o B Cardiologia Hungarica 2013; 43 : 224-232
Eredeti kozlemény © 2013 Locksley Hall Media

A sportsziv részletes hemodinamikai jellemzése bal
kamrai nyomas-térfogat analizis segitségével

Olah Attila‘, Célkitiizés: A professziondlis sport fejlédése és az élsportoldk hirtelen szivhaldl-esetei
Lux Arpédl, kapcsdn a sportkardiolégia a figyelem kozéppontjiaba keriilt. Szdmos munkacsoport végzett
Németh Balazs Tamas!, Ieisérleteleet Z'endszeres' ﬂzikai terhele’s/ hatdsdra kia!akulfi ble 'kam,ra (B{()—hipertréfia
Hidi LaszI16, (sportsziv) dllatmodelljein, azonban részletes hemodinamikai vizsgdlatokrdl nem rendel-

keziink adatokkal. Célunk a sportsziv patkdnymodelljének validdldsa és a legmodernebb
invaziv hemodinamikai mddszerrel torténd részletes funkciondlis jellemzése volt.

Birtalan Ede!,

Kellermayer Dalma’, Modszerek: 12 héten dt napi 200 perc iiszdssal sportsziv kialakuldsdt idéztiik eld pathkd-
Matyas Csaba', nyainkban. A kontroll dllatok napi 5 percet toltottek vizben. Az edzésprogram végén a
Ruppert Mihaly', sziv morfoldgidjanak és mitkodésének vizsgdlatdra echokardiogrdfids méréseket és nyomds-
Merkely Gergd', konduktancia mikrokatéter segitségével BK-i nyomds-térfogat analizist végeztiink.

2 s Eredmények: Echokardiogrdfids méréseink sordn mért falvastagsdg-értékek alapjin a BK
Szab6 Gabf)rz’ koncentrikus hipertrdfidja volt kimutathaté (BK izomtomeg-index: 2,41%0,08 wvs.
Merkely Béla', 2,03+0,08 g/ttkg, p<0,05), amit a szivek post mortem feldolgozdsa (szivtdmeg- és szovet-
Radovits Tamas"? tani vizsgdlatok) megerdsitett. Az invaziv hemodinamikai mérések sordn vdltozatlan arté-

rids nyomds és végdiasztolés térfogat mellett csokkent végszisztolés térfogatot, illetve nove-
'Semmelweis Egyetem, kedett verétérfogatot (175=8 vs. 145%8 ul) és ejekcids frakciot (73=1 vs. 64+2%) mértiink
Virosmajori Sziv- és sportszivben. A sziv terhelésétdl fiiggetlen, kontraktilitdst jellemzd (verdmunka-végdiasz-
Ergydgyiszati Klinika, tolés térfogat Gsszefiiggés meredeksége: 77%7 vs. 54%5 Hgmm) és mechanoenergetikai
Kisérleti Kutaté Laboratérium, (BK-i verémunka, mechanikus hatdsfok és ventrikulo-arteridlis kapcsolds) indexeinek
Budapest Javuldsdt tapasztaltuk. A jelentés hipertrdfia ellenére a kamrafal merevsége nem nétt, az
*Ruprecht-Karls Egyetem, aktiv relaxdcid szignifikdnsan javult (Tau: 9,6 0,3 vs. 10,9%0,3 ms).
Szivsebészeti Klinika, Kovetkeztetések: Adataink igazoljik a fizioldgids BK-hipertrdfiat patkanymodelliink-
Kisérleti Kutaté Laboratérium, ben. Munkdnkkal elséként adtunk részletes jellemzést a sportsziven megfigyelhetd funkcio-
Heidelberg, Németorszig ndlis vdltozdsokrdl és hemodinamikai viszonyokrdl.

Detailed hemodynamic characterization of athlete’s heart — Left ventricular
pressure-volume analysis
Aims: The development of professional sport and sudden cardiac death cases among ath-

Levelezési cim:
Dr. Radovits Tamas

\1/1,22 Bud_apest, 68 letes aroused emerging interest in sports cardiology. Several research groups investigated
EarOS.IIH ajor . 6o. exercise training-induced left ventricular (LV') hypertrophy in animal models, however
-mail:

only sporadic data exists about detailed hemodynamic measurements. We aimed to validate
the rat model of athlete’s heart and provide a detailed functional characterization using the
modern sophisticated method of pressure-volume (P-1°) analysis.

Methods: LV hypertrophy was induced by swimming training (200 min/d for 12 weeks).
Sedentary rats were placed in the swimming apparatus for 5 min/d. After completion of
the swimming protocol we performed echocardiographic measurements and LV P-V
analysis using a micro-tip pressure-conductance catheter to investigate the morphology and
function of the LV respectively.

Results: Echocardiographic examinations showed LV concentric hypertrophy according to
the wall-thickness values (LV mass index: 2.41+0.08 vs. 2.03%0.08 g/kgBW, p <0.05),
which was confirmed by post-mortem measured heart weight and histological morphome-
Kulcsszavak: try. Invasive hemodynamic measurements showed unchanged arterial pressure and LV
sportsziv, fizioldgids hipertrdfia, end-diastolic volume along with decreased end-systolic volume, increased stroke volume
(1758 vs. 145£8 l) and ejection fraction (73=1 vs. 64+2%) in trained rats. The P-1
loop-derived load-independent contractility indexes were found to be increased (preload
recruitable stroke work: 77%7 vs. 5425 mmHg) and we observed ameliorated mecha-
noenergetics (LV stroke work, mechanical efficiency and ventriculo-arterial coupling).
Despite the significant hypertrophy, LV stiffness was not increased, while there was an
improvement in active relaxation (Tau: 9.6+0.3 vs. 10.9%0.3 ms).
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physiologic hypertrophy, Conclusions: These results confirmed physiologic LV hypertrophy in our rat model. This
pressure-volume analysis, contractility, is the first study, which provides a detailed characterization of functional changes and
cardiac mechanoenergetics hemodynamic relations in athlete’s heart.

Késziilt Radovits, Olih, et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2013; 305: H124-34. kozleményének felhaszndlisival, az American Physiological
Society irdsos engedélyével.
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Asziv rendszeres fizikai edzés hatdsira kialakul6
strukturalis, funkcionilis és elektromos jellemzsi-
nek Osszességét sportszivnek nevezziik (1). A sportsziv
kialakuldsa egy fontos élettani adapticié, amelyet szo-
veti szinten cardiomyocyta hipertréfia és neoangio-
genezis, valamint ezek kovetkeztében a bal kamrai (BK-
1) és pitvari méretek, valamint a szivizomtomeg és fal-
vastagsigok kiegyensilyozott novekedése jellemez (1,
2, 3).

Az 1890-es évek Gta ismert a sportoldk szivmegna-
gyobbodisinak ténye (4) és a sportsziv azéta szdmos
vizsgalat tirgyat képezte, mind humdn sportolékban
(2, 3), mind relevins experimentilis dllatmodellekben
(5). Az utdbbi években szimos tanulmany jelent meg a
sportszivet érintGen mind a molekuldris és sejtszintd
(6), mind a strukturilis és morfoldgiai viltozasokkal (7,
8) kapcsolatban, azonban a sportsziv in vivo mikodésé-
rél még mindig korlitozott mennyiségd adat 4ll rendel-
kezésre. A legnagyobb limitilé tényezd az eddig alkal-
mazott non-invaziv vizsgiléeszkdzokben (echokar-
diogrifia, MRI) a mért paraméterek elG- és utdterhe-
1éstSl val6 tiiggdsége volt.

A nyomis-térfogat (P-V) analizis az intakt szivizom-
mukodés, elG- és utdterheléstdl flggetlen, preciz vizs-
gilatira az 1980-as évek kozepétdl (9) terjedt el és az
utdbbi évtized technikai fejlédése tette lehetGvé haszna-
latdt kisdllat-modellekben is (10, 11). Tanulminyunk
célja a sportsziv szisztolés és diasztolés miikodésének és
mechanoenergetikdjinak részletes, in vivo hemodina-
mikai lefrdsa volt patkinymodellben BK-i nyomds-tér-
fogat analizis segitségével.

Moédszerek

Allatok, kisérleti csoportok

Vizsgilatainkat a kisérleti dllatok tartdsirdl és felhasz-
naldsirdl sz6lé nemzetkozi szabilyoknak (Guide for
the Care and Use of Laboratory Animals, US National
Institutes of Health 1996; 85-23.) megtelelGen végez-
tik. Fiatal felndtt (275-300 g) Wistar patkdnyainkat
(Charles River, Németorszdg) standard koriilmények
kozott, konstans 2242 °C hémérsékleten, 12 h fény/
sotétség ciklusokban tartottuk.

A nemzetkozi szakirodalom és sajit elézetes vizsgilata-
ink alapjan felépitett edzésterv szerint sportold patki-
nyainkat (n=9) fokozatos hozziszoktatds utin heti 6t
napon 4t, napi 200 percen it tsztattuk. A kontrollcso-
port (n=11) a heti 6t alkalom mindegyikén 5 percet tol-
tott a vizben, a viz okozta stressz esetleges hatisinak
kikiiszobolésére. A 12 hetes edzésprogram végén elG-
szOr egy non-invaziv képalkoté mddszerrel, szivultra-
mukodését, majd a jelenleg elérhetd legrészletesebb in
vivo invaziv hemodinamikai vizsgilatot, BK-i nyomads-
térfogat analizist végeztiink el dllatainkon.

Echokardiogrdfia

Az illatokat ip. pentobarbital (60 mg/kg) injekcidval el-
altattuk, majd egy ftthetS pad segitségével testhGmér-
sékletiiket dllanddan tartottuk (37 °C). A mellkas sz6r-
telenitése utdn transthoracalis echokardiogrifiit végez-
tink. Kétdimenziés hossz- és keresztmetszeti (papilld-
ris izmok magassiga), valamint M-mdéd felvételeket
készitettlink egy 13 MHz-es linedris ultrahangfej (GE
12L-RS, GE Healthcare, USA) segitségével, amelyet
egy echokardiogrifiis képalkot6 egységhez csatlakoz-
tattunk (Vivid 1, GE Healthcare, USA). Egy képelemzd
szof tver segitségével (EchoPac, GE Healthcare, USA) a
rogzitett felvételeken anterior (AWT), poszterior
(PWT) és septalis (IVST) falvastagsigot szisztoléban
(index: s) és diasztoléban (index: d), valamint BK-1 vég-
diasztolés és végszisztolés dtmérét (LVEDD, illetve
LVESD) és aredkat mértiink, majd ezekbdl morfoldgi-
ai és funkciondlis paramétereket szimitottunk.

A frakcionilis rovidiilést (FS) a kovetkezd képlet alap-
jan hatdroztuk meg: [(LVEDD-LVESD)/LVEDD J*100.
A végdiasztolés (LVEDV) és végszisztolés (LVESV) tér-
fogatot a kisdllat-szivet leginkibb modellez§ un.
»single plane ellipsoid” (index: sp) és ,,biplane ellipsoid”
(index: bp) modellek alapjin szimitottuk (12). A vers-
térfogatot (SV=LVEDV-LVESV) és az ejekcids frakci-
6t (EF=SV/LVEDV*100) a szakirodalomban elfoga-
dott képletek hasznilatival hatiroztuk meg. A BK-i
szivizomtomeget (LV mass) a mddositott Devereuix-
moédszer  (13)  segitségével  szdmitottuk ki
[(LVEDD +AWTd+PWTd)-LVEDD?)x1,04] X0,8+
0,14, majd ezt az értéket testtdmegre normalizdltuk
(BK izomtémeg-index: LV mass index).

Hemodinamika

A patkinyokat ip. ketamin (100 mg/kg)-xylazin (3
mg/kg) injekcidval elaltattuk, tracheotomia és intu-
bicié utin mesterségesen lélegeztettiik, testhdmérsék-
letiiket a kisérlet sordn 37 °C-on tartottuk. A jobb ol-
dali arteria carotis communis fell egy 2 Fr-es nyomds-
konduktancia mikrokatétert (SPR-838, Millar Instru-
ments, USA) vezettiink az aorta ascendensbe, ahol sta-
bilizici6 utin artérids kozépnyomdst (MAP) mértiink.
A katétert a BK-ba tovibbvezetve stabilizicié utin
regisztriltuk a BK-1 nyomis- és térfogatviszonyokat és
kiszimitottuk a kovetkez6 hemodinamikai paraméte-
reket: BK-i végszisztolés nyomds (LVESP), BK-i végdi-
asztolés nyomds (LVEDP), maximélis és minimalis dP/dt
(dP/dt,,., dP/dt, ), a BK maximilis teljesitménye
(maximal power) és a BK- relaxicié idSkonstansa
(Tau). A vena cava inferior kompresszidja mellett re-
gisztrilt BK-i nyomds-térfogat sszefiiggések segitsé-
gével érzékeny, els- és utdterheléstdl fliggetlen BK-i
kontraktilitds-indexeket szdmitottunk: a végszisztolés
P-V kurvilinedris 6sszefiiggés (14) meredekségét (E.), a
verémunka — végdiasztolés térfogat dsszefiiggés mere-
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dekségét (az an. preload recruitable stroke work,
PRSW) és a dP/dt, — végdiasztolés térfogat Osszefiig-
gés meredekségét (dP/dt, -EDV). A volumenszignal
kalibricidjit a kordbban leirt mdédszerrel végeztiik (11),
majd ennck segitségével a verGtérfogat (SV) és a perc-
térfogat (CO) keriilt kiszdmitdsra, amely utdbbit
ezutin testtdmegre is normalizéltunk: szivindex (CI).
A teljes periférids ellendllist (TPR) a kovetkezd képlet
hatirozta meg: MAP/CO.

A P-V-analizis sorin a BK mukodésének mechano-
energetikdjit jellemzd paramétercket mértiink és sza-
mitottunk. A mechanikus hatisfokot (Eff) a verd-
munka (SW) és a nyomds-térfogat teriilet (PVA) hi-
nyadosa hatirozta meg (15). Az artérids clasztanciit
(E,) a kovetkezd képlet alapjin szdmitottuk: LVESP/SV.
A ventrikulo-arteridlis kapcsolds (VAC) az E /E _ képlet
alapjan kertilt kiszdmitisra (16).

Hisztologia

A hemodinamikai mérésck utin az cltivolitott szive-
ket azonnal folyékony nitrogénben sokkfagyasz-
tottuk, majd —80 °C-on tdroltuk. Bal kamrai transz-
murilis szivizomszovet metszetek (5 wm vastag) he-
matoxilin-eozin (HE) és Masson-trikréom (MT) festése
utin fénymikroszképpal vizsgiltuk a széveti szerkeze-
tet.

A HE festett metszeteken allatonként 100 db hossz-
metszetben elhelyezkedd, véletlenszertien kivalasztott

cardiomyocyta sejtmagjin dthaladé harintitmérgjét
mértiik, majd az értékeket dllatonként atlagoltuk.

Az MT-festés szemikvantitativ értékelése sordn a sziv-
izom kéken fest8dS kollagéntartalmat metszeteinken a
kovetkezSképpen értékeltiik: 0: nincs festddés, 1: gyen-
ge, 2: kozepes, 3: erGs festGdés. 20 BK-i litémez§ atla-
ga (400 X nagyitis) adta meg a metszet pontszamat.

Biokémia

A hemodinamikai méréseket kovet8en a vena cava
inferiorbdl vénas vérmintikat vettiink a biokémiai vizs-
gilatokhoz. A kortizolszint detektilisihoz elektroke-
molumineszcens immunoassay (ECLIA) kitet (Elecsys
Cortisol Test, Cobas, Roche Diagnostics, Mannheim,
Germany) hasznéltunk.

Kvantitativ valos idejii polimerdz lincreakcio
(qRT-PCR)

A begytjtott miokardidlis szovetbdl RNS-t izolaltunk,
majd reverz transzkripciét végeztiink kereskedelemben
kaphat6 kitek segitségével. cDNS-mintdinkbdl qRT-
PCR reakciét inditottunk a transzformdlé névekedési
faktor-B3, (TGF-B,) és a B-miozin nehézlinc (B-MHC)
expresszidjanak vizsgilatira. Adatainkat a gliceralde-
hid-3-foszfit dehidrogeniz (GAPDH) expresszidjara
normaliziltuk és a kapott értékeket a 2*“ formuldval
fejeztiik ki.

1. abra. Hisztologia: reprezentativ bal kamrai szivizomszovet mikroszkopos felvételek és a szovettani
kiértékelés eredményei. Az abra felsd részén lathaté hematoxilin-eozin festett metszeteken longitudi-
nalisan elhelyezkedd bal kamrai cardiomyocytak dtmérgGje a kontrollcsoporthoz viszonyitva (A) edzett
allatainkban (B) szignifikansabb magasabb atlagértéket mutatott (C). A Masson-trikréom festés utan a
kék szinnel fest3d§ kollagén alacsony jelintenzitidst mutatott mind a kontroll (D), mind az edzett (E)
csoport szivizomszovetében. A szemikvantitativ kiértékelés soran nem talaltunk kiilonbséget a két cso-
port kozott (F). 400 X nagyitas, 'p<0,05
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Statisztika

Minden adatot atlagérték+=SEM formdjiban adtunk
meg. Adataink normaileloszlisinak igazoldsa (Shapiro-
Wilks-teszt) utdn Student-féle kétmintds t-prébit hasz-
niltunk. A p<0,05 értékeket tekintettiik statisztikailag
szignifikdnsnak.

Eredmények

Testtomeg és szivtomeg

A kontrollcsoporthoz viszonyitva a fizikai edzés csok-
kent testtomeg-gyarapodissal tarsult (testtomeg a 12
hetes edzés végén: 409+7 g edzett vs. 490+14 g kont-
roll, p<0,001). A hemodinamikai kisérletek utin mért
szivtomeg (1,73+0,08 g edzett vs. 1,41+0,03 g kontroll,
p<0,001) jelentSs névekedést mutatott edzett dllata-
inkban, amely kiilonbség a testtomegre normalizilis
utin (0,42+0,02 mg/g edzett vs. 0,29+0,01 mg/g kont-
roll, p<0,0001) még kifejezettebbnek bizonyult.

Hisztologia

A myocardium szovettani vizsgilata az edzés hatisira
szignifikidnsan noévekedett cardiomyocyta  dtmérét
mutatott, amely eredmény a BK hipertréfidjira utal. A
Masson-trikrom festés szemikvantitativ analizise nem
mutatott kiilonbséget a szivizom kollagén mennyisé-
gében csoportjaink kozott (1. dbra).

Patoligids hipertrifia és stressz markerek

A TGF-B, (relativ expresszié: 0,842+0,08 edzett vs.
0,84+0,02 kontroll, p=0,9867) és a B-MHC (relativ
expresszio: 0,85+0,11 edzett vs. 0,93%0,04 kontroll,
p=0,5516) miokardiilis expresszija nem viltozott az
tsz6edzés hatisira.

A plazma kortizol koncentricidja (87,4%10,1 nmol/l ed-
zett vs. 95,6+11,4 nmol/l kontroll, p=0,6000) nem mu-
tatott kiilonbséget az edzett és kontrollcsoport kozott.

Echokardiogrdfia

Edzett dllatainkban a BK-i falvastagsig-¢értékek szigni-
fikdnsan magasabbnak bizonyultak (2. dbra). A BK-i
izomtomeg és ennek testtdmegre normalizilt értéke is
jelent8s novekedést mutatott edzés hatdsira, amely
jelentSs mértékd hipertrofia kialakulisira utal. Uszé
dllatainkban csokkent LVESV volt megtigyelhet§ vil-
tozatlan LVEDV mellett; amely kovetkeztében maga-
sabb SV és SVI értékeket kaptunk. A klasszikus, szisz-
tolés miikodést jellemz8 echokardiogrifiis paraméte-
rek koziil az EF és FS is szignifikdnsan novekedett a
kontrollcsoporthoz viszonyitva (1. tdbldzat).

Hemodinamika

A nyugalomban regisztrilt MAP, LVEDP, LVESP,
dP/dt, . és dP/dt . értékek nem kiilonboztek az sz

min

LUESDI JLVEDD LVESDi ]LVEDD

2. abra. Echokardiografias felvételek az edzésprog-
ram végén. Az abrin reprezentativ bal kamrai vég-
szisztolés kétdimenzios (hosszmetszeti: A és B; ke-
resztmetszeti: C és D) és M-mdodban késziilt sziv-
ultrahangos felvételek (E és F) lathatéak. A rogzi-
tett képek jol szemléltetik a novekedett falvastag-
sag-értékeket, valamint a bal kamra cs6kkent vég-
szisztolés atmérGjét (LVESD) valtozatlan végdiasz-
tolés atmérs (LVEDD) a kontroll allatokhoz (A, C
és E) hasonlitott edzett allatainkban (B, D és F)

o o T e

csoportban a kontroll egyedekétdl. A BK-i relaxicids
id6konstans (Tau) értékének csdkkenése az aktiv rela-
x4ci6 javulisit mutatta edzés hatdsira. Az EDPVR
értéke nem mutatott kiilonbséget csoportjaink kozott
(2. tdbldzat, 3. E dbra).

A P-V hurok tsz6 allatainkban kiszélesedettnek bizo-
nyult: az SV emelkedett értékét viltozatlan LVEDV és
csokkent LVESV mellett tapasztaltuk (3. A dbra). Az
EF szignifikins novekedése a szisztolés funkcié javuli-
sdra utal dsz6 dllatainkban. A CO és CI is novekedett
edzés hatisira (2. tdbldzat).

Az edzett dllatokban szignifikinsan novekedett BK-1
kontraktilitist mértiink. Az el§- és utéterheléstdl fiig-
getlen, P-V hurkokbdl szimolt kontraktilitis-paramé-
terek (E, PRSW és dP/dt,, -EDV) jelentSs névekedést
mutattak az edzett csoportban a kontrollokhoz viszo-
nyitva (2. tabldzat, 3. és 4. dbra).

A BK maximilis teljesitménye szignifikinsan noveke-
dett edzés hatdsira. A P-V analizis az E _ szignifikdns
novekedését és az E, szignifikdns csokkenését mutatta,
eziltal szignifikdnsan csokkent a VAC értéke. A sziv
iltal végzett verémunka novekedése viltozatlan PVA
mellett a mechanikus hatdstok novekedéséhez vezetett
(2. tdbldzat, 5. dbra).
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1. tablazat. Echokardiografias paraméterek a kontroll- és edzett csoportban

Kontroll (n=6) Edzett (n=6) p-érték (vs. kontrollcsoport)
AWTd, mm 1,87+0,03 2,21+0,06" 0,0003
AWTs, mm 2,89+0,16 3,37+0,10 0,0282
PWTd, mm 1,99+0,07 2,36+0,07" 0,0037
PWTs, mm 2,97+0,05 3,68+0,16" 0,0014
IVSTd, mm 2,00+0,11 2,33+0,13 0,0734
IVSTs, mm 2,68+0,14 3,41+0,16" 0,0054
FS, % 39,1222 46,3%+3,0" 0,0258
LV mass, g 0,9420,04 1,06+0,04" 0,0443
LV mass index, g/kg 2,03+0,08 2,41+0,09" 0,0058
LVEDVsp, ul 419,1%=10,5 419,4+28,4 0,5493
LVESVsp, ul 162,4%8,6 123,7+10,5 0,0179
SVsp, ul 256,7+10,0 295,7+25,2 0,1568
SVIsp, ul/mg 551,2420,9 662,2256,4 0,0785
EFsp, % 61,2+1,8 70,7207 0,0054
LVEDVbp, ul 467,4+10,1 474,5+35,3 0,8516
LVESVbp, ul 169,0+11,9 129,8+6,7 0,0383
SVbp, ul 298,481 347,6+21,2" 0,0449
SVIbp, ul/mg 640,9+18,3 802,6 52,4 0,0118
EFbp, % 62,5*1,9 72,623 0,0109

A tiblizatban hasznilt roviditések: anterior (AWT), posterior (PWT) és septalis (IVST) falvastagsig-értékek végszisztoléban (index: s) és vég-
diasztoléban (index: d). FS: frakcionilis rovidiilés; LV mass: bal kamrai izomtdmeg. A bal kamrai végdiasztolés (LVEDV) és végszisztolés
(LVESV) térfogatértékeket két geometriai modell alapjin szimoltuk: ,single plain ellipsoid” modell (index: sp) és ,,biplane ellipsoid” modell
(index: bp). SV: verévolumen; SVI: verévolumen index; EF: ¢jekcids frakcid. "p<0,05 vs. kontroll

2. tablazat. Hemodinamikai paraméterek a kontroll- és edzett csoportban

Kontroll (n=9) Edzett (n=11) p-érték (vs. kontrollcsoport)
MAP, Hgmm 81,8+2,5 83,4424 0,6475
LVESP, Hgmm 95,1+3,2 91524 0,4131
LVEDP, Hgmm 8,2+0,8 8,5+0,5 0,7614
LVEDV, ul 206,0+8,0 209,4+119 0,8099
LVESV, ul 99,5+6,7 75,4+5,0 0,0126
SV, ul 145,477 175,48,5 0,0172
CO, ml/min 32,25+1,86 44,68 3,71 0,0053
CI, (m}/min)/100 g testtomeg 6,65+0,40 9,98+0,78" 0,0008
EE % 64,1*1,5 73,7+0,8 0,0001
SW, Hgmm-ml 11,08 +0,79 15,08 +0,86" 0,0030
dP/de, ., Hgmmy/s 7295+189 7668+196 0,1936
dp/dt, ., Hgmm/s 6771396 6878470 0,8367
Tau (Weiss), ms 10,7=0,2 9,6+0,3" 0,0109
TPR, Hgmmy/(ml/min) 2,63+0,20 1,98+0,19" 0,0283
E., Hgmm/ul 1,160,11 1,52+0,08" 0,0270
EDPVR, Hgmm/ul 0,040+0,006 0,043+0,007 0,7113
PRSW, Hgmm 54,3+4.8 77,0+6,8" 0,0116
dpP/dt,, -EDV, (Hgmm/s)/ul 25,84+2.83 35,942 57 0,0214
E,, Hgmmy/ul 0,69+0,05 0,53+0,03 0,0294
Maximal power, mW 59,8+5,6 91,7493 0,0067
PVA, Hgmm-ml 25,9+0,9 28,3+2.6 0,3448
VAC 0,65+0,08 0,37+0,02 0,0088
Eff, % 44,6421 53,024 0,0191

A tibldzatban hasznilt roviditésck: MAP: artérids kozépnyomds; LVESP és LVEDP: bal kamrai végszisztolés, illetve végdiasztolés nyomds;
LVEDV és LVESV: bal kamrai végdiasztolés, illetve végszisztolés térfogat; SV: verévolumen; CO: perctérfogat; CI: szivindex; EF: ejekcids
frakcié; SW: bal kamrai verémunka; dP/dt,, és dP/dt,, : maximilis, illetve minimélis dP/dt; Tau: bal kamrai relaxdciés id6konstans; TPR:
teljes periférids ellendllds; E,: bal kamrai végszisztolés nyomdas-térfogat dsszeftiggés meredeksége; EDPVR: bal kamrai végdiasztolés nyomads-
térfogat sszefiiggés meredeksége; PRSW: a vermunka-végdiasztolés térfogat dsszefiiggés meredeksége; dP/dt  -EDV: a maximadlis dP/dt-
végdiasztolés térfogat Gsszefiiggés meredeksége; E, - artérids elasztancia; Maximal power: maximdlis bal kamrai teljesitmény; PVA: nyomds-

térfogat teriilet; VAC: ventrikulo-arteridlis kapcsolds; Eff: mechanikus hatdsfok. "p<0,05 vs. kontroll
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Megbeszélés, kovetkeztetések

27

A rendszeres edzés hatdsira 1étrejovs szivizomszoveti
adapticié tobb tényez6tdl is fligg, amelyek kozil ki-
emelhetd az edzés mddja, intenzitisa, idGtartama és
gyakorisiga (5, 17). Az irodalmi adatok (18) és sajt el6-
zetes vizsgdlataink alapjin hoztunk létre egy olyan

150 1
A

7 Kontroll

Nyomas (Hgmm)
~J

kisillatmodellt, amelyben jelentGs kardidlis hipertréfia
alakul ki sz6edzés hatdsira. Adataink (szivstly és szd-
molt BK-i szivizomtomeg-index értékek) szerint a 12
hetes intenziv edzés hatdsira tisz6 allatainkban az eddi-
gi experimentilis tanulminyokban tapasztaltaknal (5,
19, 20) kifejezettebb hipertréfia mutatkozott. Az echo-
kardiografiis vizsgilat sordn szignifikdnsan magasabb
BK-i falvastagsig és izomtomeg-értékeket figyeltiink
meg, amely 6sszhangban van kordbbi tanulmanyokkal
(21, 22). A hisztomorfoldgiai kiértékelés novekedett
dtlagos BK-i cardiomyocyta dtmérét mutatott sport-
szivben, amely egybevig izolilt szivizomsejteken (20,
22) és intakt BK-i szivizomszdvetben (19) mért adatok-
kal.

A hipertréfia fiziol6gids természetének igazoldsira és
az Gszdedzés okozta stresszvilasz esetleges szerepének
kizirdsira széles korben ismert patoldgids hipertrofia
markereket vizsgaltunk (TGF-8, és B-MHC ex-
presszio, MT-festés) (23), valamint plazma kortizol
(24) szintet mértiink. A véltozatlan mennyiségd sziv-
izom kollagéntartalom, TGF-B, és B-MHC expresszié
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3. abra. Bal kamrai nyomas-térfogat hurkok. Az dbra felsé részén a nyomas-térfogat (P-V) analizis soran
konduktancia mikrokatéter segitségével csoportonként egy-egy reprezentativ allatbol regisztralt nyugal-
mi P-V hurkok (A) lathatéak. A kiszélesedett P-V hurkok megnovekedett verGvolument mutatnak sport-
szivben, amely a valtozatlan végdiasztolés térfogat mellett mért, csokkent végszisztolés térfogatnak volt
tulajdonithatd. Az abra tovabbi részein a vena cava inferior fokozatos leszoritasa soran, csokkend elGter-
helés mellett regisztralt hurkok alapjan nyert paraméterek lathatéak. A végszisztolés P-V Osszefiiggés
(ESPVR) és a végdiasztolés P-V osszefiiggés (EDPVR) egy-egy reprezentativ allatban a kontroll (B), illet-
ve edzett (D) csoportbdl. A bal kamrai kontraktilitast jellemzd ESPVR meredeksége szignifikansan
magasabb volt edzés hatdsara (C). Az EDPVR meredeksége nem kiilonbozott csoportjaink kozott, a
jelentGs hipertrofia mellett is valtozatlan bal kamrai falmerevséget mutatott sportszivben (E) p<0,05
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4. abra. Nyomas-térfogat hurkokbdl nyert szenzitiv kontraktilitas-paraméterek. Az tn. preload
recruitable stroke work, vagyis a verémunka és a végdiasztolés térfogat Osszefiiggés (PRSW; A); vala-

mint a maximalis dP/dt (dP/dt

max

) — EDV 6sszefiiggés (dP/dt

-EDV; C) egy-egy reprezentativ allatban

‘max

csoportonként. Mindkét Osszefiiggés egyenesének meredeksége novekedett edzés hatasara (B, illetve D),
amely a bal kamrai kontraktilitds javulasat elG- és utoterheléstdl fiiggetleniil jelezte "p<0,05

és stressz biomarker értékek bizonyitjdk a massziv
BK-hipertréfia fiziologiis természetét tszé dllataink-
ban.

A BK-i végszisztolés és végdiasztolés méretekrdl ellent-
monddsos adatok dallnak rendelkezésiinkre humin
sportolok és kisérleti dllatok esetén is. A kozelmultban
végzett vizsgilatok az edzésprogram jellemzdit (tipus,
idGtartam, intenzitds) tartjik felelsnek az emlitett kii-
lonbségekért (7, 17). Tanulminyunkban mind a non-
invaziv echokardiogrifia, mind az invaziv hemo-
dinamikai mérések viltozatlan LVEDV-t és csokkent
LVESV-t mutattak asz6 éllatainkban, igy az SV szigni-
tikdns novekedést mutatott dszéedzés hatdsara.

Szisztolés funkcio és kontraktilitds

Korabbi tanulminyok edzés hatdsira javulé kontrakti-
litdst irtak le papilliris izmokon (25), izolalt cardiomyo-
cytikon (20, 26) és retrograd perfundilt Langendorft-
sziveken (27), azonban korlitozott mennyiségd adat 4ll
rendelkezésre in vivo mért, szenzitiv kontraktilitis-
paraméterekrdl. A kontraktilitds klasszikus paraméte-
rei, mint az EF és a FS fiiggenek a BK el6- és utéterhe-

2

1ésétSl (28). A P-V analizis sordn csokkend elGterhelés
mellett regisztrilt P-V hurkok segitségével érzékeny,
elé- és utdterheléstdl fiiggetlen BK-i kontraktilitdst jel-
lemz& paraméterck szimolhatak.

Torténetileg az elsd ilyen paraméter a végszisztolés P-V
Osszetiiggés (ESPVR) meredeksége (E.), amelyet a
csokkend elGterhelés mellett regisztrilt P-V hurkok
végszisztolés pontjait Osszekots egyenes meredeksége
hatiroz meg (3. B és D dbra). Az dsszefiiggés sportsziv-
ben meredekebbnek bizonyult, szignifikinsan maga-
sabb meredeksége javult kontraktilitist mutatott (3. C
dbra). Ezt a paramétert azonban a BK geometridja és
egyéb diasztolés tényezdk is befolyisoljik (28).

A ver6munka és EDV kozotti linedris Osszefiiggés
egyenesének meredeksége (PRSW) fiiggetlen mind a
BK méretétdl, tomegétdl, el- és utbterhelésétdl, igy
igen érzékenyen mutatja a BK kontraktilitdsit. A
PRSW is szignifikinsan magasabbnak mutatkozott
edzett 4llatainkban (2. tdbldzat, 4. A és B dbra).

A dP/dt, . is egy széleskordien hasznilt, szisztolés
funkciét jellemz8 paraméter, értékét befolyisolja,
mind az el6terhelés, mind az utéterhelés. Csokkend
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5. abra. Mechanoenergetika. Az tsz6edzés hatasara novekedett bal kamrai kontraktilitas (E_; A) és a

es?

csOkkent artérias elasztancia (E,; B) egyiitt eredményezte a kedvez3bb ventrikulo-arterialis kapcsolast

(VAC=E/E

es?

C) sportszivben. A novekedett verémunka (SW; D) valtozatlan nyomas-térfogat teriilet

értékekkel (PVA; E) vezetett a mechanikus hatéasfok javulasdhoz (Eff =SW/PVA; F) tsz6 allatainkban.
Ezek az adatok az dszdedzés hatasara kialakul6 javult bal kamrai mechanoergetikara utalnak *p<0,05

el6terhelés mellett a dP/dt, — EDV 0sszefiiggés egye-
nesének meredeksége szintén a sziv terhelésétdl fiig-
getlen, érzékeny kontraktilitdst jellemz8 paramétere
(29), amely szignifikdnsan magasabb értéket mutatott

az Gszé csoportban a kontrollokhoz képest (2. tdbldzat,
4. Cés D dbra).

Diasztolés funkcio

A BK-i falmerevséget (stif fness) elsGsorban a myocar-
dium struktirijit érintd viltozisok befolyisoljak, mint
a glikdcios végtermékek lerakddisa vagy az intersticid-
lis fibrézis (30). Az dsz6 dllatokban megtigyelt jelentSs
BK-hipertréfia ellenére a kamrai falmerevséget jellem-
z$ indexek (LVEDP és EDPVR) nem mutattak eltérést
csoportjaink kozott, amely eredmény 6sszhangban 4ll
edzett allatok izoldlt szivén mért értékekkel (27). A
Tau csokkent értéke javult kamrai aktiv relaxdciét
mutatott. A kamrai relaxicié egy ATP-dependens,
aktiv folyamat, amelyet a protodiasztolé alatti Ca**-
bedramlis hatiroz meg. Az dltalunk megfigyelt javulds
Osszefiiggésbe hozhaté a koribbi tanulminyok éltal

edzett allatok szivizomrostjain megfigyelt kedvezd
Ca**-hasznosulissal (20, 26).

Mechanoenergetika

Az E_ az utéterhelés integrativ indexe, amely magiban
foglalja tobbek kozott a periférids vaszkuldris ellendl-
list, az artérids compliance-t és a karakterisztikus im-
pedancidt (16). A VAC a sziv teljesitményének és ener-
getikdjinak egy fontos mutatdja, amelyet az E és E_
ardnya hatiroz meg (30). A csokkent VAC (5. dbra)
optimdlisabb kontraktilitis-utéterhelés arinyt mutatott
sportszivben, tehit az egy szivciklus sorin a BK-bdl
kilok3d6 vérmennyiség a periférids érrendszerbe jutva
a nyomds tulzott mértékd viltozdsa nélkiil dramlik
tovabb.

A ver6munka (SW) a P-V hurok altal kortilhatarolt terti-
letnek felel meg és a szivizom egy szivciklus alatt végzett
kiils6 mechanikai munkijit adja meg. A nyomdas-térfo-
gat teriilet megmutatja a szivizom energiaigényét egy tel-
jes szivciklus alatt és értéke egyenesen ardnyos a szivizom
oxigénfogyasztisival (15). A sportszivben megnéveke-
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dett SW viltozatlan PVA-érték mellett a szivmikodés
mechanikus, egyben metabolikus hatdsfokinak noveke-
dését mutatja: a sziv nagyobb mechanikai munkit végez
hasonl6 oxigénfogyasztis mellett (5. dbra).

Eredményeink igazoltik az tszéedzés hatisira 1étrejos-
v6 nagymértékd fiziolégids szivizom-hipertréfiit pat-
kdanymodelltinkben. A részletes, in vivo hemodinamikai
lefras soran érzékeny, a BK el§- és utdterhelésétdl fiig-
getlen paraméterek alapjin, szisztolés (novekedett
kontraktilitds) és diasztolés (javult aktiv relaxicid, vil-
tozatlan BK-i falmerevség mellett) funkcionalis javu-
l4st, valamint a BK izommiikodésének kedvezd me-

Irodalom

chanoenergetikai viszonyait (ndvekedett mechanikus
hatistok, javuld ventrikulo-arteridlis kapcsolds) figyel-
tikk meg. Eredményeink tovibbi experimentilis sport-
kardioldgiai kutatdsok alapjit képezhetik.
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