. Obja-
wy te s¹ uwa¿ane za korzystne, poniewa¿ �wiadcz¹
o przystosowaniu organizmu, a g³ównie uk³adu kr¹¿e-
nia i uk³adu oddechowego do pokonywania zwiêkszo-
nych obci¹¿eñ fizycznych (25). Opisanej bradykardii to-
warzyszy wzrost objêto�ci wyrzutowej, dziêki czemu
mo¿e byæ utrzymana taka sama objêto�æ minutowa ser-
ca, co przed³u¿a fazê rozkurczu miê�nia sercowego. Po-
zwala to na zwiêkszone ukrwienie, a tym samym utle-
nowanie komórek miê�nia sercowego (8). Podobne zmia-
ny w pracy serca stwierdzono u psów poci¹gowych,
u których trening mo¿e spowodowaæ arytmiê, bêd¹c¹
wyrazem przystosowania do zwiêkszonego wysi³ku. Za-
pisy elektrokardiograficzne psów pracuj¹cych mog¹
�wiadczyæ o przystosowaniu czynno�ciowym miê�nia
sercowego do wysi³ku, jak i o podatno�ci przero�niête-
go miê�nia sercowego na choroby (10, 18). Stwierdzane
niekiedy arytmie o charakterze patologicznym wyklu-

czaj¹ z treningu zwierzêta, które nastêpnie zostaj¹ pod-
dane dok³adnemu zbadaniu i leczeniu.

Dopuszczenie zwierz¹t (psów, koni) do prób wysi³-
kowych lub zawodów sportowych wymaga wykonania
szeregu badañ okre�laj¹cych stan sprawno�ci miê�nia
sercowego. Dotychczasowa diagnostyka laboratoryjna
schorzeñ miê�nia sercowego opiera³a siê na oznaczaniu
aktywno�ci enzymów i izoenzymów sercowych (AST,
CK-MB, LDH

1
). Niestety, badania te, ze wzglêdu na

nisk¹ czu³o�æ diagnostyczn¹ i ma³¹ specyficzno�æ na-
rz¹dow¹, mia³y ograniczone znaczenie diagnostyczne.
Potwierdzeniem tego jest wzrost aktywno�ci wy¿ej wy-
mienionych enzymów w surowicy w stanach patologicz-
nych, w których nie dosz³o do uszkodzenia miê�nia ser-
cowego (17).

Charakterystyczne dla miê�nia sercowego s¹ izoen-
zymy dehydrogenazy mleczanowej: LDH

1
 i LDH

2
, ich

podwy¿szona aktywno�æ w surowicy wskazuje na uszko-
dzenie b³ony cytoplazmatycznej komórek uszkodzonej
tkanki (9).

Obecnie uwa¿a siê, ¿e najwiêksz¹ warto�æ diagnos-
tyczn¹ w rozpoznaniu uszkodzenia komórek miê�nio-
wych ma oznaczanie troponin, zaliczanych do grupy
wczesnych markerów sercowych, reaguj¹cych wzrostem
zawarto�ci w surowicy w pierwszych godzinach uszko-
dzenia miê�nia sercowego (3, 14).

Troponiny s¹ bia³kami znajduj¹cymi siê w miofila-
mentach cienkich miê�ni poprzecznie pr¹¿kowanych,
bior¹cymi udzia³ w kurczliwo�ci miê�nia sercowego
i miê�ni szkieletowych. Bia³ka te za po�rednictwem wap-
nia reguluj¹ skurcz w³ókien miê�niowych (13). Wystê-
puj¹ jako kompleks z³o¿ony z trzech jednostek: troponi-
na C (TnC), troponina I (TnI) oraz troponina T (TnT).
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Summary
Hypertrophy of the heart muscle may occur as a result of maximum and prolonged physical training.

Till now, heart failure has been the delineating marker for determining physiological hypertrophy and the
transition period into pathological hypertrophy. The state of the heart muscle is usually evaluated by heart
muscle injury markers, one of which is cardiac troponin I (cTnI). Troponin is detectable only in heart tissues
and it's concentration in blood increases rapidly in relation to the level of myocardium failure.

During this study some sledge dogs had increased concentrations of cTnI concentration in their sera which
indicated heart muscle failure as a result of an excessive workload.
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Troponina C wykazuje zdolno�æ wi¹zania wapnia, jest
odpowiedzialna za regulacjê procesu aktywacji filamentu
cienkiego podczas skurczu miê�ni szkieletowych i miê�-
nia sercowego. Troponina I hamuje wi¹zanie aktyny F
(fibrylarnej) do miozyny. Troponina T ³¹czy tropomio-
zynê z pozosta³ymi sk³adnikami troponiny (20, 22). Ist-
niej¹ce ró¿nice miêdzy troponin¹ sercow¹ a troponin¹
miê�ni szkieletowych sta³y siê przyczyn¹ badañ nad nimi
i ich rozpoznania. W miê�niu sercowym wyosobniono
dwie izoformy troponin: troponinê T i troponinê I (cTnT
i cTnI) nale¿¹ce do specyficznych markerów sercowych.
Sercowa izoforma troponiny C (cTnC) z powodu braku
swoisto�ci nie jest brana pod uwagê w rozpoznaniu cho-
rób miê�nia sercowego (20). Sercowa troponina T tylko
nieznacznie ró¿ni siê od izoform miê�ni szkieletowych
(wykazuje oko³o 2% reakcji krzy¿owych z izoform¹
miê�niow¹) i stwierdzana jest we krwi, np. po urazach
miê�ni szkieletowych (12, 16). Natomiast sercowa izo-
forma cTnI nie daje reakcji krzy¿owej z innymi izofor-
mami i nie jest wykrywana w innych tkankach ani w sta-
nach fizjologicznych, ani patologicznych (1). Sercowa
troponina I podlega ró¿nym modyfikacjom w objêtej
procesem chorobowym tkance sercowej, w wyniku cze-
go w miocytach powstaj¹ ró¿ne produkty przemian tej
troponiny. Po uwolnieniu do krwi tworz¹ profil bia³ko-
wy, odzwierciedlaj¹cy stan miê�nia sercowego (7, 11).

W badaniach nad przydatno�ci¹ oznaczenia ludzkiej
sercowej troponiny I do okre�lenia uszkodzenia miê�nia
sercowego u ró¿nych zwierz¹t, w tym i psów, wykorzys-
tano przeciwcia³a monoklonalne (2, 15, 21). Wykazano,
¿e przeciwcia³a te nie by³y gatunkowo specyficzne, na-
tomiast by³y sercowo specyficzne. Okaza³o siê, ¿e za
pomoc¹ tych oznaczeñ mo¿na odró¿niæ uszkodzenie
miê�nia sercowego od uszkodzenia miê�ni szkieleto-
wych. Dlatego uznano, ¿e cTnI jest najlepszym biomar-
kerem uszkodzenia miê�nia sercowego wszystkich ga-
tunków ssaków. Galvani i wsp. (6) uwa¿aj¹, ¿e ¿aden
inny test biochemiczny nie jest tak czu³y w wykrywaniu
nawet niewielkich uszkodzeñ komórek miê�nia serco-
wego.

Celem badañ by³o okre�lenie wp³ywu wysi³ku fizycz-
nego na miêsieñ sercowy psów zaprzêgowych oraz wy-
kazanie przydatno�ci wybranych wska�ników: cTnI,
LDH

1
 i LDH

2
 w wykrywaniu podklinicznych stanów

uszkodzenia miê�nia sercowego.

Materia³ i metody
Badania wykonano na 17 psach zaprzêgowych: 8 psach

rasy siberian husky i 9 psach rasy alaskan malamute.
Wzmo¿ony trening przebiega³ w sezonie zimowym,
tj. od wrze�nia do marca, przez pozosta³e miesi¹ce
trening by³ mniej intensywny. Pocz¹tkowo psy bie-
ga³y jeden-dwa razy w tygodniu, pokonuj¹c dystans
10-15 km, przez ok. 1 godzinê w terenie le�nym.
W miarê wytrenowania stopniowo zwiêkszano dys-
tans do 30-40 km dziennie i czêstotliwo�æ treningów
do trzech w tygodniu. Psy bior¹ce udzia³ w do�wiad-
czeniu by³y pod sta³¹ opiek¹ lekarsko-weterynaryj-
n¹ (profilaktyka, leczenie drobnych urazów). Bada-
nie psów obu ras przeprowadzono 3-krotnie w od-
stêpach 2-miesiêcznych przed i po wysi³ku fizycz-

nym. Bezpo�rednio przed i po treningu (bieg na odleg³o�æ
20-30 km, w czasie 1-2 godz.) wykonano badanie kliniczne
(okre�lano temperaturê wewnêtrzn¹ cia³a, liczbê têtna i odde-
chów, badano stan b³on �luzowych), a nastêpnie pobrano krew
z ¿y³y odg³owowej podramienia (v. cephalica antebrachii).
Oznaczenie zawarto�ci troponiny I (cTnI) przeprowadzono
za pomoc¹ czytnika mikrop³ytek MRX Dynatech, przy u¿y-
ciu testu ELISA firmy Life Diagnostics. Rozdzia³ LDH na
frakcje izoenzymatyczne wykonano na agarozie, metod¹ elek-
troforezy wysokonapiêciowej przy u¿yciu aparatu Paragon
firmy Beckman. Do badañ biochemicznych u¿yto probówek
z polipropylenu z granulatem do szybkiego wykrzepiania.

Analizê statystyczn¹ wyników przeprowadzono przy u¿y-
ciu testu T dla prób niezale¿nych wzglêdem grup w progra-
mie statystycznym Statistica 6.0.

Wyniki i omówienie
Psy zaprzêgowe przed rozpoczêciem do�wiadczenia

by³y zdrowe i w dobrej kondycji fizycznej. Podczas ostat-
niego treningu u jednego psa (6-letniego husky) nast¹pi-
³o os³abienie, u kilku innych wykazano braki kondycyj-
ne. W tab. 1 podano poziom cTnI w surowicy badanych
psów, który przed próbami wysi³kowymi by³ na niskim
poziomie, a po testach nast¹pi³ wyra�ny wzrost. Najbar-
dziej widoczny u 6-letniego husky, u którego zaobser-
wowano os³abienie w trakcie ostatniego treningu z ob-
jawami blado�ci b³on �luzowych, z têtnem nitkowatym
wyczuwalnym na têtnicy udowej, szybkimi i p³ytkimi
oddechami. Zawarto�æ sercowej troponiny I u tego psa
wynosi³a po pierwszym treningu 0,7 ng/ml, po drugim
1,5 ng/ml, a po trzecim 9 ng/ml i wyra�nie wzrasta³a po
ka¿dym te�cie. Norma cTnI u zdrowych psów wynosi
0,03-0,07 ng/ml (22). Stopniowo zwiêkszane obci¹¿e-
nie fizyczne psa spowodowa³o narastaj¹ce uszkodzenie
miê�nia sercowego. Dowiedziono, ¿e wzrost tego bia³ka
w surowicy nastêpuje tylko po uszkodzeniu miê�nia ser-
cowego, a jej poziom �wiadczy o stopniu uszkodzenia.
Oznaczanie cTnI w surowicy umo¿liwia wykrycie na-
wet najmniejszych uszkodzeñ komórek miê�niowych
(15). Wzrost zawarto�ci cTnI w surowicy przekraczaj¹-
cy warto�ci fizjologiczne u badanych psów, by³ wyni-
kiem uszkodzenia miê�nia sercowego, co uwidoczni³o
siê ogólnymi objawami klinicznymi (osowia³o�æ, niechêæ
do biegania).

Innnymi wska�nikami badanymi u psów zaprzêgo-
wych s¹ izoenzymy dehydrogenazy mleczanowej LDH

1
i LDH

2
. U ssaków dehydrogenaza mleczanowa wystê-

puje w postaci tetrameru zbudowanego z dwóch rodza-
jów podjednostek: H � charakterystycznych dla miê�nia

ke³isyW
)8=n(yksuhnairebiS )9=n(etumalamnaksalA
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dezrP
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0
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38,0
52,0

21,1
33,1

51,3
55,3

35,0
94,0

93,2
26,2

21,2
53,2

Tab. 1. Wp³yw treningu psów zaprzêgowych na poziom sercowej tropo-
niny I (cTnI) ng/ml (�x, SD)

Obja�nienia: A � ró¿nice istotne przy p < 0,05 w grupach przed i po wysi³-
ku; B � ró¿nice istotne przy p < 0,05 pomiêdzy rasami psów
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sercowego i M � dla miê�ni szkieleto-
wych. W zale¿no�ci od liczby poszcze-
gólnych ³añcuchów polipeptydowych
wyró¿nia siê piêæ rodzajów izoenzy-
mów dehydrogenazy mleczanowej. Ich
aktywno�ci warunkowane s¹ unikalny-
mi warunkami panuj¹cymi w poszcze-
gólnych tkankach, dziêki czemu mo¿-
liwe sta³o siê okre�lenie przynale¿-
no�ci tkankowej poszczególnych izo-
enzymów. W organizmie psów izoen-
zymy LDH

1
 i LDH

2
 wykazuj¹ maksy-

maln¹ aktywno�æ w komórkach miê�-
nia sercowego, mniejsz¹ w �ledzionie
i nerkach. Izoenzymy LDH

3
 i LDH

4
charakterystyczne s¹ dla w¹troby, �le-
dziony i p³uc, natomiast LDH

5
 dla miê�ni szkieletowych,

w mniejszym stopniu dla p³uc i w¹troby. Wzrost aktyw-
no�ci izoenzymu �wiadczy o uszkodzeniu b³ony cyto-
plazmatycznej komórek tkanki, w której dany izoenzym
wystêpuje w przewadze. W przypadku uszkodzenia
miê�nia sercowego obserwuje siê wzrost procentowego
udzia³u izoenzymu LDH

1
 i LDH

2
 w ca³kowitej aktyw-

no�ci dehydrogenazy mleczanowej (9, 18). W tab. 2 po-
dano zawarto�æ izoenzymów LDH

1
 i LDH

2
 których ak-

tywno�ci istotnie wzros³y tylko u psów rasy siberian
husky po drugim te�cie. Aktywno�æ LDH

1
 i LDH

2
 w przy-

padku wy¿ej omawianego 6-letniego psa husky wzros³a
nieznacznie, nie daj¹c podstaw do rozpoznania zaburzeñ
pracy serca. Pierwsze objawy os³abienia obserwowano
tu¿ przed ostatnim testem wysi³kowym, ale dopiero po
nim pies zosta³ wycofany z zaprzêgu i poddany terapii.
Psy rasy siberian husky, przed drugim testem, uczestni-
czy³y w zawodach psich zaprzêgów poprzedzonych
intensywnymi treningami, a stwierdzony istotny wzrost
aktywno�ci izoenzymów LDH

1
 i LDH

2
 w drugim bada-

niu wskazuje na uszkodzenie miê�nia sercowego.
Porównuj¹c przydatno�æ cTnI jako markera uszkodze-

nia miê�nia sercowego z warto�ci¹ izoenzymów LDH
1

i LDH
2
 w diagnostyce schorzeñ tego narz¹du nale¿y pod-

kre�liæ znacznie wiêksz¹ czu³o�æ cTnI. Fakt, ¿e cTnI jest
czu³ym i swoistym markerem uszkodzenia komórek
miê�nia sercowego potwierdzaj¹ tak¿e badania innych
autorów (1, 4, 15).

Wnioski
1. Troponina I jest przydatnym markerem uszkodze-

nia komórek miê�nia sercowego.
2. Wzrost stê¿enia cTnI w surowicy badanych psów

odpowiada stopniowi uszkodzenia miê�nia sercowego,
spowodowanego nadmiernym wysi³kiem.

3. Wzrost aktywno�ci izoenzymów LDH
1
 i LDH

2
w surowicy nastêpuje dopiero po znacznym uszkodze-
niu miê�nia sercowego.
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Tab. 2. Wp³yw treningu psów zaprzêgowych na aktywno�æ izoenzymów dehydro-
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