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Trening fizyczny jako skuteczny sposob
ochrony serca przed niedokrwieniem

Physical training as an effective way to protect the heart against ischaemia

Iwona Korzeniowska-Kubacka

Klinika Rehabilitacji Kardiologicznej i Elektrokardiologii Nieinwazyjnej, Instytut Kardiologii, Warszawa

Streszczenie

Wyniki badar eksperymentalnych na zwierzetach wskazuja na to, ze regularne ¢wiczenia fizyczne moga ochroni¢, zaharto-
wac serce przed uszkodzeniem niedokrwienno-reperfuzyjnym (IR). Nie jest pewne, czy mechanizm komérkowy jest doktad-
nie ten sam co w przypadku hartowania niedokrwieniem, ale ostateczny efekt jest identyczny — bodziec stresowy, w tym
wypadku powtarzany wysitek, pozostawia w sercu ,pamie¢” przekfadajaca sie na zwiekszona odpornosé na niedokrwienie.
Obecnie precyzyjny mechanizm odpowiedzialny za kardioprotekcje indukowang treningiem nie jest jasny. Rozwaza sie
licznych kandydatéw tej kardioprotekcji, wiaczajac w to: rozwéj krazenia obocznego, wzrost biatek stresu SE, zwiekszenie
aktywnosci COX-2, wzrost stezenia biafek szoku termicznego HSP72, zwiekszenie aktywnosci kanatéw mitoK-ATP i sarco-
K-ATP oraz wzrost zdolnosci antyoksydacyjnej migsnia sercowego. Wyniki dotychczasowych badar sugeruja, ze aktywnosé
enzyméw antyoksydacyjnych, a zwfaszcza manganowej dyzmutazy ponadtlenkowej MnSOD, i wzrost ekspresji sarcoK-ATP
odgrywaja role w kardioprotekcji wywotanej wysitkiem. By¢ moze sg tez inne mechanizmy odpowiedzialne za ten rodzaj
kardioprotekgji, jednak wymaga to przeprowadzenia dalszych badain w tym zakresie. W niniejszej pracy przedstawiono
aktualny stan wiedzy na ten temat.

Stowa kluczowe: hartowanie serca treningiem fizycznym, mechanizmy hartowania wysitkiem

Abstract

The findings from experimental animal studies show that regular physical trainings can protect via preconditioning the heart
against the ischaemia-reperfusion (IR) injury. It is not clear if the cellular mechanism is the same as in the case of ischaemic
preconditioning, but the final effect is the same, i.e. a stress stimulus, in this case a repeated effort leaves the heart with the
‘memory’, which translates into an increased resistance to ischaemia. At present, the precise mechanism responsible for
training-induced cardioprotection is not clear. Candidate factors responsible for this cardioprotection are numerous and
include collateral circulation development, enhanced ER stress proteins, increased COX-2 activity, increased heat shock
protein (HSP-72) levels, increased activity of mitoK-ATP and sarcoK-ATP channels, and increased myocardial antioxidative
capacity. The studies performed so far have suggested that MnSOD activity and increased sarcoK-ATP expression did play
a role in exercise-induced cardioprotection. There may exist some other mechanisms responsible for this type of cardiopro-
tection, but finding them will be possible only through further relevant studies. The paper presents the up-to-date knowledge
in this field.
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WSTEP

Juz 25 lat temu Murry i wsp. [1] wykazali, ze liczne, krotkie
epizody niedokrwienia moga chroni¢ serce przed kolejnym
dtugim epizodem niedokrwienia. Zjawisko to nazwali ischa-
emic preconditioning, czyli hartowanie niedokrwieniem. Jego
wystepowanie potwierdzono w przypadku boléow wiericowych
poprzedzajacych wystapienie zawatu serca (M) (preinfarction
angina), zmniejszenia wysitkowych dolegliwosci dtawicowych
podczas wysitku kontynuowanego mimo ich wystapienia (warm
up angina) oraz w trakcie zabiegéw przezskérnej angioplastyki
wieficowe] i pomostowania aortalno-wieficowego [2]. Mniej
inwazyjnym sposobem hartowania migsnia sercowego, i by¢
moze jedynym skutecznym klinicznie, moze by¢ hartowanie
wysitkiem fizycznym. Nie jest pewne, czy mechanizm ko-
morkowy jest dokfadnie ten sam co w przypadku hartowania
niedokrwieniem, ale ostateczny efekt jest identyczny — bo-
dziec stresowy, w tym przypadku powtarzany wysitek, pozo-
stawia w sercu ,pamie¢” przektadajaca sie na zwiekszong
odpornos¢ na niedokrwienie. Bezposrednich dowodéw
Swiadczacych o mozliwosci hartowania miesnia sercowego
poprzez trening fizyczny dostarczaja jedynie badania ekspe-
rymentalne na zwierzetach. Ich wyniki wskazuja na to, ze
regularne ¢wiczenia moga ochroni¢, zahartowac serce przed
uszkodzeniem niedokrwienno-reperfuzyjnym (IR, ischaemia-
-reperfusion).

KARDIOPROTEKCYJNA ROLA REGULARNE]
AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ U LUDZI

Dotychczas nie ma dowodéw $wiadczacych bezposrednio
o mozliwosci hartowania serca przed uszkodzeniem IR. Do-
wodéw posrednich dostarczajg badania epidemiologiczne.
W ponad 40 badaniach obserwacyjnych i epidemiologicz-
nych wykazano odwrotng zaleznos¢ miedzy aktywnoscig fi-
zyczna a ryzykiem choroby niedokrwiennej serca. Wsréd tych
badan znajduje sie ponad 100 opublikowanych raportéw,
z ktérych prawie 75% potwierdza odwrotng zaleznos¢ mie-
dzy aktywnoscia fizyczna i dobra sprawnoscia fizyczna a ry-
zykiem wystapienia MI. Metaanalizy dowodza, ze wéréd osob
uczestniczacych w tych badaniach, prowadzacych siedzacy
tryb Zycia, stwierdzono 2-krotnie wieksza czestos¢ zgonow
z powodu choroby niedokrwiennej serca, w poréwnaniu
z uczestnikami bardziej aktywnymi fizycznie. Natomiast naj-
mniej sprawne fizycznie osoby byly narazone na ok. 5-krot-
nie wieksze ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwien-
nej serca w poréwnaniu z osobami o najwiekszej sprawnosci
fizycznej. Na podstawie tych danych ustalono, Ze jest koniecz-
na co najmniej 30-minutowa umiarkowana aktywnosc¢ fizycz-
na, najlepiej codziennie lub przez wigksza czes¢ tygodnia.
A zatem regularne ¢wiczenia fizyczne moga stanowic swoista
fizjologiczng , polise ubezpieczeniowa” przeciwko uszkodze-
niu IR [3].

ROLA KROTKO- I DEUGOTERMINOWYCH
CWICZEN W KARDIOPROTEKC]JI

W badaniach eksperymentalnych wykazano, ze ¢wiczenia
wytrzymatosciowe zwiekszajg tolerancje na niedokrwienie
u zwierzat obojga plci [4-6]. Trening wytrzymatosciowy zwiek-
sza zdolno$¢ do wykonywania wysitku zaréwno submaksy-
malnego, jak i maksymalnego, co objawia sie zdolnoscia do
dtuzszego wykonywania ¢wiczen przy podobnym obcigze-
niu. Poprawa wytrzymatosci jest spowodowana wieksza do-
stepnoscig tlenu do éwiczacych miesni, wiekszym udziatem
proceséw tlenowych, wzrostem ilosci glikogenu w miesniach,
mniejszym stezeniem mleczanéw, podwyzszeniem progu dla
przemian beztlenowych oraz mniejszym iloczynem czesto-
tliwosci rytmu serca i ci$nienia tetniczego dla okreslonego wy-
sitku fizycznego, co sugeruje mniejsze zapotrzebowanie mie-
$nia sercowego na tlen dla danego poziomu pracy [3]. Intere-
sujace jest to, ze niektérzy badacze wykazali, iz krotkie tre-
ningi, przez 3-5 kolejnych dni powoduja taka sama
kardioprotekgcje jak treningi dtugoterminowe (tygodnie, mie-
sigce) [5]. W badaniu Demirela i wsp. [7] poréwnano zwie-
rzeta z 3 grup: kontrolnej, ¢wiczacej przez 3 i 5 kolejnych
dni 60 min dziennie na biezni. Serca zwierzat byty poddawa-
ne in vivo protokotowi IR, czyli uszkodzeniu niedokrwienno-
reperfuzyjnemu w warunkach eksperymentu. Zwierzeta
(szczury) byty znieczulane, wentylowane mechanicznie,
a nastepnie poddane torakotomii. Dokonywano okluzji gate-
zi przedniej zstepujacej lewej tetnicy wiericowej przez 30 min,
po ktérej nastepowat 30-minutowy okres reperfuzji. Badano
funkcje miesnia sercowego zwierzat w okresie niedokrwienia
i reperfuzji. U zwierzat ¢wiczacych z obu grup wystepowata
lepsza funkcja miesnia sercowego (wyzsze cisnienie wewnatrz-
komorowe) w czasie protokotu IR, w poréwnaniu z grupa
kontrolna [7]. Natomiast Bowles i Starnes [8] wykazali, ze serca
izolowane ze zwierzat, ktére trenowaty 5 dni w tygodniu przez
11-16 tygodni, charakteryzowaly sie lepsza kurczliwoscia
i mniejsza sztywnoscia rozkurczowa lewej komory po global-
nym niedokrwieniu, w poréwnaniu ze zwierzetami, ktére nie
trenowaty. Z kolei w badaniach Powersa i wsp. [6] zwierzeta
trenowaly 4 dni w tygodniu przez 10 tygodni na biezni i byty
poddane protokotowi IR. Wykazano, ze diugoterminowy tre-
ning spowodowal poprawe wydolnosci migsnia sercowego
u zwierzat poddanych niedokrwieniu i reperfuz;i.

ROLA INTENSYWNOSCI CWICZEN

W KARDIOPROTEKC]I

Intensywnos¢ wysitku moze by¢ zdefiniowana w kategoriach
bezwzglednych i wzglednych. Bezwzgledne natezenie wysit-
ku odzwierciedla szybkos¢ wydatkowania energii podczas
wysitku i jest zwykle wyrazana w MET-ach. Réwnowaznik
metaboliczny MET jest jednostka spoczynkowego poboru tle-
nu (ok. 3,5 ml/kg/min). Wzgledne natezenie wysitku wyraza-
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ne jest jako odsetek maksymalnej czestotliwosci rytmu serca
lub jako odsetek maksymalnego zuzycia tlenu VO, max. Cwi-
czenia o mafej intensywnosci to ¢wiczenia do 40% VO, max,
$redniej — 40-60% VO,max, a duzej intensywnosci — po-
wyzej 60% VO,max [3]. Nie jest jasne, czy ¢wiczenia o ni-
skiej intensywnosci moga zwiekszy¢ tolerancje migsnia ser-
cowego na uszkodzenie IR. Starnes i wsp. [9] trenowali szczury
na biezni z intensywnoscig 55-60% VO,max 40 min dzien-
nie, 5 dni w tygodniu przez 16 tygodni. Zwierzeta z grupy
kontrolnej nie ¢wiczyty. Nastepnie serca szczuréw byty wyizo-
lowane oraz poddane niedokrwieniu i reperfuzji. Autorzy wy-
kazali, Ze trening 55-60% VO, max jest ponizej progu inten-
sywnosci potrzebnej do kardioprotekcji zapobiegajacej uszko-
dzeniu IR migsnia sercowego. Natomiast Lennon i wsp. [10]
trenowali szczury z umiarkowana intensywnoscia (60 min, 55%
VO,max) i wysoka intensywnoscig (60 min, 75% VO, max).
Wyniki poréwnano z grupa kontrolng, ktéra nie ¢wiczyfa. Serca
szczurbw byty wyizolowane i poddane protokotowi IR. Wyka-
zano, ze grupa ¢wiczaca z umiarkowana i wysoka intensywno-
Scia osiagneta istotnie wieksza objeto$¢ wyrzutowa i minutowa
serca w poréwnaniu z grupa kontrolna. Nie byto istotnych r6z-
nic miedzy grupami trenujacymi. A zatem oba treningi spowo-
dowaty poréwnywalna ochrone przed uszkodzeniem IR [6].

CZAS UTRZYMYWANIA SIE KARDIOPROTEKC]JI
PO PRZERWANIU CWICZEN

W wiekszosci badan wykazano, ze ¢wiczenia wytrzymatos-
ciowe sg kardioprotekcyjne. Jednak nie wiadomo, jak dfugo
utrzymuje sie ten kardioprotekcyjny efekt. Lennon i wsp. [10]
kwalifikowali szczury do 5 grup: kontrolnej, kontynuujacej éwi-
czenia po 1-dniowej, 3-dniowej, 9-dniowej i 18-dniowej prze-
rwie. Autorzy wykazali na podstawie badania stezenia enzy-
moéw antyoksydacyjnych i biafek szoku termicznego HSP72,
ze kardioprotekcja indukowana wysitkiem utrzymata sie 9 dni
od zaprzestania ¢wiczen, a po 18 dniach zanikata.

MOZLIWE MECHANIZMY KARDIOPROTEKC]I

WYWOLANE] TRENINGIEM FIZYCZNYM

Obecnie mechanizmy molekularne odpowiedzialne za kar-

dioprotekcje indukowana wysitkiem nie sg do konca pozna-

ne. Badacze skupiaja sie na 8 mechanizmach, ktére moga

odpowiadac za kardioprotekcyjny efekt ¢wiczen:

— zmiany w anatomii naczyn wieficowych;

— indukcja biatek szoku termicznego HSPs w miokardium;

— wazrost aktywnosci cyklooksygenazy COX-2 w miegsniu
sercowym;

— wazrost biafek stresu w siateczce endoplazmatycznej (SE);

— wazrost produkgji tlenku azotu;

— wazrost aktywnosci ATP-zaleznych kanatéw potasowych
w mitochondriach;

— wzrost aktywnosci ATP-zaleznych kanatéw potasowych
w sarkolemmie;

— wzrost zdolnosci antyoksydacyjnej miokardium.

Zmiany w anatomii naczyn wieficowych

Rozwéj krazenia obocznego moze zredukowac ryzyko uszko-
dzenia niedokrwiennego przez podtrzymanie perfuzji mie-
$nia sercowego poprzez krazenie oboczne. Cwiczenia diu-
goterminowe (miesiace, lata) moga przyczyniac sie do roz-
woju angiogenezy (modele zwierzece). Kilkudniowe ¢wicze-
nia réwniez moga spowodowac kardioprotekcje, jednak
obecnie nie ma dowodéw na to, ze rozwoj krazenia oboczne-
go wystepuje w pierwszych kilku dniach treningéw. Zatem an-
giogeneza nie jest najmocniejszym argumentem w wyjasnie-
niu kardioprotekcji poprzez krétkotrwaty trening [11, 12].

Indukcja bialek szoku termicznego HSPs

w miokardium

Wiadomo, ze wzrost stezenia biatek szoku termicznego HSPs
moze chroni¢ komoérki przed réznego rodzaju stresem, w tym
uszkodzeniem IR. S dowody na to, Ze biatka HSP27, HSP90,
jak réwniez inne HSPs, a zwlaszcza HSP72, odpowiadaja za
ochrone komérek przed uszkodzeniem IR. Mechanizm, przez
ktéry HSP72 chroni miokardium przed uszkodzeniem IR, jest
nadal przedmiotem badan. Biatka HSP72 sg zaangazowane
w synteze, transport i degradacje biatek [13]. W badaniach
eksperymentalnych wykazano, ze nadmierna ekspresja bia-
tek HSP72 chroni serce przed uszkodzeniem IR [14]. Obec-
nie dobrze udokumentowano fakt, ze trening fizyczny uta-
twia ekspresje biatek HSP72 w sercu, czego rezultatem jest
3-5-krotny wzrost stezenia tych biatek pod wptywem ¢éwi-
czen fizycznych [15]. Wyniki badan dotyczace mechanizméow
tej kardioprotekcji sa kontrowersyjne. Uwaza sie, ze wzrost
HSPs chroni serce przed uszkodzeniem IR poprzez zwiek-
szenie zdolnosci antyoksydacyjnej. Istniejg jednak rowniez
badania, w ktérych wykazano, ze HSP72 chronig mitochon-
dria przed uszkodzeniem IR i powoduja ochrone komorki
przed apoptoza [12]. Jednak w dwoch niezaleznych badaniach
stwierdzono, ze trening moze chroni¢ przed uszkodzeniem IR,
bez wzrostu stezenia HSPs. Zwtaszcza Tylor i wsp. [16] udo-
wodnili, ze kardioprotekcja wywotana wysitkiem moze by¢
osiagnieta bez wzrostu stezenia HSP72. Réwniez w badaniach
Powersa i wsp. [12] wykazano, ze indukcja biatek szoku ter-
micznego HSP10, 27, 40, 60, 72, 73 i 90 nie jest niezbedna
do osiagniecia kardioprotekcji pod wptywem wysitku.

Wazrost aktywnosci cyklooksygenazy COX-2

w miesniu sercowym

Cyklooxygenaza-2 jest enzymem uczestniczacym w biosynte-
zie prostaglandyn katalizujgcym przemiane kwasu arachido-
nowego do prostaglandyn. Cyklooksygenaza-2 jest indukowana
przez stres komorki i uwaza sie, ze COX-2 jest niezbedna, by
osiagna¢ poézna faze hartowania (HN) [17]. Ponadto postuluje
sie, ze COX-2 indukuje syntaze tlenku azotu (iNOS, induced
nitric oxide synthase) w szlaku ochronnym péznej fazy harto-
wania, ekspresja iINOS i COX-2 sa zatem niezbedne do osia-
gniecia korzysci kardioprotekcyjnych tej fazy hartowania [18].
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W badaniach Powersa i wsp. [12] wykazano, Ze trening fizycz-
ny nie powoduje wzrostu COX-2 i iNOS w sercach szczuréw.
Autorzy sugeruja zatem, ze wzrost COX-2 i/lub iNOS nie jest
niezbedny do kardioprotekcji wywotanej wysitkiem przeciwko
uszkodzeniu IR. Ponadto fakt, ze nie udowodniono, iz COX-2
i iNOS sa niezbedne, sugeruje, ze mediatory kardioprotekgji
indukowanej wysitkiem i niedokrwieniem sie réznia.

Wzrost bialek stresu w siateczce
endoplazmatycznej

Pojawiaja sie wyniki badan, ktére wskazuja, ze biatka stresu
w SE uczestnicza w kardioprotekgji przeciwko uszkodzeniu
IR. Dysfunkcja siateczki endoplazmatycznej moze zapoczat-
kowac¢ zaréwno mitochondrialnozalezng, jak i mitochondrial-
noniezalezna $mier¢ komorki [19]. Dwa biatka stresu SE moga
sie przyczynia¢ do kardioprotekgji: Grp78 i Grp94. Wykaza-
no, ze biatka te chronia hodowle kardiomiocytéw przed ob-
tadowaniem wapniem i przed stresem oksydacyjnym oraz
powoduja zmniejszenie nekrozy i apoptozy indukowanej IR.
Dlatego sugeruje sie, ze ekspresja biafek stresu spowodowa-
na wysitkiem moze powodowa¢ ochrone SE w czasie IR,
i tym samym — warunkowac kardioprotekcje indukowana
wysitkiem [12, 20]. Natomiast Powers i wsp. [12] wykazali,
ze trening fizyczny nie podnosi stezenia biatek stresu i nie
redukuje poziomu kaspazy-12 w SE, a w zwiazku z tym —
wzrost stezenia biafek stresu nie jest niezbedny do osiagnie-
cia kardioprotekcji wywotanej treningiem.

Wzrost produkcji tlenku azotu

Tlenek azotu odgrywa podwdjng role — jako inicjator i me-
diator kardioprotekcji. Cho¢ w kilku badaniach wykazano
wzrost dostepnosci tlenku azotu w kardioprotekgji, to tylko
w dwoéch udowodniono jego wptyw na kardioprotekcje indu-
kowang wysitkiem. Rezultaty tych dwdch badar sg sprzeczne.
Babai i wsp. [21] wykorzystali protokét IR in vivo i wykazali, ze
¢wiczenia podnoszg stezenie tlenku azotu, co moze sie przy-
czynia¢ do redukgji groznej arytmii w czasie niedokrwienia.
Ponadto kardioprotekcja indukowana wysitkiem byta znoszo-
na przez inhibitor tlenku azotu, wiec autorzy konkluduja, ze
tlenek azotu jest mediatorem kardioprotekcji wywotanej wy-
sitkiem. Natomiast Taylor i wsp. [22] udowodnili na sercach
szczurdéw wypreparowanych in vitro, ze kardioprotekcja indu-
kowana wysitkiem nastepowata takze wtedy, gdy produkcja
tlenku azotu byta zablokowana. Wykorzystanie modeli zwie-
rzecych réznych gatunkéw mogto wptywac na réznice w wy-
nikach badan. Babai i wsp. [21] uzywali pséw in vivo, a Taylor
i wsp. [22] — szczurdw in vitro. Istnieje wiec potrzeba prze-
prowadzenia dalszych badan w celu petnego wyjasnienia roli
tlenku azotu w kardioprotekcji indukowanej wysitkiem.

Wzrost aktywnosci ATP-zaleznych

kanalow potasowych w mitochondriach

Kanaly potasowe ATP-zalezne w mitochondriach (mitoK-ATP)
sa waznymi mediatorami hartowania niedokrwieniem prze-

ciwko uszkodzeniu reperfuzyjnemu. Rola tych kanatéw
w kardioprotekcji wywotanej wysitkiem pozostaje niewyjasnio-
na. Brown i wsp. [4] stwierdzili, ze kanaly ATP-zalezne w mi-
tochondriach nie sa zasadniczym mediatorem kardioprotek-
¢ji indukowanej wysitkiem. Z kolei Domenach i wsp. [23]
wykazali, Ze we wczesnej fazie kardioprotekeji wywotanej wy-
sitkiem posrednicza kanaty mitochondrialne. Badacze uzy-
wali kwasu 5-hydroksydekanowego jako specyficznego inhi-
bitora tych kanatéw. Jednak kilku autoréw kwestionuje spe-
cyficznos¢ tego zwiazku i formutowanie wnioskéw na pod-
stawie tych badan [5]. A zatem réwniez w tej kwestii s3
potrzebne dalsze badania.

Wzrost aktywnosci ATP-zaleznych

kanatow potasowych w sarkolemmie

Kanaty potasowe ATP-wrazliwe w sarkolemmie zostaty od-
kryte w 1983 r. Ich rolg jest modulowanie otwarcia kanatéw
potasowych w odpowiedzi na czynniki aktywujace, takie jak
przemijajace niedokrwienie, wzrost adenozyny, wzrost
MgADP, jak réwniez aktywacja kinazy proteinowej [12]. Liczni
badacze udowodnili, ze farmakologiczne otwarcie kanatow
potasowych (sarcoK-ATP) utatwia wyptyw potasu z kardio-
miocytéw i powoduje kardioprotekcje w czasie uszkodzenia
IR [24]. Otwarte kanaty potasowe chronig komérke miesnia
sercowego przed uszkodzeniem IR poprzez skrécenie poten-
cjatu czynnosciowego, co hamuje naptyw wapnia do komor-
ki i zapobiega przetadowaniu jej wapniem [24]. Dotad tylko
Brown i wsp. [25] wykazali, Ze trening powoduje wzrost eks-
presji kanatéw potasowych sarcoK-ATP w kardiomiocytach.
Ponadto dowiedli, ze farmakologiczna blokada kanatéw po-
tasowych w wyizolowanych i perfundowanych sercach ogra-
nicza korzysci wynikajace z kardioprotekcji wywotanej wysit-
kiem [4]. Interesujacy jest fakt, ze u zeriskich osobnikow zwie-
rzecych wystepuje wieksza gestos¢ ATP-zaleznych kanatow
potasowych w poréwnaniu z osobnikami meskimi [25]. Ist-
nieja badania, w ktérych wykazano, ze to estrogeny moga
wptywac na ekspresje tych kanatéw [6].

Wzrost zdolnosci antyoksydacyjnej miokardium

Badacze sugeruja, ze korzysci kardioprotekcyjne z ¢wiczen
moga przynajmniej czesciowo spowodowac redukcje produk-
cji wolnych rodnikéw tlenowych i wzrost zdolnosci antyok-
sydacyjnej miesnia sercowego [7, 10]. Istnieja dowody na to,
ze wysitek uruchamia enzymy antyoksydacyjne, ktére przy-
czyniaja sie do kardioprotekcji. W zwiazku z tym zaréwno
krotko-, jak i dfugoterminowy trening przyczynia sie do wzro-
stu zdolnosci antyoksydacyjnej, ktéra odgrywa kluczowa role
w osiagnieciu kardioprotekcji spowodowanej uszkodzeniem
IR [5]. Kardiomiocyty zawieraja sie¢ systeméw antyoksyda-
cyjnych, ktére zmniejszaja nasilenie zmian spowodowanych
wolnymi rodnikami tlenowymi. Podstawowa linie obrony sta-
nowig manganowa dyzmutaza ponadtlenkowa (MnSOD),
peroksydaza glutationu i katalaza. Wielu badaczy zajeto sie
wplywem treningu wytrzymatosciowego na endogenne en-
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zymy antyoksydacyjne; uzyskane przez nich wyniki sg
sprzeczne. Jedne wykazaly, Zze trening wytrzymatosciowy
powoduje wzrost zdolnosci antyoksydacyjnej miesnia serco-
wego (39 publikacji), z kolei inni badacze nie stwierdzili tego
efektu (46 publikacji) [5]. By¢ moze byto to spowodowane
réznicami metodologicznymi tych badan, wiaczajac w to in-
tensywnos¢ treningu, czas trwania, biochemiczne techniki
uzyte do analiz, r6znice gatunkowe oraz czas od ostatniej
sesji treningowej do uzyskania tkanek do badan. Ponadto
kardiomiocyty posiadaja tez inne systemy enzymatyczne (thio-
redoxin, glutaredoxin, peroxiredoxin), uczestniczace w reak-
cjach na stres oksydacyjny [5]. A zatem systemy antyoksyda-
cyjne w miesniu sercowym sg ztozone i istnieje potrzeba dal-
szych badan, by ustali¢, czy wszystkie, czy tylko niektore
sposrod nich mogg przyczyniac sie do kardioprotekgji spo-
wodowanej treningiem fizycznym.

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach osiggnieto znaczacy postep w okreslaniu
mechanizméw odpowiedzialnych za kardioprotekcje spowo-
dowana treningiem fizycznym. Jednak wiele pytan z tego za-
kresu nadal pozostaje bez odpowiedzi i wymaga przeprowa-
dzenia dalszych badan. W dotychczasowych badaniach eks-
perymentalnych wykazano, ze regularne dawki ¢wiczer chro-
nig serce przed uszkodzeniem IR na wszystkich etapach,
tacznie z MI. Obecnie precyzyjny mechanizm odpowiedzial-
ny za kardioprotekcje indukowana treningiem nie jest jasny.
Rozwaza sie licznych kandydatéw tej kardioprotekgji. Na
podstawie dotychczasowych badan sposréd tych mechani-
zmobw sugeruje sie, ze wzrost aktywnosci enzymoéw antyok-
sydacyjnych, w tym MnSOD, i wzrost ekspresji sarcoK-ATP
odgrywaja wazna role w kardioprotekcji wywotanej wysitkiem.
W ostatnio przeprowadzonych badaniach wykazano, ze mi-
tochondria uczestnicza w adaptacji biochemicznej serca,
w odpowiedzi na trening wytrzymatosciowy, prowadzac do
zmniejszenia podatnosci kardiomiocytéw na apoptoze spo-
wodowang wolnymi rodnikami tlenowymi. Jednak mechani-
zmy zachodzace w mitochondriach pozostaja nieznane
i wymagaja dalszych badan [5]. Nadal nie wiadomo, czy har-
towanie niedokrwieniem i hartowanie wysitkiem fizycznym
to wynik tego samego endogennego mechanizmu kardiopro-
tekcyjnego. Mechanizmy 1 i Il fazy hartowania niedokrwie-
niem sa do$¢ dobrze poznane. Wydaje sie, ze dla Il fazy pro-
tekcji wazne sg iNOS, COX-2 i enzymy antyoksydacyjne. Na
podstawie dotychczasowych badari eksperymentalnych udziat
iNOS i COX-2 w hartowaniu wysitkiem jest kontrowersyjny,
natomiast wzrost aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych
jest wspdlny dla obu form kardioprotekgji. By¢ moze istnieja
tez inne mechanizmy odpowiedzialne za ten rodzaj kardio-
protekgji, jednak wymaga to przeprowadzenia dalszych ba-
dan w tym zakresie.
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