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Procajto A.
Influence of exercise on the heart muscle of sledge dogs
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 (cTnl). 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 cTnl concentration in their sera which
indicated heart muscle failure as a result of an excessive workload.
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Intensywny i regularny wysitek fizyczny istotnie wply-
wa na zmiany strukturalne i czynno$ciowe komorek
mig$nia sercowego. Nie wiadomo jednak, czy swiadcza
one o zmianach patologicznych w organizmie, czy tez
o przystosowaniu do zwigkszonego wysitku. Stuewe
1 wsp. (24) twierdza, ze wysitek korzystnie wptywa na
migsien sercowy, natomiast inni autorzy (3, 4, 19) wy-
powiadajq odmienne opinie. Badania elektrokardiogra-
ficzne psow zaprzggowych w trenlngu wytrzymato$cio-
wym wykazaly zmiany rozmiarow serca, swiadczace
o0 jego powigkszeniu. Zmlany te moga by¢ mylone Z pa-
tolog1cznyrn przerostem mlqsnla sercowego, dlatego
wazne jest, aby prawidtowo oceni¢ stan zdrowia psa bie-
gajqcego (5,10,23).U trenowanych koni z kompensa-
cyjnym przerostem migsnia sercowego badaniem ekg
stwierdzono zwolnienie akcji serca w spoczynku. Obja-
wy te sa uwazane za korzystne, poniewaz $wiadcza
o0 przystosowaniu organizmu, a gléwnie uktadu kraze-
nia 1 uktadu oddechowego do pokonywania zwigkszo-
nych obciazen fizycznych (25). Opisanej bradykardii to-
warzyszy wzrost objetosci wyrzutowej, dzigki czemu
moze by¢ utrzymana taka sama obj¢to$¢ minutowa ser-
ca, co przedluza faz¢ rozkurczu mig$nia sercowego. Po-
zwala to na zwigkszone ukrwienie, a tym samym utle-
nowanie komorek migsnia sercowego (8). Podobne zmia-
ny w pracy serca stwierdzono u psow pociagowych,
u ktorych trening moze spowodowaé arytmig, bedaca
wyrazem przystosowania do zwigkszonego wysitku. Za-
pisy elektrokardiograficzne psow pracujacych moga
$wiadczy¢ o przystosowaniu czynnosciowym migsnia
sercowego do wysitku, jak i o podatnos$ci przerosnigte-
go migsnia sercowego na choroby (10, 18). Stwierdzane
niekiedy arytmie o charakterze patologicznym wyklu-

czaja z treningu zwierzgta, ktore nastgpnie zostaja pod-
dane doktadnemu zbadaniu i leczeniu.

Dopuszczenie zwierzat (pséw, koni) do prob wysil-
kowych lub zawoddéw sportowych wymaga wykonania
szeregu badan okreslajacych stan sprawno$ci migsnia
sercowego. Dotychczasowa diagnostyka laboratoryjna
schorzen mig$nia sercowego opierata si¢ na oznaczaniu
aktywnos$ci enzymow i izoenzymoéw sercowych (AST,
CK-MB, LDH)). Niestety, badania te, ze wzglgdu na
niska czuto$¢ diagnostyczna i mata specyficzno$¢ na-
rzadowa, miaty ograniczone znaczenie diagnostyczne.
Potwierdzeniem tego jest wzrost aktywno$ci wyzej wy-
mienionych enzymow w surowicy w stanach patologicz-
nych, w ktorych nie doszto do uszkodzenia migénia ser-
cowego (17).

Charakterystyczne dla migé$nia sercowego sa izoen-
zymy dehydrogenazy mleczanowej: LDH 1 LDH,, ich
podwyzszona aktywno$¢ w surowicy wskazuje na uszko-
dzenie blony cytoplazmatycznej komorek uszkodzonej
tkanki (9).

Obecnie uwaza sig, ze najwigksza warto$¢ diagnos-
tyczna w rozpoznaniu uszkodzenia komorek migsnio-
wych ma oznaczanie troponin, zaliczanych do grupy
wczesnych markerdw sercowych, reagujacych wzrostem
zawarto$ci w surowicy w pierwszych godzinach uszko-
dzenia mig$nia sercowego (3, 14).

Troponiny sa biatkami znajdujacymi si¢ w miofila-
mentach cienkich mig$ni poprzeczme prqzkowanych
bioracymi udzial w kurczliwos$ci migsnia sercowego
1 migéni szkieletowych. Biatka te za posrednictwem wap-
nia reguluja skurcz widkien migsniowych (13). Wyste-
puja jako kompleks ztozony z trzech jednostek: troponi-
na C (TnC), troponina I (Tnl) oraz troponina T (TnT).
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Troponina C wykazuje zdolno$¢ wiazania wapnia, jest
odpowiedzialna za regulacjg procesu aktywacji filamentu
cienkiego podczas skurczu mig$ni szkieletowych i migs-
nia sercowego. Troponina I hamuje wiazanie aktyny F
(fibrylarnej) do miozyny. Troponina T taczy tropomio-
zyng z pozostalyml sktadnikami troponiny (20, 22). Ist-
nlejqce rdznice migdzy troponing sercowa a troponing
migsni szkieletowych staty si¢ przyczyna badan nad nimi
1 ich rozpoznania. W mig$niu sercowym wyosobniono
dwie izoformy troponin: troponing T i troponing I (¢cTnT
i cTnl) nalezace do specyficznych markerow sercowych.
Sercowa izoforma troponiny C (cTnC) z powodu braku
swoistosci nie jest brana pod uwage w rozpoznaniu cho-
rob migsnia sercowego (20). Sercowa troponina T tylko
nieznacznie rozni si¢ od izoform migsni szkieletowych
(wykazuje okoto 2% reakcji krzyzowych z izoforma
mig$niowa) i stwierdzana jest we krwi, np. po urazach
mig$ni szkieletowych (12, 16). Natomiast sercowa izo-
forma c¢Tnl nie daje reakcji krzyzowej z innymi izofor-
mami i nie jest wykrywana w innych tkankach ani w sta-
nach fizjologicznych, ani patologicznych (1). Sercowa
troponina I podlega r6znym modyfikacjom w objgtej
procesem chorobowym tkance sercowej, w wyniku cze-
go w miocytach powstaja rozne produkty przemian tej
troponiny. Po uwolnieniu do krwi tworza profil biatko-
wy, odzwierciedlajacy stan mig$nia sercowego (7, 11).

W badaniach nad przydatnoscia oznaczenia ludzkiej
sercowej troponiny I do okreslenia uszkodzenia mig$nia
sercowego uréznych zwierzat, w tym i pséw, wykorzys-
tano przeciwciata monoklonalne (2, 15, 21). Wykazano,
ze przeciwciata te nie byly gatunkowo specyficzne, na-
tomiast byly sercowo specyﬁczne Okazalo sig, ze za
pomoca tych oznaczen mozna odrdzni¢ uszkodzenie
migsnia sercowego od uszkodzenia migsni szkieleto-
wych. Dlatego uznano, ze cTnl jest najlepszym biomar-
kerem uszkodzenia mig$nia sercowego wszystkich ga-
tunkow ssakow. Galvani i wsp. (6) uwazaja, ze zaden
inny test biochemiczny nie jest tak czuty w wykrywaniu
nawet niewielkich uszkodzen komorek migsnia serco-
wego.

Celem badan byto okreslenie wptywu wysitku fizycz-
nego na migsien sercowy psoOw zaprzegowych oraz wy-
kazanie przydatno$ci wybranych wskaznikow: c¢Tnl,
LDH, i LDH, w wykrywaniu podklinicznych stanow
uszkodzenia mig$nia sercowego.

Materiat i metody

Badania wykonano na 17 psach zaprzgegowych: 8 psach
rasy siberian husky i 9 psach rasy alaskan malamute.
Wzmozony trening przebiegal w sezonie zimowym,
tj. od wrzesnia do marca, przez pozostate miesiace
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nym. Bezposrednio przed i po treningu (bieg na odlegtosé
20-30 km, w czasie 1-2 godz.) wykonano badanie kliniczne
(okreslano temperaturg wewngtrzna ciata, liczbe tetna i odde-
chow, badano stan bton §luzowych), a nastgpnie pobrano krew
z zyly odglowowej podramienia (v. cephalica antebrachii).
Oznaczenie zawarto$ci troponiny I (¢Tnl) przeprowadzono
za pomocg czytnika mikroplytek MRX Dynatech, przy uzy-
ciu testu ELISA firmy Life Diagnostics. Rozdziat LDH na
frakcje izoenzymatyczne wykonano na agarozie, metoda elek-
troforezy wysokonapigciowej przy uzyciu aparatu Paragon
firmy Beckman. Do badan biochemicznych uzyto probowek
z polipropylenu z granulatem do szybkiego wykrzepiania.

Analizg statystyczna wynikéw przeprowadzono przy uzy-
ciu testu T dla prob niezaleznych wzglgdem grup w progra-
mie statystycznym Statistica 6.0.

Wyniki i oméwienie

Psy zaprzggowe przed rozpoczgciem doswiadczenia
byty zdrowe i w dobrej kondycji fizycznej. Podczas ostat-
niego treningu u jednego psa (6-letniego husky) nastapi-
to ostabienie, u kilku innych wykazano braki kondycyj-
ne. W tab. 1 podano poziom cTnl w surowicy badanych
psow, ktory przed probami wysitkowymi byt na niskim
poziomie, a po testach nastapil wyrazny wzrost. Najbar-
dziej widoczny u 6-letniego husky, u ktérego zaobser-
wowano ostabienie w trakcie ostatniego treningu z ob-
jawami blados$ci bton §luzowych, z t¢tnem nitkowatym
wyczuwalnym na tetnicy udowej, szybkimi 1 ptytkimi
oddechami. Zawarto$¢ sercowej troponiny I u tego psa
wynosita po pierwszym treningu 0,7 ng/ml po drugim
1,5 ng/ml, a po trzecim 9 ng/ml 1 wyraznie wzrastata po
kazdym tescie. Norma cTnl u zdrowych pséw wynosi
0,03-0,07 ng/ml (22). Stopniowo zwigkszane obciaze-
nie ﬁzyczne psa spowodowato narastajace uszkodzenie
migsnia sercowego. Dowiedziono, ze wzrost tego biatka
W sur0w1cy nastqpuje tylko po uszkodzeniu migénia ser-
cowego, a jej poziom $wiadczy o stopniu uszkodzenia.
Oznaczanie ¢Tnl w surowicy umozliwia wykrycie na-
wet najmniejszych uszkodzen komoérek migsniowych
(15). Wzrost zawartosci ¢cTnl w surowicy przekraczaj a-
cy wartosci ﬁZ_]OlOglCZl’le u badanych psow, byt wyni-
kiem uszkodzenia mig$nia sercowego, co uwidocznito
si¢ ogdlnymi objawami klinicznymi (osowiatos¢, niechgé
do biegania).

Innnymi wskaznikami badanymi u pséw zaprzego-
wych sa izoenzymy dehydrogenazy mleczanowej LDH,
i1 LDH,. U ssakow dehydrogenaza mleczanowa wyste-
puje w postaci tetrameru zbudowanego z dwoch rodza-
jow podjednostek: H — charakterystycznych dla migsnia

Tab. 1. Wplyw treningu pséw zaprzegowych na poziom sercowej tropo-
niny I (¢Tnl) ng/ml (x, SD)

trening byl mniej intensywny. Poczatkowo psy bie-

galy jeden-dwa razy w tygodniu, pokonujac dystans T Siberian husky (n = 8) Alaskan malamute (n = 9)
10-15 km, przez ok. 1 godzing w terenie lesnym. | =¥ badanie | | badanie Il | badanie Ill | badanie | | badanie Il | badanie Il
W miar¢ wytrenowania stopniowo zwigkszano dys- 0.40 0 150 0.16 0.12 T
tans do 30-40 km dziennie i czgstotliwos¢ treningow | Przed 0.34 0 0 028 017 0

do trzech w tygodniu. Psy biorace udziat w do§wiad-

czeniu byty pod stata opieka lekarsko-weterynaryj- |Po ggg :;g g;g gig ggg g;g
na (profilaktyka, leczenie drobnych urazéw). Bada- ’ : ’ d : ’

nie psoOw obu ras przeprowadzono 3-krotnie w od-
stgpach 2-miesigcznych przed i po wysitku fizycz-

Objasnienia: A — roznice istotne przy p < 0,05 w grupach przed i po wysit-
ku; B —rdznice istotne przy p < 0,05 pomigdzy rasami pséw
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sercowego i M — dla mig$ni szkieleto-
wych. W zaleznosci od liczby poszcze-
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Tab. 2. Wplyw treningu pséw zaprzegowych na aktywnos¢ izoenzymow dehydro-
genazy mleczanowej %

%v(;}?gicrlllialas?gu;ihq(()iv‘;g:iozl;]p()evpift}il(zlggl};;h B ; Siberian husky (n = 8) Alaskan malamute (n = 9)
- arametry . . . . . .
mow dehydrogenazy mleczanowej. Ich badanie | | badanie Il | badanie Il | badanie | hadami Il | badanie Ill
aktyvvnos(n warunkowane sq unlkalny_ pr_ze_d 19,20 18,70 19,03 17,32 14,67 17,75
mi warunkami panujqpymi W poszcze- LDH, wysitkiem 3,38 1,06 5,93 8,24 8,16 8,82
olnych tkankach, dzieki czemu moz- : 20,00 21,058 22,65 17,75 13,558 20,70
gy A : DAVELLO e 1,97 895 | 16,01 6,03 2,91
liwe statlo si¢ okreslenie przynalez- ’ ! ’ ’ ’ '
nosci tkankowej poszczegolnych izo- przed 4,97 4,21 3,83 4,47 4,12 5,62
enzymow. W organizmie psOw izoen- LDH, wysitkiem 2,28 0,91 1,35 0,70 0,80 1,54
. X A
zymy LDH, 1 L]’)’H2 Wyka’leJQ mak_S}{- T 4,95 ?,08 ‘11,95 3,13 :,35 g,gﬂ
malna aktywno$¢ w komoérkach migs- 0.98 17 18 07 A48 26

nia sercowego, mniejsza w §ledzionie
i nerkach. Izoenzymy LDH, i LDH,
charakterystyczne sa dla watroby, Sle-
dziony i ptuc, natomiast LDH, dla migsni szkieletowych,
w mniejszym stopniu dla ptuc i watroby. Wzrost aktyw-
nosci izoenzymu $wiadczy o uszkodzeniu blony cyto-
plazmatycznej komorek tkanki, w ktorej dany izoenzym
wystepuje w przewadze. W przypadku uszkodzenia
mig$nia sercowego obserwuje si¢ wzrost procentowego
udziatu izoenzymu LDH, i LDH, w catkowitej aktyw-
nosci dehydrogenazy mleczanowej (9, 18). W tab. 2 po-
dano zawarto$¢ izoenzymoéw LDH, i LDH, ktérych ak-
tywnosci istotnie wzrosty tylko u pséw rasy siberian
husky po drugim tescie. Aktywnos¢ LDH, i LDH, w przy-
padku WyZG_] omaw1anego 6-letniego psa husky wzrosta
nieznacznie, nie dajac podstaw do rozpoznania zaburzen
pracy serca. Pierwsze objawy ostabienia obserwowano
tuz przed ostatnim testem wysitkowym, ale dopiero po
nim pies zostal wycofany z zaprzg¢gu i poddany terapii.
Psy rasy siberian husky, przed drugim testem, uczestni-
czyly w zawodach psich zaprzegdéw poprzedzonych
intensywnymi treningami, a stwierdzony istotny wzrost
aktywnosci izoenzyméw LDH, i LDH, w drugim bada-
niu wskazuje na uszkodzenie mig$nia sercowego.

Poréwnujac przydatnos¢ cTnl jako markera uszkodze-
nia mig$nia sercowego z wartoscig izoenzymoéw LDH
1 LDH, w diagnostyce schorzen tego narzadu nalezy pod-
kresli¢ znacznie wigksza czutos¢ cTnl. Fakt, ze ¢Tnl jest
czulym i swoistym markerem uszkodzenia komorek
migs$nia sercowego potwierdzaja takze badania innych
autorow (1, 4, 15).

Whioski

1. Troponina I jest przydatnym markerem uszkodze-
nia komorek migénia sercowego.

2. Wzrost stgzenia cTnl w surowicy badanych psow
odpowiada stopniowi uszkodzenia mig$nia sercowego,
spowodowanego nadmiernym wysitkiem.

3. Wzrost aktywnos$ci izoenzymoéw LDH, i LDH,
w surow1cy nastgpuje dopiero po znacznym uszkodze-
niu migénia sercowego.
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