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Сажетак 

Увод: Док су механизми одговорни за благотворно дејство аеробног тренинга на 

функцију кардиоваскуларног система добро познати, утицај престанка тренинга на 

параметре срчане функције нису довољно разјашњени. Осим тога, улога оксидативног 

стреса у ефектима које на кардиоваскуларни систем оставља тренинг и престанак 

тренажног процеса су такође мало познати. На крају, полне разлике у добијеним 

ефектима су додатна непознаница 

Циљ: Студија је имала за циљ да утврди појаву и брзину реверзибилности срчане 

адаптације након престанка аеробног тренинга, као и да открије постојање разлике 

међу половима приликом тренинга/престанка тренинга. Улога оксидационог стреса у 

добијеним ефектима је такође испитивана. 

Методе: Wistar albino пацови (женке и мужјаци) су сврстани у следеће групе: 

контролна, тренинг и две детренинг групе. Тренажни процес је подразумевао 

програмирани тренинг пливања у сепцијално конструисаном базену за пливање пацова. 

Изолована срца су перфундована по Langendorff техници при чему су праћени следећи 

кардиодинамски параметри: максимална и минимална стопа развоја притиска у левој 

комори (dp/dt max, dp/dt min), систолни и дијастолни притисак у левој комори (SLVP, 

DLVP), фреквенца срца (HR) и коронарни проток (CF). У узорцима крви и коронарног 

венског ефлуента су одређивани маркери оксидационог стреса: индекс липидне 

пероксидације мерен у форми TBARS, азот моноксид у облику нитрита - NO2
-
, 

супероксид анјон радикал - O2
-
, водоник пероксид - H2O2,  супероксид дизмутаза – 

SOD, каталата – CAТ, редуковани глутатион – GSH.  

Резултати: Овим истраживањем смо на моделу изолованог срца пацова потврдили 

постојање тренингом изазваних промена срчане функције. Престанак тренинга је био 

праћен губитком тих адаптација, који је био бржи код мужјака него код женки. 

Примењеии тип тренинга је узроковао позитивне адаптационе промене 

антиоксидационог заштитног система које су се манифестовале повећаном ензимском 

активношћу. Након прекида тренинга уочен је парцијални губитак ових тренингом 

изазваних адаптација. Повећање антиоксидационог капацитета се дуже задржало код 

мужјака 

 

Кључне речи: тренинг, детренинг, изоловано срце, оксидативни стрес, пацови  
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Abstract 

Introduction: While the mechanisms responsible for the beneficial effects of aerobic training 

on cardiovascular function are well known, the impact of training cessation on cardiac 

function parameters has not been sufficiently elucidated. In addition, the role of oxidative 

stress in the effects on the cardiovascular system that training and cessation of the training 

process achieve, are also little known. In the end, the gender differences in the obtained 

effects are additionally unknown 

Objective: The study aimed to determine the occurrence and rate of reversibility of cardiac 

adaptation after cessation of aerobic training, as well as to detect the existence of gender 

differences during training / cessation of training. The role of oxidative stress in the obtained 

effects was also investigated. 

Methods: Wistar albino rats (females and males) were classified into the following groups: 

control, training and two detraining groups. The training process involved programmed 

swimming training in a specially constructed rat swimming pool. Isolated hearts were 

perfused according to the Langendorff technique, where the following cardiodynamic 

parameters were monitored: maximum and minimum rate of left ventricular pressure 

development (dp / dt max, dp / dt min), systolic and diastolic left ventricular pressure (SLVP, 

DLVP), heart frequency (HR) and coronary flow (CF). Markers of oxidative stress were 

determined in blood and coronary venous effluent samples: index of lipid peroxidation 

measured in the form of TBARS, nitric oxide in the form of nitrite - NO2
-
, superoxide anion 

radical - O2
-
, hydrogen peroxide - H2O2, superoxide disatutase - SOD, catalase CAT, reduced 

glutathione - GSH. 

Results: In this study, we confirmed the existence of training - induced changes in cardiac 

function in a model of an isolated rat heart. Cessation of training was followed by loss of 

these adaptations, which was faster in males than in females. The application of this type of 

training caused positive adaptive changes in the antioxidant defense system, which were 

manifested by increased enzyme activity. After the interruption of training, a partial loss of 

these training-induced adaptations was observed. The increase in antioxidant capacity lasted 

longer in males. 

 

Key words: training, detraining, isolated heart, oxidative stress, rats 
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”Ако могу спречити само једно срце да се сломи, нисам узалудно живела.” 

 The Poems of Emily Dickinson  1955.год (1830 -1886.год ), америчка песникиња, због 

здравствених проблема била окренута писању и поезији. 

1.1 СРЦЕ КАО „ФИЗИОЛОШКА ПУМПА“ 

            Срце је централни орган кардиоваскуларног система (KВС), којe својим 

аутоматизмом и ритмичком активношћу обезбеђује континуирани ток крви. Срце се 

састоји из две пумпе - „десног и левог срца“. Десна страна прима редуковану крв из 

организма и шаље је под ниским притиском (15mmHg) кроз плућа (плућна 

циркулација). Лева страна („лево срце“) прима оксигенисану крв из плућа и пумпа је 

под високим притиском (око 100 mmHg) до свих ткива у организму (системска 

циркулација). Тешко да би и једна механичка пумпа могла бити равна срцу (1, 2).  

            Миокард (срчани мишић) је изграђен од попречно-пругастих мишићних 

влакана, са једним или више једара у свакој ћелији. Мишићна влакна се гранају и 

међусобно комуницирају преко  прелазних плоча, чиме је омогућено да миокард 

функционише као јединствена целина тј. функционални синцицијум. У прелазним 

плочама налазе се нексуси-пукотинасти спојеви и електрични отпор кроз прелазне 

плоче износи 1/400 отпора кроз спољашњу мембрану. Захваљујући оваквој структури 

надражај се несметано и веома брзо шири по целом миокарду, па ако је драж достигла 

праговни интензитет контракција миокарда је максимална. То је принцип закона „све 

или ништа“  (all-or-none)  који гласи: „Срце се максимално контрахује на дејство сваке 

дражи која је већа од праговне дражи, у датим условима“. Разлог оваквог понашања је 

функционални синцицијум миокарда, а дати услови су различит проток, температура и 

фреквенција срчаног рада. Bоwditch je oбјаснио закон „све или ништа“ као стање при 

чему снага срчане контракције не зависи од интензитета стимуланса, али се снага 

контракције мења са променама фреквенце, температуре и величине протока крви (1-

3).  

 

 

1.1.1 Радни циклус срца 

 

              Радни циклус срца представља временски интервал који обухвата систолу 

(контракцију) и дијастолу (релаксацију) срца (1). Надражаји за рад срца стварају се 

нормално у SA чвору и даље преко спроводног система се преносе на читаву 

мускулатуру комора. После сваког импулса који се из SA чвора распростире по 

читавом срцу, настаје једна срчана контракција. Након сваке контракције настаје 

релаксација срчаног мишића тако да се циклично смењују периоди контракције и 

релаксације (1-4). Током систоле коморе крв се избацује у аорту или плућну артерију, 

док се током дијастоле коморе пуне крвљу из преткомора (1-4). Срчани циклус који 

укупно траје 0,8 s. При сваком срчаном циклусу из леве коморе испумпа се количина 

крви која се назива ударни или систолни волумен (5, 6). Минутни волумен срца је 

запремина крви коју срце испумпа током једног минута (у миру износи 4-6 L/min), 

једнак је производу ударног волумена и фреквенције срца. Количник ударног волумена 

и вентрикуло-дијастолног волумена представља ејекциону фракцију, која под 

нормалним физиолошким околностима износи 60-80%. Њено смањење указује на 

оштећење срчаног мишића и слабију контрактилност (7, 8).    

             Праћењем и приказом волумена, притиска, протока, електрокардиографских и 

http://www.bosnacitat.com/citati/21972
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фонографских догађаја током срчаног циклуса добија се Wiggers-ов график. Познавање 

наведених параметара омогућава адекватно разјашњење срчаног циклуса и догађаја 

који се збивају унутар овог кратког периода.  

 

1.1.2 Контрактилност миокарда 

 

             Kонтрактилност или инотропност миокарда је способност скраћивања срчаних 

мишићних влакана под утицајем надражаја. Дефинише се и као способност срца да 

генерише силу потребну за избацивање ударног волумена срца задатог претходним 

оптерећењем (preload) и накнадним оптерећењем (afterload) (9, 10). 

              Preload се односи на повећан венски прилив у срце и карактеристичан је за 

завршни део релаксације вентрикула.  

              Afterload подраумева рад срца односно контракцију којој се супротставља 

повишени притисак у аорти (на пример у случају хипертензије) (4). Снага контракције 

срчаног мишића је директно пропорционална порасту концентрације калцијумских 

јона и preload-у, а обрнуто пропорционална аfterload-у. Осим тога и аутономни нервни 

систем утиче на контрактилност. Тако симпатикус делује позитивно инотропно, а 

парасимпатикус негативно (9, 10). Разумљиво је да у клиничкој пракси сви ови 

чиниоци интерферирају чинећи целокупан феномен контрактилности изузетно 

комплексним и динамичним. У клиници се за процену контрактилности користе 

јединице као што су dp/dt max и dp/dt min које детерминишу систолну и дијастолну 

функцију срца односно означавају способност срчаног мишић да се скупи и рашири. 

За ову студију је, због њене тематике, одређивање параметара контрактилности било 

једно од најважнијих мерења. 

            

1.1.3 Коронарна циркулација  

 

             Будући да је и коронарни проток тема истраживања, осврнућемо се на 

коронарни проток, више на артеријски део и његову регулацију. 

             Коронарна циркулација је део системске циркулације и одговорна је за 

снабдевање ткива миокарда крвљу и размену материја. Састоји се од артерија, 

артериола, капилара, венула и вена. Срчана циркулација износи око 250 ml у минути за 

време мировања (11-15).  

             Коронарне артерије обухватају леву (лат.arteria coronaria sinistra) и десну 

(лат.arteria coronaria dextra) коронарну артерију које се одвајају иза аортних 

семилунарних залистака, тј. коронарних синуса.  Коронарне артерије се пуне крвљу за 

време повишеног притиска у аорти током дијастоле (16-21). Током свог 

епикардијалног тока дају низ бочних грана, које се гранају на крвне судове све мањег 

дијаметра, који потом улазе у миокард до субендокардијалних слојева.             

Упроштено посматрајући лева коронарна артерија исхрањује лево срце а десна срчана 

десно срце и SА чвор. Венски коронарни систем завршава се коронарним синусом који 

се улива у десну преткомору (22-24).  

   Коронарни крвни судови се у функционалном и морфолошком смислу могу 

посматрати кроз два одељка: велики епикардијални ткз. спроводни коронарни крвни 

судови и резистенцијални коронарни крвни судови дијаметра мањег од 300 µm. 

Спроводне коронарне артерије не пружају отпор при протоку крви. Значајно повећање 

отпора наступа са смањењем дијаметра коронарних крвних судова од малих артерија 

промера 300 µm ка мањим аретриолоама промера око 100 µm  (25, 26). Проток крви 
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кроз миокард је детерминисан „коронарним проточним притиском“ тј. градијентом 

притиска између аортног корена и десне преткоморе. У физиолошким условима 

градијент притиска се одржава дуж великих епикардијалних коронарних артерија са 

минималним губицима дуж дисталних делова. Проласком крви дуж микроваскуларне 

циркулације интракоронарни притисак се постепено смањује. Притисак се највише 

смањује током проласка крви кроз артерије дијаметра мањег од 300 µм, достижући 

вредности од 20 – 30 mmHg. Наведени притисак је још увек довољан за одржавање 

градијента кроз капиларну мрежу.  

 На целокупну резистенцију утичу и екстраваскуларни фактори: систолни 

притисак леве коморе, контрактилност миокарда и срчана фреквенца. Ради одржања 

протока дуж капиларне мреже неопходна је координисана интеракција између 

ауторегулаторних механизама ”коронарног проточног притиска” и микроваскуларне 

резистенције. Ови ауторегулаторни механизми код смањења ”коронарног проточног 

притиска” доводе до пада и микроваскуларне резистенције и обрнуто. Захваљујући 

адекватним ауторегулаторним механизмима коронарни проток остаје на константном 

нивоу без обзира на кардијално оптерећење у физиолошким условима (27, 28).  

 

1.2 ФИЗИЧКА АКТИВНОСТ 

             По дефиницији Америчког Колеџа Спортске Медицине (ACSM 2001) (29), 

физичка активност је сваки покрет тела који је последица мишићне контракције и који 

доводи до потрошње енергије. Она обухвата широк спектар активности, игру, физичко 

(телесно) вежбање, такмичарске спортске дисциплине.  Физичка активност 

подразумева и физички напор током професионалних активности или током обављања 

кућних послова, односно било коју врсту физичког рада.  

             На физичку активност данас се гледа као на важну компоненту здравог живота 

и тема је многих истраживања. Модеран начин живљења у великој мери елиминише 

физичку активност као фундаментални стимулус живота (29). Поред доказаног значаја 

физичке активности, неактивност прети да постане глобални проблем од дечјег узраста 

па преко свих слојевa старосне и социјалне структуре. Новија истраживања указују да 

око 60-70% становништва развијених земаља не остварује минимални ниво физичке 

активности (30).  

             Физичка активност је битна у одржавању здравственог и функционалног стања 

организма, битна је у превенцији бројних обољења: 

 

-    смањује ризик од настанка кардиоваскуларних обољења (31),  

- спречава настанк повећане концентрације масноћа у крви, побољшава 

липопротеински профил (повећава HDL - липопротеине високе густине, а смањује LDL 

- липопротеине ниске густоће),  

-    смањује ризик од настанка шећерне болести независне о инсулину (32, 33),  

-    смањује ризик од можданог удара,  

-    повољно делује на аутономни нервни систем,  

-    смањује ризик од настанка карцинома дебелог црева,  

-    смањује ризик од настанка инконтиненције,  

-    смањује прекомерну телесну тежину  (34), 

-    превенира настанк остеопорозе. 
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1.2.1 Врсте спортских дисциплина 

 

Спортске дисциплине се могу условно поделити на: 

- спортске дисциплине типа снаге, 

- спортске дисциплине типа издржљивости, 

- спортови типа издржљивости и снаге. 

 

1.2.1.1    Спортови типа снаге  

             Спортови типа снаге су дизање тегова, рвање, „body bilding“, гимнастика, 

бацање кугле и копља, бокс, џудо, карате, спринт, скакање у даљ и др. (35, 36).У 

основи ових спортова је изометријски или статички физички рад код којих се не мења 

битније дужина мишићних влакана током контракције, али се мишићни тонус повећава 

при свакој контракцији. У физичком напору долази до контракције веће групе мишића 

и услед локалне компресије крвних судова као и због рефлексне вазоконстрикције 

долази до великог отпора протицању крви  што резултира порастом артеријског крвног 

притиска (37). Код ових спортиста лева комора је оптерећена дијастолним притиском и 

након продуженог трајања оваквог оптерећења долази до повећања дебљине зида леве 

коморе и настанка концентричнe хипертрофијe миокарда. Маса миокарда је повећана, а 

волумен коморе остаје непромењен или је чак и смањен. 

 

1.2.1.2  Спортови типа издржљивости  

 

             Код спортова типа издржљивости  срце је оптерећено волуменом, односно 

повећан је прилив крви у срце. У ове спортове се убрајају: пливање (400, 1500 m, 

маратон), маратон-трчање, трчање средње и дуге пруге, фудбал, кошарка, скијање 

(алпске дисциплине), рукомет и др. Код ових оптерећења заступљен је изотонички или 

динамички физички рад, што подразумева да скелетни мишићи током активности 

наизменично смањују своју дужину и релаксирају се. Током контракција мишићи 

мењају своју дужину, а тонус остаје углавном сталан. Контракције мишића делују као 

мишићна пумпа на крв која се потискује ка срцу, при чему срце бива оптерећено 

волуменом (38). Код ових спортиста прилив крви у срце је повећан тако да долази до 

оптерећења срца волуменом што може довести до ексцентричне хипертрофије срца. 

Овде се прави паралела са волумним оптерећењем миокарда који се среће нпр.у 

валвуларној регургитацији. 

 

 

1.2.1.3 Спортови типа издржљивости и снаге  
 

Спортови издржљивости и снаге су бициклизам и веслање (38). 

 

1.2.2 Ефекти физичке активности на КВС 

 

            Уколико је правилно и стручно вођено, редовно вежбање изазива позитивне 

промене у структури и функцији срца (39, 40). Повећање кардиоваскуларног 

капацитета услед бављења спортом повезано је са нижом срчаном фреквенцијом у 
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миру и при раду субмаксималног интензитета. Дуже бављење спортом праћено је 

повећањем масе и запремина комора, резултира хипертрофијом миоцита, повећава се 

ударни волумен срца, минутни волумен итд (39, 41). Ефекти који ће се испољити на 

срцу зависе и од врсте физичке активности одн. спортске дисциплине. 

 

1.2.2.1 Утицај физичке активности на срчану фреквенцију 

 

             За време физичког напора потребе скелетне мускулатуре за кисеоником расту. 

За уредно снабдевање одговоран је транспортни систем за допремање кисеоника који 

подразумева следеће механизме: 

o Срчана фреквенција - HR (heart rate); 

o Ударни волумен (УВ); 

o Минутни волумен (МВ); 

o Плућна функција; 

o Крвни притисак; 

o Коронарни проток крви; 

o Периферне васкуларне промене (42).  

 

             Фреквенција срца је број срчаних циклуса у току једног минута, просечно код 

здравих особа износи 65-75 циклуса/мин. На фреквенцију срца утичу године, пол, 

положај тела  спољна средина, психичко стање, концентрација хормона надбубрежне и 

тиреоидне жлезде у крви. Уношење хране, пушење, конзумирање кафе и чаја убрзавају 

фреквенцију срца у мировању (42). Физички активне особе имају спорији рад срца у 

миру због преовладавања дејства парасимпатикуса (n.vagus-а) на миокард. Успешност 

тренажног процеса може се проценити мерењем фреквенције срца у мировању. Ако 

фреквенција срца у току дужег периода показује благо смањење вредности, то је знак  

добро дозираног тренинга и позитивних адаптација организма. Ако је фреквенција у 

мировању увек на истој вредности, то је најчешће због недовољног оптерећења. Блага 

тенденција повећања  фреквенције у миру је најчешће последица већег интензитета 

тренинга, што проузрокује хронични замор организма. Особе које се баве спортом типа 

издржљивости имају ниску фреквенцију срца у мировању. На Олимпијским играма у 

Амстердаму 1928. године измерена је просечна фреквенција срца у мировању од 50 

отк/min код 260 учесника, а најнижа је била 28 отк/min.  

 

1.2.2.2 Физичка активност и ударни волумен срца 

 

             Ударни волумен срца (УВ) је запремина крви коју коморе у току систоле 

истисну у велике артерије. На ударни волумен срца утиче узраст, повећава се од 

рођења до одраслог доба, у старости се смањује због слабљења снаге миокарда. На УВ 

утиче  пол, код жена је УВ око 25% мањи у односу на мушкарце истих година, што је 

последица мање телесне масе. Ефекат испољава положај тела, у усправном положају 

(утицај земљине теже), запремина крви која се улива у десну преткомору је мања, па је 

мањи УВ (1, 3). Редовном физичком активношћу повећава се УВ срца, просечно код 

тренираних у мировању достиже 100 ml (просечна вредност 70 ml). Повећање УВ 

резултат је повећане снаге срчаног мишића па је и истискивање крви у фази систоле 

комора потпуније. Код спортиста који се баве спортом типа издржљивости, УВ може 

бити и  205 ml. Велике вредности УВ  су битне за постизање добрих спортских 



17 

 

резултат услед повећане запремине комора, снажније контракције миокарда  и 

комбинацијом ових механизама (2, 9). 

 

1.2.2.3 Физичка активност и минутни волумен срца  

 

             Минутни волумен срца (МВС) је запремина крви коју свака комора истисне у 

циркулацију у току једног минута. У мировању једнак је и код тренираних и 

нетренираних особа и износи око 5 L/min. Код тренираних особа  остварује се на рачун 

веће вредности ударног волумена (100 ml) и спорије фреквенције срца (50 отк/min), а 

код нетренираних учесталијом фреквенцијом (70 отк/min) и мањим ударним 

волуменом (70 ml). Рад срца је ефикаснији ако се MВС остварује већим ударним 

волуменом и са мањом фреквенцијом (1).  

             На  MВС утиче интензитет рада, трајање рада, положај тела у коме се ради, 

темпо покрета и утренираност. Код жена је за око 1,5 L/min већи него код мушкараца 

истих година, за исти интензитет при умереном раду. То је последица мање 

способности крви за транспорт кисеоника код жена него код мушкараца, па за исти 

утрошак кисеоника женске особе морају да остваре већи МВС (43). Код физички 

активних особа којe тренирају по типу издржљивости максимална вредност MВС је 8 

пута већа него у мировању (око 40 L/min). Овако велики МВС остварују се 

максималном фреквенцијом срца (и до 200 отк/мин) и максималним ударним 

волуменом (око 200 ml). Што је већа вредност MВС, способност особе да транспортује 

кисеоник биће већа, а тим и продукција енергије из аеробних извора и особа ће бити 

способнија за већи рад, односно  оствариће боље резултате у спорту.  

  

1.2.2.4 Механизми адаптације КВС на физичко оптерећење   

  

             Три су механизма адаптације КВС током интензивног физичког напора: 

 

- Резерва фреквенције срца: фреквенција срца се може повећати од вредности у 

мировању до максималних вредности за 2,5 пута код нетренираних, а око 4 и 

више пута код тренираних особа. 

- Резерва ударног волумена: УВ се може повећати за 1,5 пута код нетренираних, и 

до 2 пута код тренираних особа. Ово повећање се постиже на два начина: 

потпунијим истискивањем крви из комора и повећањем волумена крви на крају 

дијастоле због повећаног ефективног притиска пуњења. Ова два механизма 

омогућавају повећање МВС до максималних вредности од 25 L/min код 

нетренираних и преко 40  L/min код тренираних особа. 

- Повећано коришћење кисеоника: при максималном раду коришћење кисеоника 

из артеријске крви може да се повећа за 3-3,5 пута у односу на вредности у 

мировању. 

 

             Наведена три механизма омогућавају снабдевање активних мишића 

кисеоником, које при максималном напору је до 50 пута веће него у мировању (3).  
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1.2.3 Прекомерна физичка активност 

 

             У спорту и спортској медицини реалан проблем представља прекомерна 

физичка активност. По дефиницији, претренираност је појава  изазвана применом 

прекомерног оптерећења које превазилази индивидуалне адаптацијске способности 

спортисте и као таква захтева прекомерну мобилизацију структурних, функционалних 

и биохемијских капацитета  организма (44-47). 

             

             Узроци претренираности су (48):  

• Грешке у програмирању тренинга (недовољно време опоравка између тренинга;  

• Пречеста примена високо- интезивних оптерећења тренинга и такмичења;  

• Нагло повећање оптерећења  након дужег одсуства с тренинга;  

• Неодговарајући стил живота;  

• Специфичности социјалног окружења.  

                          Грешке у програмирању тренинга односе се најчешће на учесталу примену 

високо-интензивних оптерећења током тренинга и такмичења између којих нема 

довољно времена за опоравак. Претренираности су такође подложни спортисти који су 

након дужег прекида тренинга (болести, повреде и сл.) подвргнути високим тренажним 

оптерећењима. Треба имати у виду да код тих спортиста, некада умерена оптерећења, 

сада могу бити превелика. До претренираности може доћи и услед неодговарајућег 

начина живота. Организам спортисте не успева да се адекватно опорави за следећи 

тренинг нпр. услед недостатка сна, због пушења, конзумирања алкохола, лоше исхране 

и сл. Неретко и специфично социјално окружење онемогућава квалитетан одмор као 

нпр. велике дневне обавезе, стресови у породици и на послу. Важна је и примена 

метода опоравка за превенцију претренираности (масажа, криотерапија, 

електростимулација, употреба фармаколошких средстава итд.), а које у данашњим 

условима често нису доступне.   

                          По свом трајању претренираност се може условно поделити на акутну (eng. 

overreaching) која резултира краткотрајним смањењем способности и хроничну (eng. 

overtraining) која за последицу даје дуготрајно смањење способности спортиста. 

Опоравак од претренираности може трајати од неколико недеља до неколико месеци, а 

неретко се догађа да хронично претренирани спортисти чак прекидају спортске 

каријере (eng. burnout).  

 

1.2.3.1 Симптоми и последице претренираности 

             Претренираност се манифестује бројним симпромима, а може резултирати и 

бројним последицама. Психофизичке последице (симпатичке или парасимпатичке) 

огледају се у поремаћају расположења (апатија, депресија или раздражљивост, 

несаница). Често долази до губитка апетита што води смањењу телесне тежине, а то 

директно делује на способност испољавања максималних могућности током  

такмичења. Последице се огледају и у паду либида, честим умором, појачаним 

знојењем. Успорен је процес опоравка организма у односу на способности опоравка 

спортиста пре наступања претренираности. Симпатичке последице претренираности су 

повећана фреквенција срца и артеријски крвни притисак у миру. Парасимпатичке 

последице су управо супротне, одн. снижење фреквенције срца и артеријског крвног 
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притиска у миру. Неке болести дисајног система такође се сматрају последицом 

претренираности (49, 50). 

             Последице могу бити и смањење нивоа лимфоцита у крви (lymphocytopenia) 

што слаби имунолошки систем, изостанак менструације, смањење нивоа тестостерона, 

повећано лучење кортизола. Можда најважније и директно повезано с успехом у 

спорту је чињеница да се смањују функционалне способности мишића, што је од 

пресудног значаја у спорту. Такође, „претренирани“ спортисти су подложнији 

повредама (51). 

            Горе наведени симптоми су важни показатељи претренираности и јако је битно 

уочити симптоме на време како би се избегле озбиљне последице (52, 53). 

            У спортској медицини се све више посвећује пажња повезаности оксидативног 

стреса и физичке активности. Маркери оксидативног стреса могу бити важни 

параметри биолошког праћења спортисте (54-56). Велики број студија је показао да 

активно вежбање има потенцијала да изазове оксидативни стрес, али да редовно 

вежбање води усходној регулацији ендогеног АОС спортисте (57, 58). 

            Током последњих деценијa дошло је до велике акумулације података који 

описују повезаност различитих типова физичке активности односно тренинга и 

оксидативног стреса (59, 60). Иако постоји више теорија о изворишту слободних 

радикала током интензивних контракција већина аутора је сагласна да су митохондрије 

доминантно место стварања реактивних кисеоничних врста (60, 61).            Током 

тренажних процеса дугог трајања и интензивног типа у мишићима долази до 

нагомилавања слободних радикала. Њихово нагомилавање са једне стране и 

исцрпљивање унутарћелијских антиоксидационих механизама заштите са друге стране 

повећавају могућност развоја оксидационог стреса у мишићу. Управо се оксидациони 

стрес сматра једним од главних фактора који изазивају најпре бржу појаву замора 

мишића и на крају оштећења мишићних влакана (62-64). Литературни подаци показују 

да у већини случајева нема разлике између типа тренинга (аеробни, анаеробни или 

мешовити) и степена оксидационих оштећења (62-64). 

 Чубрило и сар. (2011) испитивали су ефекте бициклизма, веслања и теквонда на 

маркере оксидативног статуса у мировању и након оптерећења. Уочене су разлике у 

погледу појединих оксиданата у базалном нивоу код различитих спортова. Ниво 

нитрита био је најнижи код теквонда, виши код бициклизма, а највиши код веслања. 

Ниво TBARS-а био је најнижи код веслања, виши код теквонда, а највиши код 

бициклизма (65). 

             Студије које су пратиле редокс статус код спортиста током тренажног периода 

показале су промене антиоксидативног статуса зависно од тренажног оптерећења и 

тренажне фазе (66-68). Период интензивног тренинга може да доведе до пада 

антиоксидативног капацитета и последичне појаве оксидативног стреса (69, 70). 

             Пешић С. и сар. (2009) у свом раду је пратила параметре оксидативног стреса и 

АОС код врхунских спортиста-каратиста. Уочен је пораст водоник пероксида али и 

пораст активности антиоксидативног ензима каталазе у еритроцитима што, по 

њиховом запажању, представља главни резултат истраживања. Овај податак је указао 

да је код врхунских спортиста након дугогодишњег интензивног тренинга дошло до 

пораста ензима АОС након потенцијалног оксидативног оштећења изазваног физичким 

оптерећењем. Ово је указало да ни интензиван тренинг, ако је добро планиран, не мора 

да доведе до штетних последица (нпр. претренираности)  већ доводи до побољшања 

АОС када је реч о редокс статусу (71). 

              Још увек нема јасних доказа да је оксидативни стрес један од механизама који 

доводи до претренираности (72). У спортској медицини се све више прати редокс 

статус и параметри антиоксидативне заштите код спортиста. Наведени параметри могу 
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да помогну у процени функционалне способности спортисте и превенцији међу 

осталом и претренираности. 

 

1.2.4 Ефекти престанка тренинга на КВС 

         

             Ефектима вежбања на КВС је до сада посвећена велика пажња у научним 

истраживањима и релативно су доста добро познати. Ефекти престанка физичке 

активности на кардиоваскуларни систем до сада су знатно мање истражени. Резултати 

малог броја постојећих студија нису једнолики, па се на основу њих не може направити 

ваљан закључак о обиму и динамици реверзибилних промена (73, 74). 

             Англо-саксонски термин „detraining“ или „период престанка тренинга“ се 

може дефинисати као делимични или потпуни губитак морфо-функционалних промена 

кардиоваскулрног система које настају услед смањења или стопирања тренинга (75).  

             До сада спроведени радови на анималним моделима указују на регресију 

промена КВС-а након престанка тренинга. Kemi O. и сар. (2004) су код пацова, 

тренингом трчања (10 недеља) изазвали хипертрофију срца, смањену срчану 

фреквенцију у миру, побољшану контрактилност срчаног мишића и побољшану 

коронарну циркулацију (73). Након две недеље мировања, наведене промене су 

делимично регредирале, а након четири недеље све промене су се вратиле на базални 

ниво. Интересантно запажање на изолованим кардиомиоцитима је да прво долази до 

регресије дужине кардиомиоцита,  а нешто касније и дебљина кардиомиоцита. Од свих 

промена на срцу најдуже су се задржали трагови ангиогенезе и појачане коронарне 

циркулације, оне су се вратиле на базални ниво након 4 недеље мировања (73). 

             Наведене промене на анималном моделу регистроване су и код спортиста након 

престанка тренинга. Ehsani са сарадницима (76) је утврдио да се после једно-недељног 

нетренирања енддијастолни дијаметар леве коморе код атлетичара смањио за 8%, 

дебљина задњег зида леве коморе за 15%, а маса леве коморе за 27%. Уочено 

повлачење промена карактеристичних за „спортско срце“ након једне недеље не 

дешава се код патолошке хипертрофије и ово се може искористити у дијагностичке 

сврхе. Код бивших спортиста регресија срчане хипертрофије је мања него код 

активних, али је и даље већа него код седантерне популације (77). Праћењем спортиста 

након престанка бављења спортском активношћу, утврђено је да је потребно 5,6 ± 3,8 

година нетренирања да би дошло до регресије хипертрофисаног миокарда (78). Ако се 

настави нека рекреативна физичка активност, уочена је успорена регресија 

хипертрофије миокарда код спортисте. До регресије хипертрофије неће доћи и у 

случају ако бивши спортиста има кардио-васкуларно обољење коjе оптерећуje срце као 

и физичка активност.  

1.3 ХИПЕРТРОФИЈА СРЦА 

             Фундаментална карактеристика срца је прилагођавање његове масе 

хемодинамиском оптерећењу. Услед дугог физичког оптерећења долази до 

хипертрофије срца што доводи и до промена у односу срца и телесне масе. Повећање 

дијаметра кардиомиоцита у ширину и дужину представља морфометријски-

патохистолошки параметар хипертрофије миокарда (79, 80). Хипертрофија срца може 

бити: физиолошка и патолошка. 

             Физиолошка хипертрофија настаје услед интензивне и дуге физичке 

активности и према карактеристикама контрактилне функције миофибрила и према 

електрофизиолошким карактеристикама пандам је благој хипертрофији других узрока 
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(81, 82). Једна од основних разлика између патолошке и физиолошке хипертрофије је у 

природи стимулуса за раст ћелије, као и у времену трајања стимулуса. За развој 

физиолошке хипертрофије стимулус - физичка активност  делује повремено и углавном 

преко симпатичких неуротрансмитера. Код болесника нпр. са аортном стенозом, 

митралном стенозом, аортна и митрална инсуфицијенција, артеријска хипертензија, 

исхемија миокарда, хипертрофијски стимулус делује стално (83). Код физиолошке 

хипертрофије морфолошке, функционалне и молекулске промене у миокарду остају у 

физиолошким границама као и екстрацелуларни неуротрансмитери, хормони и 

екстрацелуларни фактори раста. Основни бенефит физиолошке хипертрофије је 

акцелерантност лузитропних ефеката, тј. периода релаксације леве коморе срца. Такође 

је утврђена акцелерација транспорта калцијума кроз мембрану саркоплазминог 

ретикулума кардиомиоцита. 

             Код хипертрофије срца најизраженија је хипертрофија миокарда леве коморе 

(ХМЛК). 

 

             Хипертрофија миокарда може бити (84): 

1. Асиметрична - Примарна ХМЛК - код хипертрофичне опструктивне 

кардиомиопатије која се манифестује хипертрофијом септума, излазног дела 

леве коморе, наслеђује се аутосомно доминантно. 

2. Концентрична ХМЛК - настаје оптерећењем притиском (артеријска 

хипертензија, аортна стеноза, коарктација аорте), при чему зид левог срчаног 

мишића постаје масивнији, а шупљина није повећана или може чак бити и 

смањена. 

3. Ексцентрична ХМЛК  -  настаје оптерећењем леве коморе волуменом (аортна и 

митрална инсуфицијенција), при чему долази до задебљања зида леве коморе 

заједно са дилатацијом њене шупљине. 

           Многобројне студије су потврдиле да је хипертрофија миокарда снажан 

независтан фактор ризика за настанак неповољних кардиоваскуларних догађаја. ХМЛК 

повећава инциденцу (85, 86):  

o исхемијске болести срца, 

o дијастолне, а затим систолне дисфункције леве коморе - срчана 

инсуфицијенција, 

o коморских аритмија (малигне аритмије), 

o нагле срчане смрти. 

             Framingham студија је показала да ХМЛК представља значајан фактор ризика 

за кардиоваскуларни морбидитет и морталитет, и повећава их за 6-8 пута (87).              

Посебно интересантна област у оквиру спортске кардиологије је хипертрофија срца 

код спортиста. Бројна истраживања су спроведена али и даље постоје неразјашњене 

чињенице у вези „спортског, тј. атлетског срца“. 

 

1.3.1 Спортско  или  атлетско срце 

     

             „Синдром спортског срца” представља морфолошке, функционалне и 

електрофизиолошке промене срца настале као последица прилагођавања КВС на 

физички тренинг у зони максималног оптерећења (88).  

             „Спортско срце“ је сложен феномен, недовољно истражен, како у анатомском и 

функционалном смислу, тако и са аспекта његовог односа према здрављу. Оно је „сива 

зона“ између физиологије и патологије, доста непозната област и подложна 
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различитим тумачењима. “Спортско срце” представља синдром који подразумева 

појаву хипертрофије срчаног мишића, брадикардије у мировању и појаву супериорних 

аеробних способности. Одликује се хипертрофијом миокарда леве коморе, повећањем 

његових шупљина, као и повећањем економичности срчаног рада у мировању и код 

физичког оптерећења.  Под утицајем тренинга не мења се битно ендокард, перикард и 

валвуларни апарат срца (89-91). 

              Bergman је 1884. год. приметио да су дивље  животиње имале већу масу 

миокарда у односу  на масу код питомих животиња. Спортско срце је први описао 

1899. год. шведски лекар Henschen (92). Он је перкуторном методом дијагностиковао 

увећање срца код скијаша-тркача. Исте године у САД-у Williams и Arnold  су описали 

појаву увећаног срца, такође употребом перкуторне методе, код учесника Бостонског 

маратона. „Немачка школа“ (Muschof, Reindell) дуго времена је сматрала да је појава 

спортског срца бенигна појава. У америчкој и енглеској стручној јавности било је 

заступљено мишљење да је свако увећање срца повезано са повећаним ризиком од 

изненадне срчане смрти. „Велико срце“, тада се редовно виђало у реуматској болести 

срца која је била честа појава. Доктор Hope,  ауторитет за болести срца 19. столећа 

наводи «да не познаје тако оригиналну болест срца као што је она изазвана 

интензивним веслањем» (93).   

             Велики допринос у изучавању „спортског срца“ дала је шведска школа 

(Astrand) (92), а у Совјетском савезу Летунов, Гравески и Кукулевски. У бившој 

Југославији се у овој области истакао Медвед Р (94). Ехокардиографија је омогућила 

прецизнија мерења величине комора и дебљине зидова.  

              На појаву „синдрома спортског срца“ имају утицаја бројни фактори (95, 96) -  

врсте спортске дисциплине, интензитет и учесталост тренинга као и дужина бављења 

спортом. Утицај испољава  животна доб, „спортско срце“ се пре јавља код млађих него 

код старијих спортиста, пол - чешће се јавља код мушкараца него код жена. Такође је 

уочена повезаност са  расом, „спортско срце“ је чешће код припадника црне расе него 

код белаца. Према савременим схватањима сматра се да је потребно 9-12 месеци да се 

развију симпроми спортског срца. Интересантно је да се промене карактеристичне за 

спортско срце могу видети у раној младости, виђене су и у узрасту од 5 година. 

Генетски фактори такође имају утицаја код повећања масе леве коморе под утицајем 

спортског тренинга.   

              У спортској кардиологији се не искључује могућност да хипертрофија срца 

може да представља увод у почетак патолошких промена на срцу. Ове претпоставке се 

базирају на чињеници да је снабдевање хипертрофисаног миокарда крвљу недовољно 

(93, 97). 

 

1.3.1.1  Карактеристике спортског срца 

 

              Морфолошке адаптационе промене карактеристичне за спортско срце су 

различите за различите типове физичког оптерећења. Статички спортови (спортови 

типа снаге) који се карактеришу продуженим изометричким мишићним контракцијама 

високог интензитета, доводе до оптерћења леве коморе притиском (98). Ово покреће  

серију продукције нових саркомера и то у паралелној организацији (ширина), чиме се 

повећава дебљина зида миокарда (концентрична хипетрофија) (99). Концентричну 

хипертрофију миокарда леве коморе карактерише повећање масе миокарда, а волумен 

леве коморе остаје исти или чак смањен (слика бр 1).  Спортови типа снаге су: дизање 

тегова, рвање, „body bilding“, гимнастика, бацање кугле и копља, бокс, џудо, карате, 

спринт, скакање у даљ и др. (100, 101). 
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                             Слика бр 1. Концентрична хипертрофија срца 

 

              Позната је једначина којом се изражава стрес на зид леве коморе у току 

систоле. Woods је први 1892. године применио Laplaсе-ов закон на физиолошке 

системе, а посебно на срце и крвне судове. Тако тензија (Т или стрес) представља 

функцију интракавиталног притиска, полупречника коморе и њене дебљине зида (1). 

Laplace-ов закон у виду формуле:  

                                                          П x Р 

                                                 Т  =   ───          

                                                             х  

Т- тензија зида (dini/cm) , П- притисак (dini/cm
2
) 

Р- радијус вентрикула (cm), х- дебљина зида цилиндра коморе (cm) 

 

             У складу са овом формулом мурални притисак срчаног мишића је директно 

пропорционалан пречнику кривине комора. 

             Чињеница да се тензија у зиду миокарда повећава са повећањем волумена 

коморе и у случају да интравентрикуларни притисак остане константан, посебно је 

значајна у разумевању оболелог срца. Ово је важно за разумевање и интерпретацију 

услова који доводе до дилатације срца. Повећање дебљине зида коморе доводи до 

смањења тензије у срчаном миокарду (1). Дилатација вентрикула срца доводи до 

повећања тензије у миокарду, дужина мишићних влакана се повећава, дебљина комора 

смањује. Код дилатације вентрикула, при константном интравентрикуларном притиску 

долази до повећања тензије у зиду вентрикула због повећаног радијуса коморе, али 

смањења дебљине зида коморе. У систоли због повећане дебљине зида коморе, 

редукује се тензија у њеном зиду. Код хипертрофисаног срца долази до редукције 

напона/тензије у зиду миокарда.  

             Код оптерећења притиском, повећана је вредност притиска, последично долази 

до задебљања миокарда чиме се стрес на зид леве коморе не мења (100, 102).  Код 

спортова типа издржљивости срце је оптерећено повећаним  волуменом крви која у 

њега пристиже (нпр. трчање, пливање и вожња бицикла). Повећање дијастолног стреса 

узрокује серијско увећање саркомера, чиме се увећава дужина мишићних влакана што 

резултира ексцентричном хипертрофијом срца. Овај тип хипертрофије срца 

карактерише повећање запремине коморе што резултира повећањем ударног волумена, 

маса миокарда не мора да буде значајно повећана (слика бр 3). Разлика између 

концентричне и ексцентричне хипертрофије приказана је у табели 1.  
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                         Слика бр 3. Ексцентрична хипертрофија срца 

 

Табела 1. Разлике између ексцентричне и концентричне хипертрофије срца 

 

ЕКСЦЕНТРИЧНА ХИПЕРТРОФИЈА КОНЦЕНТРИЧНА ХИПЕРТРОФИЈА 

Оптерећење волуменом  Оптерећеље притиском 

Повећање дијастолног стреса зида коморе Повећање систолног стреса зида 

Серијска апликација саркомера Паралелна репликација саркомера 

Повећана шупљина леве коморе и 

повећана дебљина зида 

Повећана дебљина зида и нормална или 

смањена шупљина леве коморе 

 

             У току физичке активности, мишићи повећавају своје енергетске потребе за 

преко стотину пута и тада долази до изражаја главна функција срчаног мишића као 

пумпе. У тим условима јако је важан повећани ударни волумен за задовољавање 

повећаних захтева организма. Код спотриста, као резултат адаптационих механизама, 

ударни волумен се повећава на просечних 90 ml и више. Током физичког напора 

минутни волумен може да се повећа до 25 L/min, а код врхунских спортиста чак до 30-

35 L/min. Захваљујући управо “супериорном аеробном минутном волумену” могуће је 

постизање добрих спортских резултата.   

             Једна од основних карактеристика спортског срца је брадикардија у миру и 

ниже фреквенције при субмаксималним физичким оптерећењима. Синусну 

брадикардију код активних спортиста први је открио Herxheimer код тркача и 

бициклиста. Просечна фреквенција код врхунских спортиста креће се у распону од 40-

55 отк/мин у око 70% спортиста, забележени су и случајеви изражене брадикардије, 

кao нпр. 30 oтк/мин. Она је последица промена у нервној регулацији срчаног рада у 

смислу јачања тонуса вагуса и доминације његовог утицаја над утицајем симпатикуса. 

Taкође се предпоставља да има утицаја и промена у базичној активности сино-

атријалног чвора. Одређену улогу на брадикардију има и само увећано срце. Након 

фармаколошке денервације срца практично је остајала иста фреквенција. Синусна 

брадикардија се идентификује са степеном утренираности спортисте. У целој 

популацији спортиста брадикардија се региструје у скоро 70% случајева. Чешћа је код 

спортиста који се баве дисциплинама типа издржљивости (103). За време физичког 

напора јавља се успорен пораст фреквенце срца у току субмаксималних оптерећења. 
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Ова реакција се назива „брадикардична реакција“ и представља економизацију 

срчаног рада и добру функционалну способност.  

             Спортско срце има исту динамику срчаног циклуса као и срце нетренираних 

особа. Захваљујући успоравању фреквенције срца у мировању и на субмаксималним 

нивоима физичког напора, код тренираног срца фаза дијастоле је продужена. То 

омогућује боље пуњење комора, снажнију систолну контракцију миокарда и ефектније 

избацивање крви из комора уз мањи пораст интракардијалног притиска (104, 105).  

 

 

1.3.1.2 Утицај физичке активности на кардиомиоците  

            

             Срчано мишићно ткиво је терминално диференцирано ткиво, тј. ткиво које 

нема способност регенерације. Хипертрофија миокарда леве коморе подразумева 

повећање дијаметра кардиомиоцита како у ширину тако и у дужину (106). Увећање 

масе миокарда резултат је увећања већ постојећих мишићних ћелија, стварање нових 

саркомера и њиховог серијског и/или паралелног додавања. Хипертрофија миокарда не 

настаје као  последица мишићне хиперплазије. Процес хипертрофије не обухвата само 

кардиомиоците  већ и немишићне ћелије, односно везивно ткиво срца. Око 75% ћелија 

у срцу су фибробласти, ендотелне ћелије срца, перицити, неурони, крвне ћелије 

(макрофаги), кардиомиоцити  чине само око 25% од укупног броја ћелија срца иако 

заузимају највећи део волумена срца. Кардиомиоцити  повећавају своју масу без деобе, 

немишићне ћелије повећавају број делећи се, тј. хиперплазијом (пролиферацијом) 

(107).  Код „спортског срца“ долази до физиолошке хипертрофије, хиперплазија је 

ретка, само у случају када физиолошка хипертрофија пређе у патолошку хипертрофију. 

Хиперплазија није довољно изучена, дешава се у  2,5% спортиста (94) и то код 

спортиста са срчаном масом изнад 500 g тзв. „критична тежина срца“ (108). 

              У кардиомиоцитима „спортског срца“ повећана је синтетска ћелијска 

активност, повећани су депои гликогена, активност гликолитичких ензима (нпр. 

пируват киназа). Депо триглицерида се не мења битније као ни садржај цитохром 

оксидазе. Повећана је активност акто-миозинске АТР-азе, депои аденозин-трифосфата 

и креатинин фосфата нису битније промењени. Balsam и сарадници су уочили да 

миокард „спортског срца“ у већој мери користи енергетске материје из крви него што 

је случај код особа које се не баве спортом (109).  

 

1.3.1.3  Димензије спортског срца 

 

             Величину срца примарно одређују димензије леве коморе. Код обичног здравог 

срца маса је мања од 250 g, док, нпр. код спортова  типа снаге, она премашује 300 g. 

Просечна запремина срца одраслог човека који се не бави спортом је око 760 ml, а 

жене 680  ml. Код спортиста у дисциплинама издржљивости, које се сматрају најтежим, 

запремина срца може да буде чак 1.700 ml. Највећа спортска срца имају скијаши, 

тркачи и бициклисти са запремином већом од 1.100 ml. Код пливача, рвача и 

дугопругаша запремина је око 1000 ml, код фудбалера око 900 ml, а код спринтера и 

гимнастичара око 800 ml. Најмању запремину срца међу спортистима имају голфери  - 

испод 700 ml (3).   
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1.3.1.4 Утицај интензивне физичке активности на коронарне крвне судове 

 

             Једна од главних разлика између физиолошке и патолошке хипертрофије срца 

је у васкуларизацији миокарда. „Спортско срце“ је добро васкуларизовано за разлику 

од миокарда код патолошке хипертрофије. У миокарду „спортског срца“ долази до 

дилатације лумена коронарних артеријских крвних судова, повећања броја капилара 

(110, 111). Најважније промене на коронарним крвним судовима, које настају под 

утицем физичке активности, су настанак нових тзв. секундарних колатерала. Њихов 

настанак је веома спор и предмет су великог интересовања у савременој кардиологији. 

Настанак секундарних колатерала под утицајем физичке активности у појединим 

обољењима (нпр. након срчаног инфаркта) обезбеђује бољу прокрвљеност срца. 

Новонастале колатерале указују на значај физичке активности као терапијске 

процедуре код појединих срчаних обољења. Секундарне колатерале настају под 

утицајем: хипоксије, повећаног градијента притиска, повећаног волумена крви. 

              Код „спортског срца“ је уочено да се из крви екстрахује више кисеоника него 

код срца особа које су физички неактивне. Ово се објашњава сниженим ткивним 

притиском кисеоника у миокарду, његовом регионалном исхемијом и повећаним 

дифузионим путем од крви до саркоплазме миофибрила (112). 

 

1.3.1.5 Дијагноза „спортског срца“- хипертрофије миокарда леве коморе 

              

             Савремена медицина у дијагнози ХМЛК користи разне дијагностичке 

процедуре које могу бити инванзивне и неинванзивне. Неинвазивне дијагностичке 

методе су: електрокардиографија (EKG), ехокардиографија, телерадиографија срца,  

ултразвучни преглед, компјутеризована томографија и нуклеарна магнетна резонанца. 

У инвазивне дијагностичке методе убрајају се: катетеризација срца, коронарографија, 

интракардијална електрофизиолошка испитивања, интракардијална ехографија. 

Електрокардиографија  је  недовољно прецизна, ради се у мировању и у напору тзв. 

„стрес тест EKG“ (112). Уопштено за спортско срце је карактеристично скретање 

електричне осовине у лево (113), синусна брадикардија (114), респираторна аритмија,  

инкомплетни блок, Lyon-Sokolow скор  код спортског срца је преко 35 mm. QRS 

комплекса је проширен, а QT интервал продужен (115). Ехокардиографија у 

дијагностици „спортског срца“ представља „златни стандард“. Степен корелације 

између масе ЛК утврђен ехокардиографски и на аутопсијском материјалу је веома 

висок. Бројни параметри се могу ехокардиографски пратити: дијаметар леве коморе у 

систоли и дијастоли, дијаметар леве преткоморе, дебљина интервентрикуларног 

септума и зида леве коморе, енддијастолни волумен, систолни волумен. 

             Код спортиста који се баве спортовима типа издржљивости, ехокардиографски 

се региструје увећање шупљине леве коморе у систоли и дијастоли, минимално 

увећање леве преткоморе, затим увећање ендијастолног волумена и последично 

ударног волумена (116). Код спортиста који се баве спортовима типа снаге, региструје 

се задебљање зидова ЛК - интервентрикуларни септум и задњи зид ЛК. Маса миокарда 

ЛК је повећана, шупљина ЛК није увећана, као ни енд-дијастолни волумен и систолни 

волумен (концентрична ХМЛК) (117, 118). Ехокардиографски се одређује ејекциона 

фракција. За спортску кардиологију ејекциона фракција је од посебног значаја јер њено 

смањење указује на слабост срца (116-118). 

             Процена дијастолне функције, доплер дијастолни индекс пуњења леве коморе  

се одређује трансмитралном доплер ехокардиографијом и радионуклидном 
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ангиографијом. Прати се E/A однос, тј. однос између брзине раног дијастолног пуњења 

(Е) и брзине атријалне или позне фазе дијастолног пуњења (А) (119). 

 Компјутеризована томографија и нуклеарна магнетна резонанца су добре 

методе за дијагностиковање хипертрофије миокарда али су скупе и тиме 

неприступачне (120). Скрининг чланова породице код спортиста са „спортским срцем“ 

јако је важно урадити ради утврђивања постојања неких других кардиолошких 

обољења (102). DNA дијагностика код „спортског срца“ je врло моћна, процес је 

дуготрајан, компликован и скуп (114).    
   Пато-анатомска дијагноза хипертрофије миокарда се поставља на 

макроскопском нивоу анализом тежине срца (нормално до 400g), и дебљине миокарда 

леве коморе (нормално 1,25 до 1,5 cm). Хистолошки критеријуми су повећање 

кардиомиоцита у ширину и дужину. Код концентричне хипертрофије миокарда 

кардиомиоцити се увећавају по ширини, код ексцентричне хипертрофије по дужини. У 

односу на величину кардиомиоцита ХМЛК се дели на: лаку 16-20µm, средњу 21-25 µm  

и јаку >25 µm (114). 

 

1.3.2  Изненадна смрт  и  активни спортисти 

 

             Изненадна смрт спортиста побуђује велику пажњу у кардиологији и у јавности, 

посебно што су у питању млађе особе у доброј физичкој кондицији. Захтеви 

савременог спорта и такмичења су огромни тако да су спортисти изложени енормном 

физичком оптерећењу. Најчешћи узрок изненадне смрти код спортиста су кардио-

васкуларна обољења. Према новијим истраживањима инциденца изненадне смрти 

износи 1-5 случајева на 100.000 спортиста, а од тога 85-90% узроци су болести срца 

(114, 121). 

             Изненадна смрт је чешћа код спортиста мушког пола. Најчешћа кардио-

васкуларна обољења која доводе до изненадне смрти су: хипертрофијска 

кардиомиопатија, исхемијска болест срца, урођене аномалије срца и коронарних 

крвних судова, друге кардиомиопатије, миокардитиси, стечене срчане мане, поремећај 

срчаног ритма. Водећи узрок изненадне смрти је вентрикуларна фибрилација (122). 

 

1.3.2.1  Хипертрофијска кардиомиопатија 

             

             Хипертрофијска кардиомиопатија (HCM) се интензивно прати и изучава у 

спортској кардиологији. Доста је ретко обољење, 1-2% у општој популацији, али 

релативно често се наводи као узрок изненадне срчане смрти спортиста (123). 

Хипертрофијска кардиомиоматија је примарна болест срца. Најзначајнија 

ехокардиографска карактеристика је асиметрична хипертрофија и недилатирана лева 

комора у одсуству другог срчаног или системског обољења које доводи до 

хипертрофије срца (124, 125). 

             Клиничка манифестација HCM  је разноврсна. Код млађих особа болест може 

да протиче без симптома, да се случајно открије систолни шум и да се додатним 

методама открије природа болести. Најчешћи симптом је диспнеја при напору која 

настаје услед повећаног притиска на крају дијастоле у левој комори и у плућним 

венама, јер је отежано пуњење леве коморе. Ангинозни бол се јавља услед несразмере 

између снабдевања и повећане потребе хипертрофичног миокарда. Бол обично не 
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реагује на нитроглицерин, што може бити од дијагностичког значаја. Синкопа или 

стања близу синкопе су последица малог ударног волумена и врло честих 

вентрикуларних аритмија и најчешће настаје у напору (123, 126, 127). У одмаклом 

стадијуму болести може се развити конгестивна срчана инсуфицијенција која обично 

настаје после појаве атријалне фибрилације. Код  увећања срца код спортисте 

најважније је направити разлику у односу на HCM, слика бр. 4 (114, 128). 

 

   
      Слика бр 4. Срце са HC                 Нормално срце                     Срце са HCM         

 

             Хипертрофија леве коморе код HCM је асиметрична, са просечном дебљином 

септума од 20 mm и максималном дебљином зида од чак 50 mm. Спортско срце има 

просечну дебљину зида до 13 mm (објављене су и вредности до 16 mm) (129), 

хипертрофија је углавном симетрична. Мали број оболелих од HCM имају мање 

изражену хипертрофију (од 13 - 15 mm) и она може бити симетрична. Ове вредности 

дебљине зида леве коморе су "сива зона" између HCM и спортског срца и спортисти са 

оваквим налазом увек се морају подвргнути додатним испитивањима (130). 

             Диференцијално-дијагностички проблем је велики у периоду адолесценције.  

Дебљина миокарда  код HCM нису достигле максималне вредности у овом периоду,  

"спортско срце" је  карактеристично за адолесценцију  и лако  се превиди дијагноза. 

Према истраживањима Scharme S. и сарадника (131) предложено је да се код 

адолесцената хипертрофијском кардиомиопатијом може сматрати дебљина зида леве 

коморе већа од 12 mm (жене 11 mm) удружена са недилатираном левом комором (132).   

             Бројни показатељи су битни за диференцијалну дијагнозу HCM од „спортског 

срца“. За HCM је карактеристично хетерогено задебљање предњег дела септума, оштри 

прелази са дебљих на мање дебље делове. Однос између дебљине септума и задњег 

зида леве коморе је увећан, ендијастолни дијаметр леве коморе је мањи од 45 mm код 

HCM, једино је повећан у одмаклој фази болести. Код HCM се региструје поремећај 

дијастолне функције, који је код HCM пропорционалан степену хипертрофије.   

             За дијагнозу HCM је битан скрининг чланова породице (102), важно је 

анамнестички утврдити да ли се код још неког члана породице јављају сличне промене 

(133). Болест се наслеђује, утврђени су и одређени генетски дефекти који захватају 

протеин тропонин Г и -тропомиозин. Регистроване су и бројне мутације на тешком 
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ланцу  миозинa (134). Престанком тренирања, промене карактеристичне за спортско 

срце регредирају већ после једне недеље, што се код HCM никад не дешава. 

 

1.3.3  Хипертрофија срца на анималном моделу 

             

             Актуелност теме и ограниченост испитивања на човеку условили су  развијање 

бројних анималних модела за изазивање хипертрофије срца физичким оптерећењем. 

Глодари (пацови и мишеви) имају кратак гестацијски период, лако се размножавају, 

брзо достижу зрелост (око два месеца), нису скупи и доста су повољни за спровођење 

експеримената. Недостатак  употребе глодара у експериментима су разлике између 

њиховог миокарда и људског у погледу контрактилности, али у широм контексту 

постоји и доста сличности у односу на структуру и раст срца (135).  

             Већи анимални модели (пас, зец, свиња) су лакши за експериментална 

истраживања од глодара, веће је срце, лакше за рад током експеримента. Сличност у 

структурном и функционалном погледу већа је са хуманим срцем али су ови 

експерименти далеко скупљи, дужи је гестацијски период и тежи су за спровођење 

генетичких истр  аживања. У студији коју су спровели Wang и сар. 2010. године (135) 

изучавали су разне облике тренинга на анималним моделима ради изазивања 

хипертрофије срца. Анализиран је тренинг на тредмил траци, слободно трчање у точку 

и тренинг пливања. Сваки од ових тренинга има предности али и мане. Трчање на 

тредмил траци омогућава најбољу контролу и дозирање физичке активности 

експерименталних животиња. Проблем представља „мотивација“ животиња за трчање 

као и стрес који условљава овакав тренинг. Тренинг се мање може контролисати и 

дозирати током слободног трчања у точку. Све животиње у точку не пређу исту 

дистанцу, aли oваква физичка активност je мање стресогена од претходне. Главна 

предност тренинга пливањем је лакше спровођење, више животиња плива 

истовремено, исти је интензитет оптерећења код свих животиња. Стимулација 

животиња је далеко лакша, проблем представља стрес који изазива водена средина. 

Оптерећење током пливања може се регулисати додавањем одређене тежине 

(везивањем трака са теговима око тела животиње) чиме се истовремено избегава и 

повремено „плутање“ током пливања (135). 

              Досадашња истраживања су показала да је пливање, као „модел тренинга“, 

успешан за изазивање хипертрофије срца на анималном моделу. Експерименти су 

показали да пливање пацова у трајању од једног часа дневно након једне недеље већ 

изазива промене на срцу (136). Међутим, публиковани су и радови који указују да 

тренинг у трајању од 60 до 90 минута дневно током 4-6 недеља не изазива никакве 

промене на срцу. Додавањем оптерећења од 2-4% телесне тежине током пливања, 

изазива се знатно већи хипертрофијски одговор кардиомиоцита (137).  

             На анималним моделима је уочено да престанком тренинга долази до 

реверзибилних промена на срцу (73, 77). Срчане промене у периоду престанка 

тренинга  су много мање до сада изучене у односу на промене изазване тренингом. Ово 

указује на потребу за даљим истраживањима на анималном моделу с обзиром на 

ограничености експеримената на људском срцу. 
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1.4 РАЗЛИКЕ ИЗМЕЂУ ПОЛОВА И ФИЗИЧКА АКТИВНОСТ 

 

             Жене и мушкарци се међусобно разликују по конституцији и функционалној 

способности. Жене су у односу на мушкарце нешто ниже, виткије и лакше, са лакшим 

скелетом. Однос мишићне масе према мршавој телесној маси је код жена мањи (23% 

ТМ) у односу на мушкарце (40% од ТМ). Проценат масног ткива код жена је већи 

(предност код пливања - већа пловност и мањи губитак телесне топлоте у хладној 

води). Мушкарци су, у просеку за 30% снажнији у односу на жене истих година. Код 

жена је максимални утрошак кисеоника мањи за 15-32% у односу на мушкарце. Ова 

разлика је мања уколико се утрошак кисеоника изрази на килограм телесне тежине 

(тзв. мршава телесна маса). 

             Извесна разлика постоји и у односу на особине КВС-а код жена и мушкараца. 

Просечна тежина срца код мушкараца је 300 g, код жена 220 g, просечна запремина 

срца код мушкараца је 760 ml, а код жена 680 ml. Мушкарци, просечно, имају нижу 

фреквенцију у односу на женске особе. Код жена је вредност ударног волумена за око 

25% мања у односу на мушкарце истих година, што је последица мање телесне масе. 

Минутни волумен срца код жена је за 1,5 L/min већи него код мушкараца истих година, 

за исти интензитет при умереном раду. То је последица мање способности крви за 

транспорт кисеоника код жена него код мушкараца. Концентрација хемоглобина је за 

око 15% мања код жена него код мушкараца, па за исти утрошак кисеоника женске 

особе морају да остваре већи минутни волумен срца (3).  

             Запремина крви просечно износи 8% телесне масе, што износи код мушкараца 

5-6 L, а код жена 4,5-5 L. Концентрација хемоглобина код мушкараца је у просеку 140-

180 g Hb/L, а код жена 115-160 g Hb/L крви. 

              У односу на оптерећење у току тренинга жене се прилагођавају исто тако 

успешно као и мушкарци. Жене које тренирају са максималним отопром (дисциплине 

снаге и брзине) знатно  повећавају снагу али са мање израженом хипертрофијом 

мишића -утицај женских полних хормона. У односу на развој  «спортског срца» код 

жена и мушкараца такође су уочене разлике. Према истраживањима сматра се да су 

димензије леве коморе код жена за 11% мање него код мушкараца истих година, који 

се баве истим спортом. Уочено је да дебљина зида је 23% мања, а маса леве коморе је 

мања 31% код жена у односу на мушкарце. 

             Неадекватно оптерећење у току тренинга, које превазилази функционалне 

способности манифестује се симптомима претренираности код оба пола. Напоран 

тренинг, под условом да је правилно програмиран, не утичe неповољно на 

женственост, масно ткиво се замењује уобличеним мишићима. Неке жене, које су се 

после порођаја вратиле спорту побољшале су своје резултате, посебно у дисциплинама 

типа издржљивости. Ово побољшање физичке способности се приписује повољном 

утицају хормона и бољој функцији кардио-васкуларног система (3, 138, 139).   

             Улога естрогена у срчаној модулацији је веома комплексна (140). У литератури 

се може наићи на податке који указују да естроген има кардиопротективно дејство, али 

постоје и другачији извештаји. Код постменопаузалних жена на супституционој 

терапији са естрогеном, ипак је уочен повећани број срчаних обољења (141, 142).  

              Механизми срчане адаптације на патолошке и физиолошке стимулусе су 

различити код женских и мушких особа (143). Патолошки стимулуси као што су 

хипертензија, аортна стеноза, изазивају код жена већу хипертрофију леве коморе и 

доводе до повећања ударног волумена срца. Код мушкараца наведени патолошки 

стимулуси доводе до благог повећања контрактилности, дилатације леве коморе, зид 

леве коморе је тањи (144, 145). 
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             Утицај естрогена (ЕС) на срце као и активација сигналних молекуларних путева 

углавном се изучавају на експерименталним животињама (146, 147).  

             Haines и сар. (2012) су у својој студији урадили комплетну оверектомију код 

женки мишева као и блокаду ензима за конверзију тестостерона у естроген код оба 

пола (148). У базалним условима су уочили да недостатак естрогена не утиче на срчану 

масу код оба пола мишева. Код женских јединки (без ЕС) била је ослабљена 

контрактилност миокарда, а након давања 17β естрадиола, функција миокарда се 

нормализовала. Код мушких јединки (без ЕС) није регистрована промена 

контрактилности миокарда. Да би изучили протективно дејство естрогена, Haines и сар. 

су изложили мишеве оба пола патолошком стимулусу (инфузионом пумпом је уношен 

ISO- isoproterenol). Женке без ЕС су развиле два пута већу срчану хипертрофију, такође 

је повећана и контрактилност миокарда у односу на женке са ЕС. Код женки са ЕС није 

било значајних функционалних промена миокарда мада је била повећана срчана маса. 

Накнадно давање 17β естрадиола редуковало је све промене на базални ниво. Код 

мушких јединки је дошло до мањег повећања срчане масе и до повећања 

контрактилности миокарда. 

             Предпоставља се да постоји више механизама којима естроген делује на срчано 

ткиво. Ово укључује активацију Акт (протеин киназа Б) (149), дејство естрогена као 

антиоксиданса (150). Уочено је да ЕС врши модулацију pH вредности ћелије, испољава 

утицај на Ca сигнални пут, врши инхибицију деградације калцинеурина (151). 

Интересантан је  податак да естрогенски рецептори имају тзв. лиганд-независтно 

дејство, тј. да испољавају  одређене утицаје - дејство независтно од везивања самог 

естрогена за рецепторе (152). Такође је уочено, код женки без ЕС, активирана је 21 

киназа више у односу на женке са ЕС. 

             Код физиолошке хипертрофије се активирају различити сигнални путеви у 

односу на патолошку. Haines и сар. су такође мишеве изложили физиолошком 

стимулусу (трчање у точку). Женке без ЕС су трчале краћу дистанцу у односу на женке 

са ЕС, а уочена је активација хипертрофичних киназа. С обзиром да је активација Акт 

укључена у физиолошкој хипертрофији, праћена је и фосфорилација АКТ. Степен 

pAKT/AKT код женки са ЕС после трчања, био је исти као и код женки без ЕС. 

Резултати у овом експерименту су указали на чињеницу да, и поред тога што естроген 

јасно утиче на дистанцу трчања, изгледа да нема утицаја на срчани раст код 

физиолошког стимулуса.  

             Постоје и студије у којима је показано да мишеви и пацови женског пола, након 

дуже физичке активности, имају већу срчану масу у односу на мушке јединке. Такође 

је уочено да се активирају и различити сигнални путеви.  

             У објављеној студији Konhilas-а и сар. (2004. године) (153, 154) тренингом 

мишева (трчање) изазвали су хипертрофију срца у оба пола, али је била израженија код 

женки. У срчаном мишићу је била праћена активност СаМК, MEF-2 (myocite enhancer 

factor-2), MAPK, GSK-3β, фосфорилација Akt (aktina). Активност СаМК 

(Ca/Calmodulin-dependent protein kinasa) је била повећана већ након седам дана и то 

знатно више код женки. Након три недеље тренинга вредности СаМК-а, код оба пола 

су се нормализовале, али GSK-3β (glycogen synthase kinase-3β) се затим повећала само 

код женки.  

             У процес срчане адаптације на тренинг укључен је GSK-3β као негативни 

регулатор хипертрофије миокарда. Током физичке активности Akt изазива 

фосфорилацију GSK-3β, инактивише га, чиме се испољава прохипертрофични ефекат 

на миокард. У експерименту је уочено, да након 21 дан тренинга (cage-wheel) phospho-

GSK-3β је повишен само у миокарду женских мишева што указује на полну 

различитост сигналних механизама који се активирају. На основу ових резултата се 
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предпоставило да је СаМК битан за индукцију хипертрофије срца али за одржавање 

хипертрофије је битна GSK-3β.  

             У раније публикованим радовима уочена је повезаност повећане активности 

МАРК (mitogen activated protein kinasa) и хипертрофије срца изазване тренингом код 

глодара (155, 156). Интересантно запажање је да након тренинга трчањем на тредмил 

траци, долази до веће активности МАРК, а након тренинга пливањем МАРК у срчаном 

ткиву остаје у референтним границама. Запажена је већа концентрација протеин киназе 

Б у миокарду код женки мишева након тренинга, повећана је и активна одн. 

фосфорилисана форма Акт (актина).        

             У људском миокарду је уочена разлика у присутности активне форме актина 

након физичке активности. Код младих, физички активних жена знатно је повећана 

активна форма актина у односу на мушкарце исте доби (5 пута) као и у односу на 

постменопаузалне жене (16 пута) (6). 

             Camper- Kirby D. и сар. in vitro су на миокардним ћелијама показали 

интеракцију између естрогена и сигналних путева укључених у срчану адаптацију 

(157). На изолованим кардиомиоцитима показано је да естроген делује стимулативно 

на једарну локализацију за актин. 

             У студијама на култури миоцита запажено је да естроген активира „the 

phosphatidyl inositol S kinase пут, и изазива експресију ендотелног NO (158). Ова 

истраживања на култури миоцита се узимају са резервом с обзиром да се користе 

много веће дозе естрогена од физиолошких вредности, такође ни дужина третмана не 

одговара физиолошким условима (155). 

            Занимљива је студија коју је објавио O´Counell са сар. где су резултати указали 

на значај α-адренергичког система у одређивању величине срца (159). Овај систем је 

битан за „способност“ срца да одговори на патолошке и физиолошке стимулусе али 

само код мужјака мишева. Ова уочена разлика између полова не губи се ни након 

оваректомије женки мишева.  

            Све ово указује на комплексност улоге естрогена и на потребу даљег 

истраживања улоге полних хормона код физиолошке хипертрофије срца. Део наше 

студије пратиће полне разлике при срчаној адаптацији током пливања, а новину 

представља праћење ових разлика и након престанка тренинга. 

                   

1.5 ОКСИДАТИВНИ  СТРЕС  И  ФИЗИЧКА  АКТИВНОСТ 

            Оксидативни стрес настаје услед повећане продукције слободних радикала 

и/или смањене активности антиоксидационих механизама заштите (160). Оксидативни 

стрес се због тога сматра важним индуктором ћелијских оштећења чији штетни ефекти 

доводе до низа патолошких поремећаја са некада веома тешким последицама (161). 

             Слободни радикали (СР) су молекули или делови молекула који имају један 

или више неспарених електрона у спољашњем електронском омотачу. Будући да су 

слободни радикали нестабилни теже да постигну електронску стабилност, реагују са 

првим суседним стабилним молекулом, узимају електрон и настаје нови СР. Основне 

особине ових молекула су изузетно велика реактивност и кратак полуживот (162, 163). 

Током свог настајања они пролазе кроз три стадијума. У почетном стадијуму долази до 

акцептирања или одавања појединачног електрона да би у следећем стадијуму овако 

настали радикали активирали околне хемијске врсте и тако продуковали нове 

радикале. Реакција је ланчана и брза при чему  се знатно умножи број слободних 

радикала. Последењи стадијум - заустављања умножавања слободних радикала настаје 
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услед судара два слободна радикала или дејством ензимских и неензимских 

антиоксиданаса (164). 

            Срце, као „мишићна пумпа“, мора да обезбеди активној мускулатури довољно  

кисеоника и хранљивих материја. Фзичка активност појачава метаболичке процесе, 

повећана је потрошња кисеоника што доводи до повећане продукције слободних 

радикала и оксидативног стреса (165-169).  

 У условима велике продукције слободних радикала у организму долази до 

реакција између молекула слободних радикала са ћелијским компонентама изазивајући 

оштећења. Слободни радикали изазивају оксидативне модификације протеина, липида 

и полинезасићених масних киселина, оштећују структуре и функције многобројних 

ензима у организму. Наведене реакције су у основи дегеративних процеса, синдрома и 

многих болести. Сматра се да оксидативни срес изазива старење, остеопорозу, болести 

срца, акутне и хроничне инфламаторне болести, обољења нервног система, канцер.   

             Слободни радикали имају значајну улогу у исхемијском оштећењу миокарда, 

ремоделирању срца и настанку срчане инсуфицијенције (170-172). Дејство СР на 

изолованим кардиомиоцитима доводи до њихове апоптозе и последичне миокардне 

фиброзе (173).  Показано је да СР повећавају активност матрикс металопротеиназа у 

фибробластима срца (174, 175) што би могао бити један од механизама ремоделовања 

леве срчане коморе и развоја инсуфицијенције срца (176, 177). За разлику од високих 

концентрација СР, који изазивају оштећења, ниске концентрације играју вишеструко 

значајну улогу у многим ћелијским реакцијама. Слободни радикали учествују у 

регулацији сигналних путева унутар и међу ћелијама. Имаји улогу хемоатрактаната, 

активирају леукоците, учествују у фагоцитози, битни су у одржавању, промени 

положаја и облика ћелија. Слободни радикали помажу ћелији у опоравку од оштећења, 

укључени су у нормалном ћелијском расту, програмираној ћелијској смрти (апоптози) 

и ћелијском старењу (178-181). Важни су у синтези есенцијалних биолошких једињења 

и производњи енергије, доприносе регулацији васкуларног тонуса, односно 

васкуларизацији ткива.  

            Интрацелуларно супероксид анјон радикал изазива оксидацију рианодинских 

рецептора којом се подстиче ослобађање Ca
2+

 из депоа у саркоплазматском ретикулуму 

скелетно-мишићних ћелија. Овим путем слободни радикали модулишу снагу вољних 

мишићних контракција (182). Фагоцитујуће ћелије такође производе јаке оксидансе, 

генеришући реактивне врсте које убијају патогене (162, 183). Производња ових 

агресивних ROS омогућавају уништавање материја унетих у фагоците (184, 185). 

Слободни радикали допринесе лизирању бактеријских ћелија у року од 30 до 60 

минута уз велики утрошак кисеоника (178, 186-189).  

             Неоспорно је да слободни радикали помажу адаптацију и опоравак ткива после 

оштећења на више начина. Слободни радикали подстичу оштећене ћелије да уђу у 

програмирану ћелијску смрт - апоптозу (190, 191). Такође индукују привлачење 

леукоцита у оштећено ткиво, активирају их, и као што је већ описано, значајно 

учествују у њиховој фагоцитној улози (192). На тај начин, слободни радикали 

потпомажу уклањање оштећених ћелија из ткива и убрзавају њихов опоравак. Такође 

подстичу синтезу биолошки активних једињења (нпр. NO, као вазодилататорног и 

ангиогеног трансмитера) који су укључени у опоравк ткива (36, 193). 

            Слободни радикали обухватају реактивне кисеоничке врсте (ROS) и реактивне 

азотне врсте (RNS) (194-196). 

             Међу реактивним кисеоничним врстама, у биолошком смислу, посебно су 

значајне следеће врсте реактивних једињења кисеоника (197):      

 O2
•—

   - супероксид или супероксидни анјонски радикал 

http://sr.wikipedia.org/wiki/%D0%88%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D1%9A%D0%B5%D1%9A%D0%B5
http://sr.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%B8%D1%81%D0%B5%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D0%BA
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OH    - хидроксилни радикал 

 HO2
  

 - хидропероксид радикал 

 RO2
   

 - пероксилни-радикал 

 RO

     - алоксилни радикал 

Нерадикалски облици кисеоника: 

 ROOH - органски хидропероксид 

 H2O2    - водоник-пероксид 

 HOC1  - хипохлорна киселина 

 1
O2       - синглетни кисеоник 

  O3       - озон 

 

             O2
•—

   настаје углавном у митохондријама из молекула кисеоника једним 

електроном укључујући NADH-дехидрогеназу и убихинон-Q-цитохром B комплекс.
                                                 

                                    
O2 + 1e

-
 О2

 - 

             
Настао О2

- 
спонтано дисмутује до H2O2 и O2, или је реакција ефикасно 

катализована митохондријалном MnSOD. Претпоставља се да између 1-3% електрона у 

електрон-транспортном ланцу долази до О2 и тако формирају О2
-

 уместо да редукују 

О2 до H2O. Такође настаје и при аутооксидацији флавина, птерина, катехоламина, као и 

деловањем спољашњих агенаса као што је зрачење и деловањем цитостатика. Може 

настати и оксидацијом хемоглобина и миоглобина у метхемоглобин и метмиоглобин. 
 

                        Hb(Fe
2+

) + O2  met (Fe
3+

) Mb + О2
 - 

  

             У физиолошким условима О2
-

 не изазива токсичне ефекте јер га ензим 

супероксид-дисмутаза трансформише у мање активан водоник пероксид (198-201).  

            Са друге стране, за разлику од супероксид анјон радикала, H2O2 није у правом 

смислу речи слободни радикал јер нема неспарених електрона. H2O2 се формира 

најчешће кроз следећу реакцију (202-206).  

                   

                               О2
-

+2H
+      SOD

   H2O2+О2 

             Главно место сварања водоник пероксида редукцијом бројних оксидаза у 

ћелијама су пероксизоми. Токсичност водоник пероксида у пероксизомима спречена је 

дејством каталазе која га разлаже до воде и кисеоника. Може да настане и у 

митохондријама, микрозомима и ендоплазматичном ретикулуму. Иако се не може 

дефинисати као слободни радикал и представља најстабилнији интермедијерни 

продукт редукције кисеоника, H2O2 исказује бројне токсичне ефекте. Доводи до 

оксидације сулфхидрилних група протеина, иницира липидну пероксидацију, са јонима 

метала доводи до стварања изузетно реактивног хидроксил радикала (207-209).  

              Хидроксил радикал је најреактивнији радикал, интермедијарни је продукт 

парцијалне редукције кисеоника (210, 211).  

                    

                       O2 + 3e
- 
+ 3H  

•
OH 

http://sr.wikipedia.org/wiki/Vodonik-peroksid
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Редокс стање у ћелији зависи од редокс пара Fe2
+
 и Cu

+
 и одржава се у оквиру веома 

строгих физиолошких граница. У условима стреса под дејством О2
- 

долази до 

ослобађања Fe2
+ 

из молекула у којима се налази. Ослобођено Fe2
+
 може реаговати са 

H2O2 у тзв. Fenton-oвoj реакцији, при чему се ствара •OH. 

  

                   Fe2
+
 +H2O2→Fe3

+
 + •OH+OH

−
  

 

 Осим тога O2
.- 

може реаговати са H2O2 у тзв. Haber–Weiss-oвoj реакцији 

  

                   О2
 -

 +H2O2→O2 + 
•
OH+OH

−
 

 

и такође генерисати хидроксил радикал, а у комбинацији са Fenton-oвoм реакцијом 

вршити редукцију Fe3
+
 дајући O2. 

 

                   Fe3
+
 +O2

•−
 →Fe2

+
 +O2 

 

             Хидроксил радикал оштећује митохондријску мембрану, DNK, мембрану 

ћелија и изазива липидну пероксидацију. Ове промене могу довести до иреверзибилног 

оштећења ћелије (212). 

  

1.5.1.1 Азот моноксид (

NO)  

               

             Један од најпознатијих RNS је азот моноксид. Настаје у готово свим ћелијама 

оксидацијом Л-аргинина у присуству азотмоноксид синтазе (213).   

            Овај молекул је значајан регулатор и медијатор бројних процеса у нервном, 

имуном и кардиоваскуларном систему (214-217). Учествује у регулисању 

вазодилатације крвних судова, утиче на васкуларни пермеабилитет. Азот моноксид је 

укључен у инхибицију адхезије и агрегације тромбоцита, такође учествује и у 

регулацији ангиогенезе (218). 

NO је неуротрансмитер, а у имуном систему модулира  

цитотоксичност макрофага. Кључни је регулатор функције и броја митохондрија који 

укључује синтезу нових, функционално активних митохондрија. 
                   

NO у екстрацелуларној средини реагује са O2 и H2O и формира нитрит (NO2
-
) и 

нитрат (NO3
-
) анјоне. Рeaкцијом 


NO и О2

-
 настаје пероксинитрит, изузетно реактиван 

слободни радикал. Ова реакција се сматра за најбржу реакцију у биологији (202). 

            Липидна пероксидација је најизраженији негативни феномен деловања 

слободних радикала и представља аутокаталитички, прогресивни и иреверзибилни 

процес. Подразумева оксидацију незасићених масних киселина у ћелијским 

мембранама при чему настају нови радикали који  настављају ланчану реакцију 

аутооксидације. Овај процес резултира оштећењем структуре и функције ћелијске 

мембране (162, 219, 220). Процес липидне пероксидације је приказан на слици бр. 5. 

А-  Слободни радикали (нпр. хидроксилни радикал започиње липидну  пероксидацију 

одузимањем водониковог јона полинезасићеним масним  киселинама (LH) што 

резултира стварањем липидног радикала L
.
. 

Б -   Ланчана реакција слободних радикала шири се додатком кисеоника, што 

резултира стварањем пероксилног радикала (LOO
.
) и липидног хидропероксида 

(LOOH). 
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В -      Преуређењем једног електрона долази до разградње полинезасићених масних 

киселина. Малондиалдехид, један од насталих спојева, топљив је и појављује се у 

циркулацији.  

 

Г -      Ланчана реакција може бити прекинута антиоксидансима (нпр.  витамином Е 

који донира један електрон у два суседна корака, стварајући стабилно оксидирано 

једињење. 

 
                                   Слика бр 5. Липидна пероксидација 

 

1.6   КОМПОНЕНТЕ АНТИОКСИДАЦИОНЕ ОДБРАНЕ     

             Реактивне врсте које настају као део метаболичких процеса у организму 

неутралишу се системом антиоксидативне одбране. У нормалним физиолошким 

условима, производња ROS и RNS је у равнотежи са антиоксидативним системом. То 

омогућава телу да одржи равнотежени редокс статус (221, 222). Антиоксидативни 

систем има улогу да инактивише ROS и RNS или да прекида реакције у којима они 

настају.  

 

1.6.1.1 Супероксид дисмутаза (SOD) 

            Супероксид дисмутаза је ензим који убрзава разградњу O2
•−

  до молекулског 

кисеоника и мање реактивне врсте водоник пероксида (223). 

 

                                               2O2
•−

 + 2H+ SOD→H2O2 + O2 
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             Код људи постоје три форме SOD: цитоплазматична CuZn-SOD, 

митохондријална Mn-SOD и екстрацелуларна SOD (224, 225). CuZn-SOD је ензим који 

се састоји од 2 субјединице. Свака субјединица садржи у активном месту металну 

групу коју чине јони Cu и Zn. Mn-SOD je jeдан од најефикаснијих ензима који има 

антитуморску активност. Екстрацелуларна SOD има високи афинитет за одређене 

гликозаминогликане. Она у ткивима сисара углавном служи да координира цитокине, а 

не као одговор појединих ћелија на оксидацију (225). 

 

1.6.1.2  Каталаза  (CAT)  

 

             Разградња H2O2 до воде и кисеоника у ћелијама се остварује преко каталазе која 

је смештена у митохондријама и пероксизомима у свим ткивима сисара (226). Може се 

наћи и слободна у цитосолу ретикулоцита и зрелих еритроцита.   

                                              

                                                2H2O2 CAT→ 2H2O + O2 

             Каталаза је ензим који разграђује H2O2  кojи је настао приликом дисмутације 

O2
•- 

или у реакцијама које катализује ксантин оксидаза. Каталаза разлаже H2O2 до воде 

и кисеоника за разлику од пероксидаза које неутралишу H2O2 тако што помоћу њега 

оксидују други супстрат (226).  

 

 

 

 

1.6.1.3    Глутатион пероксидаза  (GSH-Px) 

 

             Овај ензим има примарну улогу у неутралисању Н2О2 и спречавању Н2О2-

зависног стварања слободних радикала. Учествује у одржању тиол група протеина  у 

редукованом стању и у коњугацији са ксенобиотицима која је посредована глутатион-S 

трансферазом (GST). Након учешћа у оксидо-редукционим реакцијама, редуковани 

глутатион се регенерише из оксидоване форме дејством глутатион редуктазе (GR) 

(слика бр. 6). Метаболизам глутатиона је један од најважнијих механизама 

антиоксидативне одбране (225). Постоје 2 форме GSH-Px од којих је једна Se зависна 

(цитоплазматична и митохондријална) a друга Se независна и припада фамилији 

ензима глутатион-S-трансферазне активности. Ове две форме ензима се разликују по 

броју субјединица, природи везивања Sе у активном месту, и њихових каталитичких 

механизама. Код људи постоје 4 различите Sе-зависне глутатион пероксидазе (225, 

226).  

             Познато је да GSH-Px дају 2 електрона за редукцију пероксида и формирају 

селен-хидроксид (Se-OH). Антиоксидативна својства свих селено-ензима је да 

елиминишу пероксиде као потенцијалне супстрате за Fenton-oву реакцију (227, 228). 
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    Оксидативна оштећења липида, протеина, DNK 

 

          Слика бр. 6. Слободни радикали и путеви њихове међусобне конверзије 

 

 Поред ензимских компоненти антиоксидационог одбрамебеног система у 

огранизму постоји читав низ елемената заштите који не припадају ензимима али су 

снажни и изузетно успешни антиоксиданси (витамини (229-232), аминокиселине (233), 

хормони (234, 235), метаболити (236) итд.). Ипак, како они нису предмет овог 

истраживања неће се даље разматрати.  

 На крају важно је напоменути да је током година дошло до развоја великог 

броја техника, метода и биомаркера за процену редокс или оксидационог статуса 

организма (237, 238). Међу њима је у нашим условима најпогоднији 

спектрофотометријски метод, иако свака метода има предности и недостатке, пре свега 

у погледу прецизности, специфичности и сензитивности (239-241). 

 

 

1.7 ЕФЕКАТ ФИЗИЧКЕ АКЗИВНОСТИ НА ОКСИДАТИВНИ СТРЕС И 

АНТИОКСИДАТИВНУ ЗАШТИТУ 

             Током интензивног вежбања, укупна потрошња кисеоника може да порасте до 

20 пута (242). Потрошња кисеоника у активним мишићима може бити и до 100 пута 

већа у односу на потрошњу у стању мировања (64). Око 95-98% укупне потрошње 

кисеоника се користи за производњу ATP-a,  2-5% кисеоника може бити редуковано и 

довести до стварања ROS (243). Дуг период интересовање је било усмерено углавном 

значају повећаног дотока кисеоника у мишиће и  системе који су укључени у физичку 

активност. Davies и сар. 1982. године су први указали да се оксидациони стрес може 

појавити током физичког напора (64). Велики број студија је показао да вежбање може 

довести до оксидативног стреса али редовна физичка активност са повишеним нивоом 

прооксиданаса води усходној регулацији ендогеног антиоксидативног система код 

спортиста (226). 

             Повезаност између оксидативног стреса и вежбања тема је научно-

истраживачких радова већ више од 3 деценије.  

             Код врхунских спортиста је повећана продукција реактивних врста кисеоника и 

азота без обзира на тип енергетског захтева спорта. Код аеробних активности ниског 

интензитета слободни радикали не доводе до оштећења ткива зато што се не 

надмашује капацитет антиоксидативне заштите организма (71, 239).  

             Код врхунских спортиста који се баве анаеробним типом спорта такође је 

уочена појава оксидативног стреса након интензивних физичких активности. 
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Повезаност анаеробне физичке активности и оксидативног стреса није довољно 

изучена (244-249). 

             Вежбање је прихваћено као изванредани модел за изучавање динамичког 

баланса оксидативних промена и антиоксидативне одбране у биолошким системима  

како на анималном моделу тако и код људи.         

             Прегледом литературе се може уочити невероватна експанзија истраживања 

спроведених ради процене повезаности промена редокс равнотеже и оксидативног 

стреса (250-257). У експериментима на анималном моделу углавном се спроводи 

аеробни тренинг - трчање и пливање. Испитивања на анималном моделу имају 

одређене предности, могуће је одређивање оксидативног статуса у различитим 

органима након жртвовања. Такође је могуће изоловати срце, перфундовати по 

Langendorf-у и одређивати оксидативни статус у коронарном венском ефлуенту као и у 

срчаном мишићу (258-260). 

             Jiankang Liu је спровео акутни и хронични тренинг трчања пацова. Резултати су 

указали да мозак, јетра, срце и попречно-пругасти мишићи различито реагују на 

физичку активност у погледу параметара оксидативног стреса. Након акутне физичке 

активности повећана концентрација MDA регистрована је само у јетри. Хронична 

физичка активност довела је до снижења MDA у мозгу али до повећања у срчаном 

мишићу. Што се тиче параметара антиоксидативне заштите  уочено је да се активност 

GSH повећава у срчаном мишићу за разлику од других органа. Резултати су указали да 

хронична активност  доводи до оксидативног стреса али да индукује активност 

антиоксидативних ензима који су битни за спречвање последица оксидативног стреса 

(261). 

             Много је непознаница још увек везано за физичку активност и оксидативни 

стрес. Мало је студија које су изучавале разлику у оксидативном стресу између 

спортисткиња и спортиста. У спроведеним студијама проучаван је оксидативни стрес и 

антиоксидативни статус током вежбања углавном код мушкараца, а у мањем броју код 

жена (262-264). Неке од досадашњих студија указују на чињеницу да  естроген може 

имати заштитну функцију против ROS током вежбања код жена.  

             У једном од ранијих истраживања је су испитиван редокс статус код 

одбојкашицa и одбојкаша. Резултати су указали да физичка активност код 

спортисткиња доводи до вишег нивоа параметара оксидативног стреса (265). 

             Досадашње студије много мање су изучавале срчане адаптације након 

престанка тренинга. Tакође је мало студија које се баве разликама у редокс статусу  

након престанка тренинга код јединки различитог пола.               

             Све наведене студије  и чињенице указују на комплексност и неопходност 

даљег истраживања повезаности физичке активности и параметара оксидативног 

стреса и антиоксидативне заштите. 
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2.1      Циљеви истраживања 

 

 Процена адаптационих морфолошких промена срчаног мишића код пацова оба 

пола након пливања.  

 Процена регресије адаптационих морфолошких промена срчаног мишића  код 

пацова оба пола након мировања тј. у периоду у коме пацови не пливају. 

(Одређивање морфолошких карактеристика срца: мерење телесне тежине, масе 

срца, односа масе срца/телесна тежина након тренинга и периода мировања од 

две и четири недеље)  

  Одређивање кардиодинамских параметара и коронарног протока у срцу након 

тренинга и након мировања код пацова оба пола.  

 Испитивање параметара оксидационог стреса у коронарном венском ефлуенту 

након тренинга и након периода мировања. 

 Одређивање параметара оксидационог стреса и антиоксидативне заштите  у   

системској циркулацији након тренинга, након прекида тренинга од две и 

четири недеље код пацова оба пола.  

 

 

2.2      Хипотезе студије 

 

 Очекује се да тренинг пливања изазазове адаптационе морфолошке промене 

срчаног мишића за које ће се утврдити да ли одговорају хипертрофији. 

  Адаптационе морфолошке промене миокарда ће бити у корелацији са 

функциналним променама срца. 

 Поменуте промене ће бити у корелацији са променама нивоа оксидативних 

параметара у коронарном ефлуенту пацова. 

 У системској циркулацији доћи ће до промена нивоа оксидативних параметара и 

ензима ендогене АОЗ.  

 Са престанком тренинга кардиодинамске и промене редокс равнотеже ће се 

вратити на базалне вредности. 

 Адаптационе промене миокарда ће бити израженије код женки пацова. 

 Ефекти тренинга ће имати полно-специфични карактер.  
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3.1        ВРСТА СТУДИЈЕ 

          Спроведена је експериментална студија при чему је први део обављен in vivo на 

животињама, а други део на материјалу анималног порекла ex vivo. Експериметни у 

оквиру овог истраживања су изведени на Институт за Физиологију у лабораторији за 

кардиоваскуларну физиологију. Током свих поступака руковања са пацовима чланови 

истраживачког тима су се придржавали одговарајућих домаћих и иностраних 

званичних начела која регулишу поступање са експерименталним животињама. Пре 

извођења студије је добијена сагласност надлежног Етичког одбора. 

3.2.     Метод ретроградне перфузије изолованог срца по Лангендорф-у  

           Ради процене функције срца пацова и реактивности коронарне васкулатуре у 

студији је коришћен метод ретроградне перфузије изолованог срца по Лангендорф-у 

(266).                

            Langendorff апарат марке LF-01 F-P Perfusion systems for isolated, small 

mammalian hearts according to Langendorff, Experimetria LTD Budapest, Hungary  се 

састоји од (слика бр. 7): 

 

- Система цеви, са примарним стубом једне дупле цеви у којој се постиже 

жељени перфузиони притисак, као и помоћног система цеви за гасификацију 

раствора, као и Watter-Jacketa-a који уклања разлику између температуре 

просторије и температуре раствора и тиме приближава температуру оптималној. 

- Резервоар за перфузиони раствор за перфузију, волумена 4 L, 

- Боце за гасирање физиолошког раствора који садржи смешу гасова у односу 

О2:CО2=95%:5%, и који остварује физиолошки парцијални притисак ових гасова 

у перфузионом медију. Истовремено и негативним притиском одеђује смер тока 

физиолошког раствора. 

- Воденог купатила где се постиже температура физиолошког раствора од 37
о
С 

- Инфузионе пумпе (за апликацију по потреби различитих агенаса) у аортну 

канилу, 

- Електростимулатора којим се постиже константан „pacing“ изолованог срца  и 

тиме омогућава његов регуларнији и дужи рад. 

- Компјутерске јединице са програмом за праћење параметара рада срца. 

- Сензора преко којих се информације о наведеним параметрима прикупљају из 

срца. 
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Слика бр. 7. Модификовани апарат по Langendorff-у (LF-11-LF01 F-P, Perfusion systems 

for isolated, small mammalian hearts according to Langendorff, Experimetria LTD Budapest, 

Hungary) 

 

3.3       ЕКСПЕРИМЕНТАЛНИ ПРОТОКОЛ 

 У истраживању су били укључени Wistar albino сој пацови женског и мушког 

пола, старосне доби 2 месеца и тежине 200±20 g. Пацови су набављани са фарме 

експерименталних животиња Војномедицинске академије (ВМА), Република Србија. У 

периоду адаптације који је трајао 7 дана животиње су чуване у металним кавезима, 

стандардних димензија. У просторији у којој су били смештени кавези, зоохемијски и 

микроклиматси услови у потпуности су одговарали предвиђеним јасно дефинисаним 

стандардима за чување глодара у виваријумима. Пацови су били сврстани у четири (4) 

експерименталне групе, контролна група женског и контролна група мушког пола, 

експериментална група - „пливачи мушког пола“ и експериментална група - „пливачи 

женског пола“. 
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       Слика бр. 8. Оригинална фотографија спуштања пацова у базен 

 

Тренинг пливања (слике бр. 8 и 9) је спроведен у специјално конструисаном 

базену за потребе овог експеримента. Базен је направљен од стакла дебљине 10 mm, 

димензија 100 х 75 х 60 cm, запремине 450 lit. Базен се током експеримента пунио до 

дубине од 60 cm тако да запремина воде у којој су пивали пацови износила је 360 lit. 

Базен је на почетку пуњен топлом водом, а стална температура од 32-34
о
С је 

одржавана заштићеним електричним грејачем за акваријум. Мерење температуре је 

вршено лабораторијским термометром. У базен је стављано истовремено до 10 

експерименталних животиња што је битно за међусобно подстицање животиња да 

пливају. Да би се избегло плутање животиња и да би се обезбедило да пацови све 

време пливају уграђена је Danfos циркулациона (проточна) пумпа која доводи до 

вертикалног струјања (тзв. вртложења) воде у базену. Ово је урађено да би се пацови 

подстицали на пливање. Протокол спроведене експерименталне студије приказан је у 

табели 2. Експерименталне животиње су биле сврстане у 12 подгрупа које су у 

различито време жртвоване, најмањи укупан број животиња je био 60 (12 x 5). 

Узимајући у обзир и могућност искључења појединих експерименталних животиња из 

завршне анализе, укупан број потребних животиња одређен је на најмање 72 пацова. 
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               Слика бр. 9. Оригинална фотографија током сесије пливања 

 

Табела 2. Протокол по коме је спроведено пливање у експерименталним групама. 

Недеља 

експеримента 

Фаза 

Експеримента 

Трајање 

Тренинга 

Тренажно 

оптерећење 

Број 

тренинга 

Дневно 

Жртовање 

Животиња 

1 
Адаптација 

Једна недеља 
5-15min 

до60 min 
- 1 

 

2 
Тренинг 

1недеља 
60min  1 

 

3 
Тренинг2 нед 

60min  1 
 

4 Тренинг 3нед 60min  1  

5 Тренинг 4нед 60min  1  

6 
Тренинг 5нед 

60min  1 
 

7 Тренинг 6 нед 60min  1  

8 Тренинг 7нед 60min  1  

9 
Тренинг 8 нед 

60min  1 
Ж1 

Жртвовање 

10 

Прекид 

пливања 

 2 недеље 

-  - 

Ж2 

11 

Прекид 

пливања 

 4 недеље 

-  - 

Ж3 
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Пацови из контролних група су  боравили у безену 5 х седмично у трајању од 

300 секунди како би се изједначили са групама који пливају у погледу индукције 

стреса од воде. Експерименталне групе су током 8 недеља биле подвргнуте тренингу 

пливања 5 дана у недељи. Прве недеље експеримента била је извршена адаптација на 

воду и тренинг, постепеним повећањем времена пливања од 5 до 15 минута сваког 

дана, на крају недеље пливали су 60 минута. Потом је уследило 8 тренажних недеља и 

4  недеље паузе од пливања.  

Жртвовање пацова (по 6 животиња из сваке групе) је вршено у 3 фазе 

експеримента: након 8 недеља тренинга, након 2 и након 4 недеље без тренинга. 

Након осам недеља тренинга пливања жртвоване су четири подгрупе: подгрупа 

пливача мужјака ТМ, подгрупа пливача женке ТЖ, контролна подгрупа мужјака КМ16 

(16 недеља старости) и контролна подгрупа женки КЖ16. Следеће жртвовање је било 

након две недеље престанка (П) тренинга: подгрупа мужјака ПМ2, подгрупа женки 

ПЖ2, контролна подгрупа мужјака КМ18 (18 недеља старости), контролна група женки 

КЖ18. Следеће жртвовање је обављено након 4 недеље од престанка тренинга: 

подгрупа мужјака ПМ4, подгрупа женки ПЖ4 и контролна подгрупа мужјака КМ20 (20 

недеља старости), контролна подгрупа женки КЖ20. 

Жртвовање животиња је спроведено декапитацијом 32 сата након тренинга 

пливања. Срце је потом изоловано из пацова пресецањем главних крвних судова базе и 

после препарације органа преко аорте везано концем за Лангендорф апарат за 

ретроградну перфузију (слика бр. 10). Након деструкције митралног залиска сензор је 

убачен у леву комору како би се омогућило директно мерење показатеља функције 

срца (кардиодинамски параметри) (267):  

 

1. dр/dt max – Мaximum rate of left ventricular pressure development – максимални опсег 

мењања притиска леве коморе током систоле 

2. dp/dt min – Мinimum rate of left ventricular pressure development - минимални опсег 

мењања притиска леве коморе током дијастоле 

3. SLVP – systolic blood pressure - систолни притисак у левој комори  

4. DLVP – diastolic blood pressure - дијастолни притисак у левој комори  

5. HR – heart rate – фреквенца срчаног рада 

              Коронарни проток (CF) је мерен флоуметријски током читавог периода 

трајања перфузије срца.             

 Изолована срца су перфундована при промени вредности коронарног 

перфузионог притиска (CPP) oд 40 – 120 cmH2O. 
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               Слика бр. 10. Оригинална фотографија перфузије изолованог срца 

 

3.4.       МЕРЕЊЕ МАРКЕРА ОКСИДАТИВНОГ СТРЕСА 

 Биомаркери оксидативног стреса су одређивани из узорака крви која је 

прикупљана искрварењем након декапитације. Потом је спровођен поступак 

сепарације плазме и еритроцита, да би се на крају еритроцити лизирали и тако 

унутарћелијски ензими ослободили за мерење.  

 На овај начин из узорака плазме су одређивани про-оксидативни маркери: 

1. индекс липидне пероксидације мерен у форми TBARS (268),  

2. азот моноксид у облику нитрита - NO2
-
 (269),  

3. супероксид анјон радикал - O2
-
 (270) и  

4. водоник пероксид - H2O2 (271) 

 Из лизата еритроцита су одређивани ензими антиоксидационе заштите: 

1. супероксид дизмутаза – SOD (272),  

2. каталата – CAТ (273) и  

3. редуковани глутатион – GSH (274)).  

 Осим тога, поменути про-оксиданси су одређивани и из узорака коронарног 

венског ефлуента при свим вредностима СРР-а. 

Сви поменути биомаркери су одређивани коришћењем спектрофотометријске 

методе на апарату марке Shimatzu UV-1800, Jaпан.  
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3.5          СТАТИСТИЧКА АНАЛИЗА РЕЗУЛТАТА 

 

                Статистичка анализа резултата, добијених након завршених експеримената 

спроведена је помоћу статистичког програма SPSS верзија 20.0. Дистрибуција података 

је проверавана помоћу Shapiro–Wilkтеста. За податке који су пратили нормалну 

расподелу коришћена је one-way ANOVA тест са Tukey’s post hoc тестом за 

вишеструка поређења. За податке који нису пратили нормалну расподелу коришћен је 

Kruskall Wallis тест. Статистичка значајност *p<0,05 сматрала се статистички 

значајном и **p<0,01 високо статистички значајном. Вредности су изражене као 

средња вредност (Mean) и стандардна грешка (SЕ). 
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4.1.   МОРФОМЕТРИЈСКЕ КАРАКТЕРИСТИКЕ ПАЦОВА 

 

Табела 1. Телесна маса, маса срца као и њихов однос (X±SE; ТМ - телесна маса, МС – 

маса срца, МС/ТМ - однос масе срца и телесне масе пацова) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Група Кактеристика 

 Телесна маса (g) Маса срца (mg) МС/ТМ (mg/g) 

КМ16 335.00±7.44 1489.56±78.52 4.45±0.054 

КЖ16 330.00±8.56 1466.66±91.89 4.44±0.027 

КМ18 355.99±9.80 1524.21±88.2 4.28±0.046 

КЖ18 368.33±14.70 1566.66±33.33 4.26±0.044 

КМ20 375.25±8.18 1574.20±87.22 4.19±0.029 

КЖ20 378.56±7.18 1598.11±71.42 4.23±0.058 

ТМ 319.56±14.2 1327.35±54.25 4.16±0.025 

ТЖ 321.66±16.2 1333.33±84.32 4.15±0.033 

ПТМ2 365.24 ±8.8 1526.24 ±78.2 4.18±0.022 

ПТЖ2 377.55±4.9 1532.55±65.3 4.07±0.036 

ПТМ4 370.12± 8.9 1553.12±79.6 4.20±0.035 

ПТЖ4 369.22± 7.89 1547.22±81.4 4.19±0.056 
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Графикон 1. Телесна маса пацова у тренутку жртвовања (X±SE) 

 

 (К16 – контроле жртвоване након 16 недеља старости,  Т- животиње жртвоване након 

8 недеља тренинга,  К18 – контроле жртвоване након 18 недеља старости, ПТ2- прекид 

тренинга од 2 недеље, К20 – контроле жртвоване након 20 недеља старости, ПТ4- 

прекид тренинга од 4 недеље).                                             

 

Табела 2. Значајност статистичке разлике у вредностима телесне масе у тренутку 

жртвовања (X±SE; ТМ - телесна маса, ПТ2- прекид тренинга од 2 недеље, ПТ4- прекид 

тренинга од 4 недеље) 

Телесна  

маса
 K16vs T K18vs ПТ2 K20vs ПТ4 Tvs ПТ2 Tvs ПТ4 ПТ2vs ПТ4 

Мужјаци p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 

Женке p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 

            

             Код групе ТМ је уочена сигнификантно нижа телесна маса у поређењу са 

групама КМ16, ПTМ2 и ПTМ4. Такође и код група ТЖ је уочена иста значајност у у 

поређењу са групама КЖ16, ПTЖ2 и ПTЖ4.  
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Графикон 2. Маса срца у тренутку жртвовања (X±SE) 

 

 (К16 – контроле жртвоване након 16 недеља старости,  Т- животиње жртвоване након 

8 недеља тренинга,  К18 – контроле жртвоване након 18 недеља старости, ПТ2- прекид 

тренинга од 2 недеље, К20 – контроле жртвоване након 20 недеља старости, ПТ4- 

прекид тренинга од 4 недеље). 

Табела 3. Значајност статистичке разлике у вредностима масе срца у тренутку 

жртвовања (X±SE) 

Маса 

срца
 K16 vs T K18 vs ПТ2 K20 vs ПТ4 T vs ПТ2 T vs ПТ4 ПТ2 vs ПТ4 

Мужјаци p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 

Женке p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 

             Tренинг од 8 недеља довео је до статистички значајног пада масе срца и код 

мужјака и женки у односу на КМ16 и КЖ16. Такође су групе ТМ и ТЖ имале значајно 

ниже вредности масе срца у односу на групе мужјака и женки које су две и четири 

недеље паузирале од тренинга (ПТ2 и ПТ4). 
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Графикон 3. МС/ТМ пацова у тренутку жртвовања (X±SE)  

 

(К16 – контроле жртвоване након 16 недеља старости,  Т- животиње жртвоване након 8 

недеља тренинга,  К18 – контроле жртвоване након 18 недеља старости, ПТ2- прекид 

тренинга од 2 недеље, К20 – контроле жртвоване након 20 недеља старости, ПТ4- 

прекид тренинга од 4 недеље ). 

Табела 4. Значајност статистичке разлике у вредностима МС/ТМ у тренутку 

жртвовања (X±SE) 

  МС/ТМ
 

K16 vs T K18 vs ПТ2 K20 vs ПТ4 T vs ПТ2 T vs ПТ4 ПТ2 vs ПТ4 

Мужјаци p<0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p>0.05 

Женке p<0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 

 

             Индекс хипертрофије срца (однос МС/ТМ) био је сигнификатно мањи у групи 

ТМ у поређењу са групама КМ16 и ПМ4. Група ТЖ је имала значајно нижи однос 

МС/ТМ у односу на КЖ16, ПЖ4.  Oднос МС/ТМ био је статистички већи у групи ТЖ у 

поређењу са групом ПЖ2. Наведени индекс био је виши у групи ПЖ4 у поређењу са 

групом ПЖ2.        
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4.2   КАРДИОДИНАМСКИ  ПАРАМЕТРИ 

4.2.1 Поређење група које су пливале са контролним групама старости  

          16 недеља (мужјаци и женке) 

             4.2.1.1  Максимална стопа промене притиска у левој комори изолованих 

срца пацова 

 

 

 

Графикон 4. Вредности максималне стопе промене притиска (X±SE)  

 

 

Табела 5. Статистички значајна разлика у вредностима максималне стопе промене 

притиска у левој комори између група при различитим вредностима CPP 

dp/dt max TM vs KM16 TЖ vs КЖ16  

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

             Групе ТМ и ТЖ су имале сигнификантно мањи dp/dt max у поређењу са 

контролним групама старости 16 недеља при вредностима СРР од 80, 100 и 120 cmH2O. 
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4.2.1.2  Mинимална стопа промене притиска у левој комори изолованих 

срца пацова     

 

  

 

Графикон 5. Вредности минималнe стопe промене притиска (X±SE) 

Табела 6. Статистички значајна разлика у вредностима минималнe стопe промене 

притиска у левој комори између група при различитим вредностима CPP 

dp/dt min TM vs KM16 TЖ vs КЖ16  

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

             Вредности dp/dt min биле су сигнификантно мање у ТМ и ТЖ групама у 

поређењу са КМ16 и КЖ16 при вредностима коронарног перфузионог притиска 80, 100 

и 120 cmH2O. 
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4.2.1.3   Систолни притисак леве коморе изолованих срца пацова  

 

   

 

Графикон 6. Вредности систолног притиска (X±SE) 

 

Табела 7. Статистички значајна разлика у вредностима систолног притиска у левој 

комори између група при различитим вредностима CPP 

SLVP TM vs KM16 TЖ vs КЖ16  

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

             Групе ТМ и ТЖ су имале ниже вредности SLVP у поређењу са КМ16 и КЖ16 

групам (значајне разлике су при вредностима СРР oд 80, 100 и 120 cmH2O).  
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               4.2.1.4   Дијастолни притисак леве коморе изолованих срца пацова     

         

   

Графикон 7.  Вредности дијастолног притиска (X±SE) 

 

            Праћењем DLVP није регистрована статистички значајна разлика између ТМ и 

КМ16 као ни и између ТЖ и КЖ16. 

4.2.1.5  Срчана фреквенца изолованих срца пацова  

            

 

Графикон 8. Вредности срчане фреквенце (X±SE) 
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Табела 8. Статистички значајна разлика у вредностима срчане френквенце између 

група при различитим вредностима CPP 

HR TM vs KM16 

40 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

              Вредности срчане фреквенце су биле значајно ниже код групе ТМ у поређењу 

са контролном групом КМ16 при вредностима СРР 40 и 120 cmH2O. Ниже вредности 

срчане фреквенције су регистроване и код женки након тренинга, али без значајне 

разлике. 

 

4.2.1.6  Коронарни проток изолованих срца пацова             

 

Графикон 9.  Вредности коронарног протока (X±SE)   

 

Табела 9. Статистички значајна разлика у вредностима коронарног протока између 

група при различитим вредностима CPP 

CF TM vs KM16 

60 cmH2O p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

              

             CF је био сигнификантно нижи у ТМ групи у поређењу са КМ16 групом при 

вредностима СРР од 60, 80, 100 и 120 cmH2O.У групи ТЖ су биле такође ниже 

вредности у односу на КЖ16 али без значајне разлике.  
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4.2.2  Поређење група које су две недеље паузирале након тренинга са         

контролним групама старости 18 недеља (мужјаци и женке) 

 

4.2.2.1  Максимална стопа промене притиска у левој комори изолованих  

срца  пацова 

 

 

Графикон 10. Вредности максималне стопе промене притиска (X±SE) 

 

Табела 10. Статистички значајна разлика у вредностима максималне стопе промене 

притиска у левој комори између група при различитим вредностима CPP 

dp/dt max ПЖ2 vs КЖ18  

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

             Група ПЖ2 је имала сигнификатно мањи dp/dt max у односу на КЖ18 групу 

при СРР од 80, 100 и 120 cmH2O. Група ПМ2 је имала ниже вредности у поређењу са 

КМ18, разлика није била значајна. 
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4.2.2.2  Минимална стопа промене притиска у левој комори изолованих  

             срца пацова 
 

   

 Графикон 11. Вредности минималне стопе промене притиска (X±SE) 

 

Табела 11. Статистички значајна разлика у вредностима минималне стопе промене 

притиска у левој комори између група при различитим вредностима CPP 

dp/dt min ПЖ2 vs КЖ18  

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

           dp/dt min је био сигнификантно мањи у групи ПЖ2 у односу на  КЖ18 групу при 

вредностима СРР од 80, 100 и 120 cmH2O, такође су биле ниже и у ПМ2 при поређењу 

са КМ18 али без статистичке значајности. 
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4.2.2.3  Систолни притисак леве коморе изолованих срца пацова 

 

   

Графикон 12. Вредности систолног притиска у левој комори (X±SE) 

Табела 12. Статистички значајна разлика у вредностима систолног притиска у левој 

комори између група при различитим вредностима CPP 

SLVP ПM2 vs KM18 ПЖ2 vs КЖ18  

40 cmH2O p<0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

 

             Групе мужјака и женки које су две недеље прекинуле тренинг (ПМ2 и ПЖ2)  

имале су статистички значајно ниже вредности SLVP у поређењу са КМ18 и КЖ18 

групама  при свим вредностима СРР.  
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4.2.2.4  Дијастолни притисак леве коморе изолованих срца пацова  

 

 

Графикон 13. Вредности дијастолног притиска у левој комори (X±SE) 

 

Табела 13. Статистички значајна разлика у вредностима дијастолног притиска у левој 

комори између група при различитим вредностима CPP 

DLVP ПM2 vs KM18 ПЖ2 vs КЖ18  

60 cmH2O p<0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

              

             Групе ПМ2 и ПЖ2 су имале статистички значајно више вредности DLVP у 

поређењу са групам КМ18 и КЖ18 при вредностима СРР од 60, 80, 100 и 120 cmH2O.  
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4.2.2.5  Срчана фреквенца изолованих срца пацова  

 

 

 

Графикон 14. Вредности срчане фреквенце (X±SE) 

 

             Вредности срчане фреквенце се нису значајно разликовале приликом поређења 

ПМ2 и КМ18 и при поређењу група ПЖ2 и КЖ18. 

 

4.2.2.6  Коронарни проток изолованих срца пацова             

       

 

Графикон 15. Вредности коронарног протока (X±SE) 
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Табела 14. Статистички значајна разлика у вредностима коронарног протока између 

група при различитим вредностима CPP 

CF ПM2 vs KM18 

60 cmH2O p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

             У ПМ2 групи коронарни проток је био сигнификантно мањи при вредностима 

СРР од 60 - 120 cmH2O у поређењу са КМ18. Група ПЖ2 је имала ниже вредности 

коронарног протока у односу на КЖ18, разлика није била значајна. 

 

4.2.3  Поређење група које су 4 недеље паузирале од пливања са                    

контролним групама старости 20 недеља (мужјаци и женке) 

 

4.2.3.1  Максимална стопа промене притиска у левој комори изолованих  

               срца пацова        

 

   

Графикон 16. Вредности максималне стопе промене притиска у левој комори (X±SE). 
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Табела 15. Статистички значајна разлика у вредностима максималне стопе промене 

притиска у левој комори између група при различитим вредностима CPP 

dp/dt max ПЖ4 vs KЖ20 

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

             У групи ПЖ4 dp/dt max је био сигнификантно виши у односу на КЖ20 групу 

при вредностима СРР од 80, 100 и 120 cmH2O. Вредности dp/dt max су биле ниже у 

ПМ4 у поређењу са КМ20 али без значајне разлике. 

4.2.3.2  Mинимална стопа промене притиска у левој комори изолованих  

            срца пацова   

 

    

Графикон 17. Вредности минималне стопе промене притиска у левој комори (X±SE) 

 

Табела 16. Статистички значајна разлика у вредностима минималне стопе промене 

притиска у левој комори између група при различитим вредностима CPP 

dp/dt max  ПЖ4 vs KЖ20  

80 cmH2O  p<0.05  

100 cmH2O  p<0.05  

120 cmH2O  p<0.05  
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             dp/dt min је био сигнификатно виши у групи ПЖ4 у односу на КЖ20 групу при 

вредностима СРР од 80-120 cmH2O. Вредности dp/dt min биле су ниже у групи ПМ4 у 

односу на КМ20 групу али без значајне разлике.   

 

4.2.3.3  Систолни притисак леве коморе изолованих срца пацова  

 

 

             Графикон 18. Вредности систолног притиска у левој комори (X±SE) 

 

 

Табела 17. Статистички значајна разлика у вредностима систолног притиска у левој 

комори између група при различитим вредностима CPP 

 

SLVP ПM4 vs KM20 ПЖ4 vs КЖ20  

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

            SLVP је био сигнификатно нижи у групи ПМ4 у поређењу са КМ20 групом при 

вредностима СРР од 80, 100 и 120 cmH2O.  Група ПЖ4 је имала сигнификатно више 

вредности SLVP у поређењу са КЖ20 групом при вредностима СРР од 80-120 cmH2O. 
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 4.2.3.4  Дијастолни притисак леве коморе изолованих срца пацова     

   

Графикон 19. Вредности дијастолног притиска у левој комори (X±SE) 

             У групи ПМ4 DLVP је био нижи у поређењу са групом КМ20 али без 

статистичке значајности. Вредности DLVP се нису значајно разликовале приликом 

поређења ПЖ4 са групом КЖ20. 

 

4.2.3.5  Срчана фреквенца изолованих срца пацова  

 

     

Графикон 20. Вредности срчане фреквенце (X±SE). 

 Вредности срчане фреквенце се нису битније разликовале приликом поређења 

ПМ4 и КМ20 као ни при поређењу групе ПЖ4 и КЖ20. 
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4.2.3.6  Коронарни проток изолованих срца пацова 

   

  

Графикон 21. Вредности коронарног протока (X±SE) 

 

Табела 18. Статистички значајна разлика у вредностима систолног притиска у левој 

комори између група при различитим вредностима CPP 

 

CF ПM4 vs KM20 ПЖ4 vs КЖ20  

80 cmH2O p<0.05 p>0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

             Група ПМ4 је имала сигнификатно мањи коронарни проток у поређењу са 

групом КМ20 при вредностима СРР од 80, 100 и 120 cmH2O. Група ПЖ4 је имала 

сигнификатно ниже вредности коронарног протока у поређењу са групом КЖ20 при 

вредностима СРР од 100 и 120 cmH2O. 
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4.2.4  Поређење група које су пливале са групама које су две и                              

четири недеље паузирале након пливања (мужјаци и женке) 
 

4.2.4.1  Максимална стопа промене притиска у левој комори изолованих 

срца пацова 

 
Графикон 22. Вредности максималне стопе промене притиска у левој комори (X±SE) 

A-мужјаци; Б-женке. 

             Вредности dp/dt max се нису значајно разликовале приликом поређења ТМ и 

ПМ2 групе као и приликом поређења ТЖ и ПЖ2. Вредности dp/dt max су биле ниже у 

ТЖ групи приликом поређења са ПЖ4 групом али без статистичке значајности. 

Поређењем ТМ и ПМ4 групе нису уочене значајне разлике. 

 

4.2.4.2  Минимална стопа промене притиска у левој комори изолованих  

          срца  пацова               

 
Графикон 23. Вредности минималне стопе промене притиска у левој комори (X±SE) 

A-мужјаци; Б-женке. 

             Вредности dp/dt min се нису статистички значајно разликовале поређењем 

групе мужјака који су тренирали са групама које су 2 и 4 недеље паузирали након 

тренинга. Група женки која је 4 недеље имала прекид тренинга имала је више 

вредности dp/dt min у односу на тренажну групу али без значајне разлике.  
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4.2.4.3  Систолни притисак леве коморе изолованих срца пацова  

            

Графикон 24. Вредности систолног притиска у левој комори (X±SE) A-мужјаци; Б-

женке. 

Табела 19. Статистички значајна разлика у вредностима систолног притиска у левој 

комори између група при различитим вредностима CPP 

SLVP TM vs ПM2 TЖ vs ПЖ4 TM vs ПМ4 

40 cmH2O p<0.05 p>0.05 p>0.05 

60 cmH2O p<0.05 p>0.05 p>0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 

 

               SLVP је био већи у ТМ групи у поређењу са ПМ2 групом (значајне разлике се 

јављају при свим вредностима СРР 40-120 cmH2O). Такође ТМ група је имала више 

вредности SLVP у поређењу са ПМ4 групом (при већим вредностима коронарног 

перфузионог притиска: 80, 100 и 120 cmH2O). Група ПЖ4 је имала сигнификатно веће 

вредности SLVP у поређењу са ТЖ групом при вредностима коронарног перфузионог 

притиска од 80-120 cmH2O.  
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4.2.4.4  Дијастолни притисак леве коморе изолованих срца пацова     

     

 

       Графикон 25. Вредности дијасталоног притиска у левој комори  (X±SE) A-

мужјаци; Б-женке. 

             Вредности DLVP се нису значајно разликовале приликом поређења горе 

наведених група. 

 

4.2.4.5  Срчана фреквенца изолованих срца пацова  

       

 

Графикон 26. Вредности срчане фреквенце (X±SE). A-мужјаци; Б-женке. 

Табела 20. Статистички значајна разлика у вредностима срчане фреквенце између 

група при различитим вредностима CPP 

HR TM vs ПM2 TM vs ПM4 

40 cmH2O p<0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 
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             Вредности срчане фреквенце су биле статистички значајно више у групама 

ПМ2 и ПМ4 у поређењу са ТМ групом при вредностима коронарног перфузионог 

притиска од 40 до 120 cmH2O.  

 

4.2.4.6  Коронарни проток изолованих срца пацова  

 

 

  Графикон 27. Вредности коронарног протока (X±SE) A-мужјаци; Б-женке. 

 

Табела 21. Статистички значајна разлика у вредностима коронарног протока између 

група при различитим вредностима CPP 

 

CF TM vs ПM2 TЖ vs ПЖ4 

40 cmH2O p>0.05 p>0.05 

60 cmH2O p>0.05 p>0.05 

80 cmH2O p<0.05 p>0.05 

100cmH2O p<0.05 p<0.05 

120cmH2O p<0.05 p<0.05 

            

 

              Коронарни проток је био већи у ПМ2 групи у поређењу са ТМ групом 

(значајна разлика при вредностима CPP од 80 - 120 cmH2O). У ПЖ4 групи CF је био 

нижи у поређењу са ТЖ групом (значајно снижење  при вредностима CPP 100 и 120 

cmH2O).  
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4.2.5  Поређење група мужјака и женки након престанка тренинга од 2 

недеље и 4 недеље 

           

4.2.5.1  Максимална стопа промене притиска у левој комори изолованих    

            срца  пацова      

   
Графикон 28. Вредности максималне стопе промене притиска у левој комори (X±SE) 

Табела 22. Статистички значајна разлика у вредностима овог параметра између група 

при различитим вредностима CPP 

dp/dt max ПM4 vs ПЖ4 

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p>0.05 

 

            Група ПЖ4 је имала сигнификатно виши dp/dt max у односу на ПМ4 групу при 

вредностима СРР од 80 и 100 cmH2O. 
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4.2.5.2  Mинимална стопа промене притиска у левој комори изолованих  

           срца пацова 

        

Графикон 29. Вредности минималне стопе промене притиска у левој комори (X±SE) 

Табела 23. Статистички значајна разлика у вредностима минималне стопе промене 

притиска у левој комори између група при различитим вредностима CPP 

dp/dt min ПM4 vs ПЖ4 

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p>0.05 

             Група ПЖ4 је имала сигнификатно више вредности dp/dt min у односу на ПМ4 

групу при вредностима СРР од 80, 100 cmH2O. 

4.2.5.3  Систолни притисак леве коморе изолованих срца пацова  

              

 

Графикон 30. Вредности систолног притиска у левој комори (X±SE) 
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Табела 24. Статистички значајна разлика у вредностима систолног притиска у левој 

комори између група при различитим вредностима CPP 

SLVP ПM4 vs ПЖ4 ПЖ2 vs ПЖ4 

40 cmH2O p<0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

             Група ПЖ4 је имала значајно више вредности SLVP у поређењу са ПМ4 групом 

при свим вредностима коронарног перфузионог притиска (40-120 cmH2O). Група ПЖ2 

је имала сигнификатно мањи SLVP у поређењу са ПЖ4 групом при вредностима 

коронарног перфузионог притиска од 40-120 cmH2O. Група ПЖ2 је имала више 

вредности SLVP у поређењу са ПМ2 али без статистичке значајности. 

4.2.5.4   Дијастолни притисак леве коморе изолованих срца пацова  

           

Графикон 31. Вредности дијастолног притиска у левој комори (X±SE) 

             Вредности DLVP се нису битније разликовале при поређењу група ПЖ2 и ПЖ4 

са групама ПМ2 и ПМ4. 
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4.2.5.5  Срчана фреквенца изолованих срца пацова           

 

Графикон 32. Вредности срчане фреквенце (X±SE) 

             Вредности срчане фреквенце се нису значајно разликовале приликом поређења 

група  ПМ2 и ПМ4 са групама ПЖ2 и ПЖ4. 

 

 

4.2.5.6  Коронарни проток изолованих срца пацова  

      

 

Графикон 33. Вредности коронарног протока (X±SE) 
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Табела 25. Статистички значајна разлика у вредностима коронарног протока између 

група при различитим вредностима CPP 

 

CF ПЖ2 vs ПM2 ПЖ4 vs ПM4 ПЖ2 vs ПЖ4 ПМ2 vs ПM4 

100cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 

120cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 

 

             Група ПМ2 је имала сигнификатно виши коронарни проток у поређењу са ПЖ2 

при вредностима СРР од 100, 120 cmH2O. Коронарни проток је био статистички виши у 

групи ПМ4 у односу на ПЖ4 при вредности СРР од 100 и 120 cmH2O. Група ПЖ4 је 

имала сигнификатно ниже вредности коронарног протока у поређењу са ПЖ2 при 

вредностима СРР од 100 и 120 cmH2O. Вредности коронарног протока су биле више у 

групи ПМ2 у односу на групу ПМ4 при вредностима СРР од 100 и 120 cmH2O. 

 

  4.3.   Оксидациони стрес у коронарном ефлуенту пацова  

4.3.1 Поређење параметара оксидационог стреса групa које су пливале 8 

недеља са контролним групама старости 16 недеља (мужјаци и женке) 

 

4.3.1.1 Водоник пероксид 

 

     

Графикон 34. Вредности водоник пероксида у коронарном ефлуенту (X±SE) 
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Табела 26. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим вредностима CPP 

H2O2 TM vs KM16 TЖ vs КЖ16 

40 cmH2O p<0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

             Група ТМ је имала сигнификатно ниже вредности H2O2 у односу на КМ16 

групу као и ТЖ у односу на КЖ16 при вредностима CPP од 40 до 120 cmH2O.  

 

4.3.1.2 Супероксид анјон радикал   

    

 

Графикон 35. Вредности супероксид анјон радикала у коронарном ефлуенту (X±SE) 

Табела 27. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим вредностима CPP 

O2
- 

TM vs KM16 TЖ vs КЖ16 

40 cmH2O p<0.01 p<0.05 

60 cmH2O p<0.01 p<0.05 

80 cmH2O p<0.01 p<0.05 
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100 cmH2O p<0.01 p<0.05 

120 cmH2O p<0.01 p<0.05 

           

             Групе мужјака и женки које су тренирале 8 недеља имале су сигнификатно 

мање ослобађање O2
- 
у односу на групе КМ16 и КЖ16 при СРР 40 - 120 cmH2O.  

4.3.1.3 Нитрити          

 

Графикон 36. Вредности нитрита у коронарном ефлуенту (X±SE) 

 

Табела 28. Статистички значајна разлика у вредностима нитрита између група при 

различитим вредностима CPP 

 

NO2
- 

TЖ vs КЖ16 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

 

            Обе групе, и мужјаци и женке имале су ниже вредности нитрита након тренинга 

у односу на контролне групе, женке  значајно ниже при вредностима СРР од 100 и 120 

cmH2O. 
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4.3.1.4 Индекс липидне пероксидације 

 

             

Графикон 37. Вредности индекса липидне пероксидације у коронарном ефлуенту 

(X±SE) 

Табела 29. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим вредностима CPP 

TBARS TM vs KM16 TЖ vs КЖ16 

40 cmH2O p<0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

    

             Група ТМ је имала сигнификатно мање ослобађање овог маркера  

у односу на КМ16 групу као и група ТЖ у односу на КЖ16 при вредностима СРР од 40 

до 120 cmH2O.  
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4.3.2 Поређење параметара оксидационог стреса група мужјака и женки 

након престанка тренинга од две недеље са контролним групама старости 

18 недеља 

4.3.2.1 Водоник пероксид 
 

       
Графикон 38. Вредности водоник пероксида у коронарном ефлуенту (X±SE) 

Табела 30. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

H2O2 ПM2 vs KM18 

60 cmH2O p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

             Група ПМ2 је имала сигнификатно више вредности H2O2 у односу на КМ18 

групу при вредностима СРР од 60 до 120 cmH2O. Група ПЖ2 такође је имала више 

вредности H2O2 у односу на КЖ18 али без статистичке значајности. 
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4.3.2.2 Супероксид анјон радикал            

    

 

Графикон 39. Вредности супероксид анјон радикала у коронарном ефлуенту (X±SE) 

 

 

Табела 31. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

O2
-
 ПM2 vs KM18 ПЖ2 vs КЖ18 

40 cmH2O p<0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.01 

80 cmH2O p>0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

             У групи ПМ2 је забележено сигнификатно веће ослобађање O2
- 

у односу на 

КМ18 групу при вредностима СРР од 40 до 120 cmH2O изузев при вредности 80 

cmH2O. Група ПЖ2 је имала сигнификатно више вредности O2
- 

у поређењу са КЖ18 

при свим вредностима СРР. 
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4.3.2.3 Нитрити 

 

Графикон 40. Вредности нитрита у коронарном ефлуенту (X±SE) 

 

             Вредности  нитрита се нису значајно разликовале при поређењу ПМ2 и КМ18 

група као и приликом поређења групе ПЖ2 и групе КЖ18. 

 

4.3.2.4 Индекс липидне пероксидације   

 

Графикон 41. Вредности индекса липидне пероксидације у коронарном ефлуенту 

(X±SE) 
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Табела 32. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

TBARS ПM2 vs KM18 ПЖ2 vs КЖ18 

40 cmH2O p>0.05 p<0.05 

60 cmH2O p>0.05 p<0.05 

80 cmH2O p>0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p>0.05 p<0.05 

             Вредности овог маркера су биле сигнификатно више у групи у односу на КМ18 

групу само при СРР 100 cmH2O.  Група ПЖ2 је имала сигнификатно ниже вредности у 

односу на КЖ18 при свим вредностим СРР. 

 

4.3.3 Поређење параметара оксидационог стреса између група које су 4 

недеље прекинуле пливање са контролним групама старости 20 недеља 

(мужјаци и женке) 

            4.3.3.1 Водоник пероксид 

   

Графикон 42. Вредности водоник пероксида у коронарном ефлуенту (X±SE)  
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Табела 33. Статистички значајна разлика у вредностима водоник пероксида између 

група при различитим вредностима CPP 

H2O2 ПM4 vs KM20 

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

             У групи ПМ4  су  биле сигнификатно више вредности H2O2 у поређењу са 

КМ20 при СРР  80, 100 и 120 cmH2O. Угрупи ПЖ4 такође су биле више вредности 

H2O2 али без значајне разлике. 

4.3.3.2 Супероксид анјон радикал 

 

 

Графикон 43. Вредности супероксид анјон радикала у коронарном ефлуенту (X±SE)            

Табела 34. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

O2
- 

ПЖ4 vs KM20 

60 cmH2O p<0.01 

80 cmH2O p<0.01 

100 cmH2O p<0.01 

120 cmH2O p<0.01 

          У групи ПЖ4 је ослобађање овог маркера било сигнификатно више O2
- 

у 

поређењу са КЖ20  при СРР од 60-120 cmH2O. Група ПМ4 је имала ниже вредности 

параметра O2
- 
у односу на КМ20 али без статистичке значајности.  
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4.3.3.3 Нитрити  

        

Графикон 44. Вредности нитрита у коронарном ефлуенту (X±SE) 

 

Табела 35. Статистички значајна разлика у вредностима нитрита између група при 

различитим вредностима CPP 

NO2
-
 ПM4 vs KM20 ПЖ4 vs КЖ20 

40 cmH2O p<0.05 p>0.05 

60 cmH2O p<0.05 p>0.05 

80 cmH2O p<0.05 p>0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

             

            Ослобађање овог маркера у групи ПМ4 је било сигнификатно мање
 
у односу на 

КМ20 групу при СРР од 40 до 120 cmH2O. У група ПЖ4 вредности су биле 

сигнификатно ниже 
 
у односу на КЖ20 групу при СРР  100 и 120 cmH2O. 
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4.3.3.4 Индекс липидне пероксидације 

             

Графикон 45. Вредности индекса липидне пероксидације у коронарном ефлуенту 

(X±SE) 

 

Табела 36. Статистички значајна разлика у вредностима овог макрера између група 

при различитим CPP 

 

ТBARS ПM4 vs KM20 ПЖ4 vs КЖ20 

40 cmH2O p<0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

 

             Код обе групе, ПМ4 и ПЖ4, вредности овог маркера су биле ниже у поређењу 

са својим контролама (КМ20, КЖ20) при свим вредностима СРР. 
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4.3.4 Поређење група које су пливале са групама које су две и                              

четири недеље паузирале након пливања (мужјаци и женке)  

 

4.3.4.1 Водоник пероксид  

     

Графикон 46. Вредности водоник пероксида у коронарном ефлуенту (X±SE) A-

мужјаци; Б-женке. 

Табела 37. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

H2O2 ТМ vs ПМ2 ТЖ vs ПЖ2 ТМ vs ПМ4 

40 cmH2O p>0.05 p>0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.01 p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.01 p<0.05 p<0.05 

              

              Вредности H2O2 су биле сигнификатно више у групи ПМ2 у поређењу са ТМ, 

при СРР од 60-120 cmH2O. Такође и у групи ПЖ2 вредности H2O2 су биле више  при 

поређењу са ТЖ при СРР од 60-120 cmH2O.  У групи ПМ4 вредности H2O2 су биле 

више  у односу на ТМ при СРР од 40-120 cmH2O У групи ПЖ4 вредности су такође 

биле више у односу на ТЖ групу али без значајне разлике.           
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 4.3.4.2 Супероксид анјон радикал 

 

Графикон 47. Вредности супероксид анјон радикала у коронарном ефлуенту (X±SE) 

A-мужјаци; Б-женке. 

Табела 38. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

O2
- 

ТМ vs ПМ2 ТЖ vs ПЖ2 ТМ vs ПМ4 ТЖ vs ПЖ4 

40 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p<0.01 p<0.05 p<0.01 

80 cmH2O p<0.05 p<0.01 p<0.05 p<0.01 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.01 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.01 

 

 

 

             Групе ПЖ2 и ПЖ4 су имале статистички значајно више вредности O2
- 

у 

поређењу са ТЖ групом при СРР од 40-120
 
cmH2O. У групи ПМ2 у односу на ТМ 

вредности O2
- 
 су значајно више  при свим СРР, а у групи ПМ4 у односу на ТМ такође 

су више вредности O2
-
 при СРР од 100 и 120 cmH2O.  
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4.3.4.3 Нитрити 

             

 

Графикон 48. Вредности нитрита у коронарном ефлуенту (X±SE) A-мужјаци; Б-женке. 

 

             Вредности нитрита се нису статистички значајно разликовале приликом 

поређења горе наведених група. 

 

4.3.4.4 Индекс липидне пероксидације 

 

 

Графиконон 49. Вредности индекса липидне пероксидације у коронарном ефлуенту 

(X±SE) A-мужјаци; Б-женке. 
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Табела 39. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

 

ТBARS ТМ vs ПМ2 ТМ vs ПМ4 

40 cmH2O p<0.05 p>0.05 

60 cmH2O p<0.05 p>0.05 

80 cmH2O p>0.05 p<0.05 

100 cmH2O p>0.05 p<0.05 

120 cmH2O p>0.05 p<0.05 

 

 

              Група ПМ2 је имала сигнификатно нижи TBARS у поређењу са групом TM 

при СРР од 40 и 60 cmH2O. Вредности TBARS су биле мање у ПМ4 у односу на ТМ 

групу при вредностима CPP од 80, 100 и 120 cmH2O.    

 

4.3.5 Поређење група мужјака и женки након престанка пливања од 2 

недеље са групама које су 4 недеље паузирале након пливања 

 

        4.3.5.1 Водоник пероксид 

 
Графикон 50. Вредности водоник пероксида у коронарном ефлуенту (X±SE) 
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Табела 40. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

H2O2 ПМ2vs ПЖ2 ПМ4 vs ПЖ4 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 

 

            H2O2 је био сигнификатно виши у групи ПМ2 у поређењу са ПЖ2 при 

вредностима CPP од 100 и 120 cmH2O. Такође  су и у групи ПМ4 биле значајно више у 

односу на ПЖ4 групу при  CPP од 100 и 120 cmH2O.   

 

 4.3.5.2 Супероксид анјон радикал 

 

Графикон 51. Вредности супероксид анјон радикала у коронарном ефлуенту (X±SE) 

Табела 41. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

O2
-
 ПМ4vs ПЖ4 ПЖ2 vs ПЖ4 ПМ2 vs ПМ4 

40 cmH2O p>0.05 p>0.05 p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 p>0.05 p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 p<0.05 p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 p<0.05 p>0.05 

120 cmH2O p<0.05 p<0.05 p>0.05 

             Ослобађање O2
- 
је било сигнификатно више у групи ПЖ4 у односу на ПЖ2  при 

вредностима СРР од 80-120 cmH2O.  Такође O2
- 
је био виши у групи ПЖ4 у односу на 

ПМ4 при СРР од 60-120 cmH2O. Група ПМ4 је имала има ниже вредности O2
-
 при 

поређењу са ПМ2 при СРР  од 40-80 cmH2O. 
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4.3.5.3 Нитрити 

 

Графикон 52. Вредности нитрита у коронарном ефлуенту (X±SE) 

Табела 42. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

 

NO2
-
 

 

ПМ4vs ПЖ4 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

             Вредности нитрита су биле сигнификатно више у групи ПМ4 у односу на ПЖ4 

при СРР 100 и120 cmH2O. 

 4.3.5.4 Индекс липидне пероксидације 

 

 Графикон 53. Вредности индекса липидне пероксидације у коронарном ефлуенту 

(X±SE) 
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Табела 43. Статистички значајна разлика у вредностима овог маркера између група 

при различитим CPP 

 

ТBARS ПМ2 vs ПЖ2 

40 cmH2O p<0.05 

60 cmH2O p<0.05 

80 cmH2O p<0.05 

100 cmH2O p<0.05 

120 cmH2O p<0.05 

 

 

             TBARS је био сигнификатно виши у групи ПЖ2 у односу на ПМ2 групу при 

СРР од 40 до 120 cmH2O. И у групи ПЖ4 вредности TBARS су биле више при 

поређењу са ПМ4 групом али без значајне разлике. 

 

 

4.4    Ефекти пливања и престанка пливања на параметре системског  

оксидационог стреса и параметре антиоксидационе заштите 

4.4.1 Супероксид анјон радикал 

 

 Графикон 54. Вредности супероксид анјон радикала (nmol/ml) (X±SE; *P<0.05) 

 

(К16 – контроле 16 недеља старости, Т- тренинг 8 недеља, К18 – контроле 18 недеља 

старости, ПТ2- прекид тренинга 2 недеље, К20 – контроле 20 недеља старости, ПТ4 -  

прекид тренинга 4 недеље) 
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Табела 44. Статистички значајна разлика у вредностима супероксид анјон радикала 

између група  

О2
- K16 vs 

T 
K18 vs ПТ2 K20 vs ПТ4 T vs ПТ2 T vs ПТ4 ПТ2 vs ПТ4 

Мужјаци p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.01 p<0.01 p>0.05 

Женке p>0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.01 p>0.05 p<0.01 

 

               Ослобађање О2
-
 је било више у групи ПМ2 и ПМ4 у односу на ТМ. Групе ПМ2 

и ПМ4 су имале сигнификатно више вредности овог маркера у односу на своје 

контроле (КМ18 и К20). Група ПЖ2 је имала више вредности О2
- 

у односу на ТЖ 

групу. У групи ПЖ4 вредности О2
-
 су биле ниже у односу на ПЖ2. Група ПМ4 је имала  

више вредности О2
-
 при поређењу са ПЖ4 групом. 

 

4.4.2 Индекс липидне пероксидације       

     

Графикoн 55.  Вредности индекса липидне пероксидације мереног као TBARS 

(μmol/ml) (X±SE) 

 

 (К16 – контроле 16 недеља старости, Т- тренинг 8 недеља, К18 – контроле 18 недеља 

старости, ПТ2- прекид тренинга 2 недеље, К20 – контроле 20 недеља старости, ПТ4 -  

прекид тренинга 4 недеље) 
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Табела 45. Статистички значајна разлика у вредностима индекса липидне 

пероксидације између група  

TBARS
 

K16 vs T K18 vs ПТ2 K20 vs ПТ4 T vs ПТ2 T vs ПТ4 ПТ2 vs ПТ4 

Мужјаци p<0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 

Женке p<0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 

             

             Групе ТМ и ТЖ су сигнификатно виши TBARS у односу на своје контроле 

(КМ16 и КЖ16). Групе ПМ2 и ПЖ2 су имале више вредности овог маркера при 

поређењу са контролама (КМ18 и КЖ18). У групи ПЖ4 вредности TBARS су биле 

више у односу на КЖ20. Група ПЖ4 је имала више вредности TBARS у односу на 

групу ТЖ и ПЖ2. 

4.4.3 Водоник пероксид   

  

Графикон 56.  Вредности водоник пероксида (nmol/ml) (X±SE; *P<0.05) 

 

 (К16 – контроле 16 недеља старости, Т- тренинг 8 недеља, К18 – контроле 18 недеља 

старости, ПТ2- прекид тренинга 2 недеље, К20 – контроле 20 недеља старости, ПТ4 -  

прекид тренинга 4 недеље) 

             Табела 46. Статистички значајна разлика у нивоима водоник пероксида између 

група  

H2O2
 

K16 vs T K18 vs ПТ2 K20 vs ПТ4 T vs ПТ2 T vs ПТ4 ПТ2 vs ПТ4 

Мужјаци p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 

Женке p>0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.05 
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              У групи ПМ2 и ПЖ2 H2O2 је био нижи у односу на ТМ и ТЖ групе. Групе 

ПМ2 и ПЖ2 су имале сигнификатно ниже вредности H2O2 и у односу на своје контроле 

(КМ18 и КЖ18). У групи ПМ4 вредности H2O2  су биле ниже у односу на ТМ и КМ20. 

Група ПЖ4 је више вредности H2O2 при поређењу са групама ПЖ2 и ПМ4. 

 

4.4.4 Нитрити 

 

Графикон 57. Вредности нитрита (nmol/ml) (X±SE; *P<0.05) 

 

 (К16 – контроле 16 недеља старости, Т- тренинг 8 недеља, К18 – контроле 18 недеља 

старости, ПТ2- прекид тренинга 2 недеље, К20 – контроле 20 недеља старости, ПТ4 -  

прекид тренинга 4 недеље) 

Табела 47. Статистички значајна разлика у вредностима нитрита између група  

NO2
- 

K16 vs T K18 vs ПТ2 K20 vs ПТ4 T vs ПТ2 T vs ПТ4 ПТ2  vs ПТ4 

Мужјаци p>0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 

Женке p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.05 

               

             Ослобађање нитрита је било мање у групама ПТМ2 и ПТЖ2 односу на њихове 

контроле (КМ18 и КЖ18), a у ПТЖ4 више у односу на КЖ20. У ПТМ2 вредности су 

биле ниже у односу на ТМ, као и у ПТЖ2 у односу на ТЖ. У групи ПТМ4 вредности су 

биле ниже у поређењу са ТМ. Група ПТЖ4 је имала више вредности нитрита у односу 

на ПТЖ2 и ПТМ4. 

 

 

 

 

* 



99 

 

4.4.5 Редуковани глутатион    

    

Графикон 58. Вредности редукованог глутатиона (nmol/ml RBCs) (X±SE; *P<0.05) 

 

 (К16 – контроле 16 недеља старости, Т- тренинг 8 недеља, К18 – контроле 18 недеља 

старости, ПТ2- прекид тренинга 2 недеље, К20 – контроле 20 недеља старости, ПТ4 -  

прекид тренинга 4 недеље) 

            Табела 48. Статистички значајна разлика у вредностима редукованог 

глутатиона између група  

GSH
 

K16 vs T K18 vs ПТ2 K20 vs ПТ4 T vs ПТ2 T vs ПТ4 ПТ2 vs ПТ4 

Мужјаци p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.05 p<0.05 p>0.05 

Женке p<0.01 p<0.01 p<0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.05 

 

             У групама ТМ и ТЖ вредности GSH су биле сигнификатно више у односу на 

њихове контроле (КМ16 и КЖ16). Такође су биле више и у групама ПТМ2 и ПТЖ2 у 

односу на контроле (КМ18 и КЖ18). У групама ПТМ4 и ПТЖ4 су биле више у 

поређењу са КМ20 и КЖ20. Група ТМ је имала сигнификатно ниже нивое GSH у 

односу на ПТМ2 и ПТМ4. У групи ПТЖ4 вредности GSH су биле ниже у односу на 

ПТЖ2 и ПТМ4 групе. 
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4.4.6 Каталаза       

 

Графикон 59. Активност каталазе (U/g Hb x 10
3
) (X±SE; *P<0.05) 

 
 

 (К16 – контроле 16 недеља старости, Т- тренинг 8 недеља, К18 – контроле 18 недеља 

старости, ПТ2- прекид тренинга 2 недеље, К20 – контроле 20 недеља старости, ПТ4 -  

прекид тренинга 4 недеље) 

 

Табела 49. Статистички значајна разлика у активности каталазе између група 

  

CAT
 

K16 vs 

T 

K18 vs 

ПТ2 

K20 vs 

ПТ4 

T vs 

ПТ2 

T vs 

ПТ4 

ПТ2 vs 

ПТ4 

Мужјаци p>0.05 p>0.05 p<0.01 p>0.05 p<0.05 p<0.05 

Женке p<0.05 p<0.05 p<0.01 p<0.05 p<0.05 p<0.05 

 

 

             У групи ТЖ активност CAT је била сигнификатно виша у односу на КЖ16. 

Активност CAT је била виша у групи ТЖ у односу на ТМ групу. У групама ПТЖ2, 

ПТЖ4 и ПТМ4 активност је била виша у односу на њихове контроле (КЖ18, КЖ20 и 

КМ20). Група ПТЖ4 је има нижу активност CAT у односу на ТЖ, а вишу у односу на 

ПЖ2 групу. У ПТМ4 активност је била већа у односу на ТМ, ПТМ2.  
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4.4.7 Супероксид дисмутаза 

 

Графикон 60. Aктивност супероксид дисмутазе (U/g Hb x 10
3
) (X±SE; *P<0.05) 

                                                    

 (К16 – контроле 16 недеља старости, Т- тренинг 8 недеља, К18 – контроле 18 недеља 

старости, ПТ2- прекид тренинга 2 недеље, К20 – контроле 20 недеља старости, ПТ4 -  

прекид тренинга 4 недеље) 

 

Табела 50. Статистички значајна разлика у активности супероксид дисмутазе између 

група 

 

SOD
 

K16 vs T K18 vs ПТ2 K20 vs ПТ4 T vs ПТ2 T vs ПТ4 ПТ2 vs ПТ4 

Мужјаци p<0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 

Женке p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 

 

 

             Активност SOD је била сигнификатно виша у ТМ у односу на КМ16. У групама 

ПТМ2 и ПТМ4 активноси су биле ниже при поређењу са њиховим контролама (КМ18 

и КМ20). У ПТМ4 активност SOD је била нижа у односу на ПТМ2 и ТМ групу. У ТЖ 

активност  SOD је била виша у односу на ПТЖ2 и ПТЖ4. Активности SOD су биле 

више у групи КМ18 у односу на КЖ18 као и у групи ПТМ2 у односу на ПТЖ2. 
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5.1    Утицај тренинга и периода мировања на морфометријске карактеристике 

пацова     

             Редовна физичка активност мења хемодинамске услове оптерећења срца што 

доводи до функционалних и структурних промена срчаног мишића. Основна 

карактеристика срчаног мишића је могућност прилагођавања његове масе повећаном 

хемодинамском оптерећењу. Услед дугог физичког оптерећења долази до 

хипертрофије срца што доводи и до промена у односу срца и телесне масе.  

             У савременој кардиологији хипертрофија миокарда се ипак сматра 

предиспозицијом за бројна срчана обољења, међу осталом и за „изненадну смрт“. 

Бројне дијагностичке процедуре се користе да би се разликовала физиолошка од 

патолошке хипертрофије миокарда. Једна од најприступачнијих и једноставних метода 

је „прекид тренинга“ у трајању од седам дана (76). Код физиолошке хипертрофије, код 

спортиста, након мировања од само седам дана, долази до регресије хипертрофије 

миокарда и смањења димензија леве коморе. Регресија хипертрофије мировањем, која 

се најбоље прати ехокардиографски, никада се не региструјe код патолошке 

хипертрофије (275). Код младих спортиста се лако може превидети хипертрофијска 

кардиомиопатија. У овом узрасту хипертрофијска кардиомиопатија још увек није 

достигла максималне вредности, може бити и симетрична и тада се тешко разликује од 

„спортског срца“. Код хипертрофијске кардиомиопатије никада не долази до регресије 

хипертрофије миокарда након мировања од седам дана. Ова чињеница је јако битна с 

обзиром да се код младих спортиста јавља „изненадна смрт“ и да су често узрок срчана 

обољења, а међу узроцима често се наводи управо хипертрофијска кардиомиопатија 

(275). 

             У нашој студији од морфометријских параметара смо пратили телесну масу, 

масу срца и „индекс хипертрофије срца“ тј. однос масе срца/телесне масe. 

              Група мужјака и женки које су пливале 8 недеља, имале су нижу телесну масу 

у односу на контролне групе. Такође им је била нижа телесна маса у односу на групе 

које су имале прекид тренинга од 2 и 4 недеље (ПТ2 и ПТ4). Ово указује да тренинг 

пливања доводи до смањења телесне масе, а након прекида тренинга телесна маса се 

повећава код оба пола (табела 1, 2, графикон1). Добијени резултати су очекивани и иду 

у прилог позитивном ефекту физичке активности у редукцији телесне тежине. 

Резултати након две и четири недеље мировања указују на регресију тренингом 

изазваних ефеката, полне разлике нису уочене. 

             Tренинг од 8 недеља довео је до значајног пада масе срца и код мужјака и 

женки у односу на контролне групе. Такође су групе ТМ и ТЖ имале значајно ниже 

вредности масе срца у односу на групе мужјака и женки које су две и четири недеље 

паузирале након тренинга (ПТ2 и ПТ4) (табела 1, 3, графикон 2). Ови резултати 

сугеришу да спроведени тренажни протокол није изазвао хипертрофију срчаног 

мишића, већ да је напротив, одговор миокарда био обрнут и пролазан, тј. маса срца је 

била мања само након тренажног циклуса. Такође није било полних разлика. 

                Однос масе срца и телесне тежине (МС/ТМ) био је значајно нижи и код ТЖ и 

ТМ групе у односу на њихове контролне групе. У групи  мужјака која је 4 недеље 

мировалa (ПМ4) однос МС/ТМ је био статистички значајно виши у односу на групу 

ТМ. Код женки се запажа веће варирање овог односа - у групи ПЖ2 индекс 

хипертрофије је био мањи у односу на групу ТЖ, а у групи ПЖ4 била виша у односу на 
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ТЖ. Ово варирање индекса хипертрофије срца делом се може објаснити варирањем 

телесне тежине (у групама ПТ2 и ПТ4 код оба пола више вредности телесне масе). Ово 

указује на „мањкавост“ индекса хипертрофије.  

             Вредности масе срца и индекса хипертрофије нису указале на морфолошке 

промене миокарда након спроведеног тренинга пливања. 

             Наши морфолошки резултати се делом уклапају са раније објављеним 

студијама из наше лабораторије (Станојевић, Стојановић-Тошић) и сматрамо да би 

требало посветити пажњу хистолошкој дијагностици хипертрофије срца (276, 54).  

Bocalini и сар. (2010), по чијем моделу смо спровели тренинг, показали су на 

изолованим кардиомиоцитима повећање дужине и ширине кардиомиоцита као и 

побољшање кардио-динамских параметара. У нашој студији нисмо доказали 

морфолошке промене на  срцу након тренинга пливања (77). Можемо рећи да су 

најважнији резултати наше студије везани за кардио-динамска мерења и редокс статус. 

5.2.   Кардиодинамика изолованих срца пацова 

             Циљ студије је био да се испитају ефекти тренинга на кардио-динамске 

параметре и коронарни проток као и утицај престанка тренинга на наведене параметре. 

Од физичких активности одабрали смо пливање, будући да овај тренинг укључује 

активност целог тела и у великом обиму је захтеван за кардиоваскуларни систем (277). 

Пливање припада аеробној активности и код пливача се региструје физиолошка 

хипертрофија миокарда (44).  Код физиолошке хипертрофије, за разлику од патолошке 

хипертрофије, не региструје се фиброза миокарда, а систолна и дијастолна функција 

срца је побољшана (278). Код спортова типа издржљивости, срце је оптерећено 

повећаним  волуменом крви која у њега пристиже (нпр. трчање, пливање и вожња 

бицикла). Повећани волумен узрокује серијско увећање саркомера, чиме се увећава 

дужина мишићних влакана што резултира ексцентричном хипертрофијом срца. Овај 

тип хипертрофије срца карактерише повећање масе миокарда, повећање запремине 

коморе и ударног волумена. Пливањем се посебно побољшава дијастолна функција 

левог вентрикула и динамика пролазка крви кроз лево атриовентрикуларно ушће (279). 

             Праћење кардиодинамских параметара код спортиста је важно да би се избегли 

нежељени ефекти који се могу јавити услед превелике физичке активности.   

             У нашем експерименту анализирањем кардио-динамских резултата након осам 

недеља тренинга региструје се нижа срчана фреквенција и код мужјака и женки у 

односу на одговарајућe контролнe групe. Статистички значајна разлика је била код 

мужјака при највишој и најнижој вредности коронарног перфузионог притиска. Код 

женки вредности су биле ниже при свим вредностима коронарног перфузионог 

притиска, али без статистичке значајности (графикони 8, 14).  

             У спорту се користи праћење вредности пулса као показатељ оптерећености 

током  физичке активности. Ако је фреквенција у мировању увек на истој вредности, 

то је најчешће због недовољног оптерећења. Блага тенденција повећања  фреквенције у 

миру је најчешће последица већег интензитета тренинга, што проузрокује хронични 

замор организма. Особе које се баве спортом типа издржљивости имају ниску 

фреквенцију срца у мировању (280). Нижа фреквенција и код мужјака и код женки у 

нашој студији након 8 недеља тренинга указује на адекватно оптерећење пливањем и 

на рационалнији рад срца. Ниже вредности коронарног протока у групи ТМ у односу 

на КМ16 указују да је тренинг довео до адаптивних промена које се уклапају са 
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синусном брадикардијом. На тај  начин се ствара нутрициона и хронотропна резерва 

током напора. Брадикардија у миру код спортиста је повезана са повећањем активности 

вагуса и снижењем симпатичке активности. Ови подаци се налазе у литератури, тј. код 

спортиста се региструје нижа срчана фреквенција у миру у 70% случајева (281, 282).  

             Анализирањем кардиодинамских података уочава се да су изолована срца у 

групама ТM и ТЖ најслабије радила. Ови резултати се делом могу разјаснити уколикос 

се има у виду да су у ТМ и ТЖ групи ТМ, МС и МС/ТМ били најмањи. У претходним 

радовима, спроведеним у нашој лабораторији, умерени интензитет пливања (9 недеља) 

такође је показао „депресију“ кардио-динамских параметара (Станојевић, Стојановић- 

Тошић) (276, 54). Побољшање кардиодинамских параметара регистровано је након 12 

недеља тренинга што указује да је побољшање наведених параметара повезано са 

дужином и интензитетом трајања тренинга. 

             Поређењем група које су две недеље мировале и њихових контрола нису 

уочене битније промене. Вредности  SLVP, dp/dt max, dp/dt min  код оба пола су биле 

ниже у односу на контролне групе,   DLVP су биле више у односу на контролне групе 

код оба пола. Коронарни проток је био виши две недеље након тренинга што указује на 

повлачење позитивних ефеката тренинга. 

              Поређењем група које су 4 недеље паузирале у односу на њихове контролне 

групе  уочена је боља систолна и дијастолна функција леве коморе код женки (ПЖ4) 

што није регистровано у групи мужјака (ПМ4). Вредности коронарног протока су биле 

ниже у ПМ4 и ПЖ4 при поређењу са контролама. У групи ПЖ4 вредности dp/dt max, 

dp/dt min и SLVP су биле више у односу на групу КЖ20 (графикони 16, 17, 18, табеле 

15, 16, 17). У наведеним графиконима и табелама такође се виде ниже вредности  dp/dt 

max у ПМ4 (без значајности), значајно ниже (лошије) вредности dp/dt min и значајно 

ниже вредности SLVP у групи ПМ4 у односу на КМ20. Све ово указује да се позитивни 

ефекти тренинга дуже задржавају код женки.  

             Поређењем између тренажних група и група које су 2 и 4 недеље паузирале 

уочава се боља систолна и дијастолна функција у групи ПЖ4 у односу на ТЖ 

(графикони 22, 23, 24, табела 19). У групама ПМ2 и ПМ4 SLVP је био нижи у односу 

на ТМ. Поређењем група мужјака и женки које су 2 и 4 недеље паузирале уочавају се у 

групи ПЖ4 више вредности dp/dt max, dp/dt min и SLVP у односу на ПМ4 (графикони 

28, 29, 30, табеле 22, 23, 24). Такође вредност SLVP је била виша у групи ПЖ4 у 

односу на ПЖ2. 

             Коронарни проток је варирао у обе групе и код тренажних група као и у 

групама које су паузирале. Горе је већ наведено да je у групи ТМ проток био нижи у 

односу на КМ16, у групи ПМ2 биле су значајно више вредности коронарног протока у 

односу на КМ18 и ТМ (граф.15, табела 14). Вредности коронарног протока биле су 

више у ПМ2 у односу на ПЖ2 као и у ПМ4 у односу на групу ПЖ4. Вредности 

коронарног протока су биле статистички значајно ниже у ПЖ4 у односу на ТЖ као и у 

ПЖ4 у односу на ПЖ2 и у односу ПМ4 према ПМ2 (графикон 33, табела 25). Наведени 

резултату указују да се позитивни ефекти тренинг задржавају дуже код женки. Ниже 

вредности коронарног протока у групама ПЖ2 и ПЖ4 указују на рационалнији рад 

срца женки након прекида тренинга у односу на мужјаке. 

             Анализирањем кардио-динамских параметара уочава се повлачење ефеката 

тренинга након периода мировања. Систолна и дијастолна функција је била боља у 

групи женки која је 4 недеље паузирала у односу на групу мужјака која је 4 недеље 
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паузирала. Коронарни проток није пратио промене осталих кардио-динамских 

параметара што се делом може објаснити и полним разликама. Ефекти тренинга су се 

дуже задржали код женки и примењени тип тренинга испољио је полно специфичан 

карактер. 

             Koji Ishida и сар. су испитивали контрактилне параметре троглавог мишића (m. 

triceps-а) након тренинга снаге од 8 недеља  и након периода престанка тренинга од 8 

недеља код испитиваних мушкараца. Они су након електричних стимулација  m. 

triceps-а уочили да је бржа контракција мишића након периода престанка тренинга у 

односу на контракцију након спроведеног тренинга. Предпоставили су да је 

ослобађање јона Ca
2+

 и одговор саркоплазматског ретикулума након тренинга снаге 

највероватније одложен и да се брже одиграва након престанка тренинга (283). Крајње 

условно можемо поредити ове резултате са нашим резултатима,  SLVP је био виши у 

групи која је 4 недеље паузирала у поређењу са тренажном групом и групом женки 

које су 2 недеље паузирале. Супротно, код мужјака, вредности SLVP су биле ниже 

након оба периода прекида тренинга у поређењу са вредностима након тренинга. 

Истовремено, вредности срчане фреквенције код мужјака су биле значајно више и 

након 2 и 4 недеље паузирања у односу на срчану фреквенцију након тренинга. 

             Резултати наше студије су у складу са резултатима у досада објављеним 

студијама.  Bocalini  са сар. (2010) je  спровео сличан експеримент пливања са 

пацовима у трајању од 8 недеља. Управо, њихов модел тренинга пливања смо 

применили у нашој студији. И у њиховом раду, након 8 недеља пливања, уследиле су 

две и четири недеље мировања. Резултати њихове студије су показали бољу физичку 

кондицију код тренираних пацова, дошло је до ремоделинга срчаног мишића. 

Ехокардиографски су утврдили већу дебљину задњег зида леве коморе, већи ен-

дијастолни дијаметар леве коморе. Брадикардија је регистрована код тренираних 

животиња, а позитивни инотропни и лузитропни ефекти су регистровани на 

изолованим кардиомиоцитима. Након две недеље периода мировања дошло је до 

комплетне регресије свих наведених промена за разлику од наших резултата (77). 

Позитивни ефекти тренинга на срцу у нашем раду су се задржали у мањем обиму и 

након четири недеље и то више код женки. Резултати наше студије не могу се у 

потпуности поредити са наведеном студијом у којој су кардио-динамски параметри 

одређивани на изолованим кардиомиоцитима, а биле су укључене само женке. 

Допринос наше студије се огледа у укључивању јединки оба пола и праћењу кардио-

динамских параметара након тренинга и након прекида тренинга од две и четири 

недеље.  

             Benito B. са сар.  (2011) такође је на пацовима тренингом издржљивости 

(трчање на тредмил траци) изазвао ремоделинг срчаног мишића. Код њих је тренинг 

трајао дуже као и период детренинга. Жртвовање је вршено након 2, 4, 8 и 16 недеља 

тренинга, такође и у периоду детренинга, након 2, 4, 8 и 16 недеља мировања. 

Тренингом су изазвали срчану хипертрофију, дијстолну дисфункцију (након 16 недeља 

тренинга - дупло дуже него код нас) и хистолошки су доказали појачану фиброзу у 

срчаном ткиву. Након 4 недеље мировања, дошло је до делимичног повлачења ефеката 

тренинга, а након 8 недеља све вредности су се вратиле на базални ниво (284). 

Поређење са нашом студијом је ограничено, у наведеној студији били су укључени 

само мужјаци - пацови, тренирани су трчањем, био је дужи и интензивнији тренинг. 

Интересантно је запажање временског периода регресије срчаних промена. У њиховом 

експерименту ефекти тренинга су се задржали и након четири недеље као и у нашем 

раду, за разлику од студија које наводе потпуно повлачење након три недеље мировања 
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(285). У доступној литератури наилази се на податак да процентуално величина 

кардиомиоцита (изазвана тренингом) се смањује 20% након три недеље мировања (74). 

              Кemi са сар. (2004) у свом експерименту на пацовима (мужјаци), тренингом 

трчања од 10 недеља, изазвали су ремоделинг срчаног мишића – хипертрофију. Све 

промене су се комплетно повукле након 4 недеље мировања (73). 

             С обзиром на различите дужине временских периода повлачења срчаних 

промена која се налазе у литератури, неопходно је наставити истраживања али уз 

примену исте методологије тренинга да би се могли поредити резултати.    

             Услед ограничености истраживања на људима бројне студије на анималним 

моделима показују већи хипертрофични одговор код женки у односу на мужјаке након 

физичке активности. У објављеној студији Konhilas-а и сар. (2004) тренингом мишева 

(трчање) изазвали су хипертрофију срца код оба пола, али је била израженија код 

женки. Они су уочили разлику у ензимској активности у кардиомиоцитима између 

мужјака и женки током физичке активности. У срчаном мишићу је била праћена 

активност киназа.  Активност СаМК (Ca/Calmodulin-dependent protein kinasa) је била 

повећана већ након седам дана и то знатно више код женки. Након три недеље 

тренинга вредности СаМК-а, код оба пола су се нормализовале, али фосфорилисана 

GSK-3β (glycogen synthase kinase-3β) се затим повећала само код женки. Показано је да 

GSK-3β испољава негативно прохипертрофично дејство (153).  

             Клиничке студије су указале на разлику између мушкараца и жена у односу на 

учесталост и појаву одређених срчаних болести. Уочене су разлике и у електричним и 

контрактилним миокардијалним функцијама између полова. Студије које су 

укључивале мушке и женске јединке доказале су разлику у контрактилности миокарда 

на нивоу кардиомиоцита. Доказано је да кардиомиоцити поседују рецепторе за полне 

хормоне и да полни хормони имају утицаја на срчану функцију (157). Код женки је 

уочено спорије ослобађање јона Са из саркоплазматског ретикулума при контракцији, 

различити сигнални путеви се активирају код физиолошке хипертрофије миокарда код 

женки и мужјака и др (286). Randi и сар. (2013) у својој студији наводи да полни 

хормони имају утицаја на активацију сигналних путева код физиолошке хипертрофије 

срца (287).  

              Код младих, физички активних жена знатно је повећана активна форма актина 

у односу на мушкарце исте доби (5 пута) као и у односу на постменопаузалне жене (16 

пута) (148). 

              Наши резултати показују да примењени тип тренинга је довео до 

функционалних промена миокарда. Са престанком тренинга позитивни ефекти су се 

дуже задржали код женки што указује на полно специфичан одговор, тј. женке боље 

реагују на тренинг примењеног интензитета и дужине трајања.  

             Наведене студије, као и резултати наше студије, указују на комплексност 

срчане адаптације на физичку активност код мушких и женских јединки. Неопходна су 

даља истраживања, посебан допринос наше студије је праћење срчане адаптације 

јединки различитог пола након прекида тренинга. Ови подаци у доступној бази 

литературе се не налазе и могу бити добра полазна основа за даља изучавања. 
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5.3   Оксидациони стрес у коронарном ефлуенту и системској циркулацији    

пацова након тренинга и периода мировања 

 

             Физичка активност мења хемодинамске услове оптерећења срца што резултира 

позитивним функционалним и структурним променама срца како код здравих особа 

тако и код болесних. Током интензивне физичке активности повећан је доток 

кисеоника у скелетну мускулатуру и све системе  који су ангажовани у физичкој 

активности. Већи доток кисеоника у скелетну мускулатуру значи могућност за 

остваривање бољих спортских и физичких резултата. Повећан доток кисеоника током 

физичке активности доводи и до повећане продукције реактивних кисеоничких и 

азотних врста (288-290). 

             Код интензивне физичке активности долази до велике продукције 

прооксиданаса што може имати за последицу оксидациони стрес. У већој 

концентрацији реактивне кисеоничке и азотне врсте могу изазвати инфламацију, 

мишићни умор, бол и довести до инхибиције спортских перформанси (291-195). 

Праћење параметара редокс статуса, након физичке активности, управо је битно да би 

се избегли штетни ефекти прекомерне физичке активности (63). Улога радикалских 

врста у срчаном ткиву, које настају током физичке активности, није довољно 

разјашњена. Такође се мора имати у виду да бројни фактори утичу на појаву 

оксидационог стреса код физичке активности: врста, интезитет, трајање и учесталост 

физичке активности, пол, узраст спортисте и др. (17). Престанак физичке активности 

angl. detraining, доводи до промена оксидационих параметара и параметара АОЗ (296). 

У доступној бази података врло је мало студија које изучавају редокс статус након 

престанка физичке активности, а готово да уопште нема студија које су  укључиле 

јединке оба пола. 

             Више од три деценије научно-истраживачка пажња је посвећена изучавању 

повезаности оксидационог стреса и физичке активности. Разни типови тренинга на 

анималним моделима су коришћени. Ми смо се определили за тренинг пливања као 

природни начин стимулације истовремено више животиња. Код тренинга на тредмил 

траци користи се стимулација електричном струјом, што би могло да се одрази и на 

редокс статус. 

             Резултати ове студије показују да тренинг пливања од 8 недеља доводи до 

снижења мерених прооксиданаса у коронарном ефлуенту јединки оба пола (граф. 34, 

35, 36, 37; таб, 26, 27, 28, 29). Прооксиданси у коронарном ефлуенту потичу из 

ендокарда леве коморе и ендотела коронарних крвних судова. Да би се комплетирала 

слика о оксидационом стресу праћен је и редокс статус у системској циркулацији 

након тренинга и након периода мировања. Генерално, није било промене у мереним 

прооксидансима у плазми након тренинга, што указује да примењени интензитет и 

трајање тренинга пливања не доводи до повећане продукције РОС, a снижава ниво 

прооксиданаса у срцу (in situ)  (граф.54, 55, 56, 57; таб.44, 45, 46, 47). Може се рећи да 

овај тип тренинг пливања не изазива оксидациони стрес, чак испољава протективно 

дејство у срцу. Такође, треба имати у виду да при одређивању редокс статуса у плазми 

испољавају се бројни додатни утицаји у односу на одређивање прооксиданаса у 

коронарном венском ефлуенту. У том смислу могу се објаснити и различити резултати 

мерених параметара оксидационог стреса у плазми и у срцу (рафикон 57, табела 47). 

             Гледајући АОС након 8 недеља пливања, ниво GSH je повећан код оба пола, 

активност CAT код женки, а SOD код мужјака (граф.58, 59, 60; таб.48, 49, 50). 
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Повећана активност антиоксиданаса је у корелацији са непромењеним нивоом 

прооксиданаса у плазми и представља могуће објашњење оваквих резултата. 

             Слични резултати су добијени, такође умереним тренингом пацова, у 

експерименту који су спровели у својим студијама Станојевић и Стојановић-Тошић 

(276, 54). Након 9 недеља пливања регистроване су ниже вредности прооксиданаса. 

Ово такође указује да умерена физичка активност позитивно делује на редокс статус и 

не доводи до оксидационог стреса. 

             Резултати наше студије су донекле у складу са спроведеном студијом Balci-ја и 

сар. (2012)  који су регистровали снижење MDA у срцу женки у миру, а нису утврдили 

промене  MDA и NO2
-
 у срцу мужјака (297). Ми, такође нисмо утврдили разлике у 

нивоу нитрита у срцу при поређењу тренажних и контролних група оба пола. Могуће 

објашњење је интеракција NO2
-
 и реактивних кисеоничких врста, нарочито са 

супероксид анјон радикалом (O2
-
). Значајно нижи ниво O2

-
 у овој студији могуће да је 

последица ове интеракције и настанка пероксинитрита (ONOO
-
).  

             У бројним до сада спроведеним студијама, такође је утврђен нижи ниво 

индекса липидне пероксидације у срцу након физичке активности, али се њихове 

методологије разликују од наше методологије (298). Venditti and Di Meo (1997) су у 

својој студији спровели тренинг пливања пацова мужјака у трајању од 10 недеља. 

Вредности MDA су биле ниже у срцу и јетри а капацитет антиоксидативне заштите је 

био повишен. Даље, у својој студији Hu Y. и сар. (2000) нису уочили промену индекса 

липидне пероксидације. Ово може бити објашњено краћим периодом пливања што је 

недовољно за испољавање позитивних ефеката физичке активности /7 дана по 45 min/ 

(299). 

             При разматрању АОС можемо запазити да су наша сазнања у корелацији са 

Balci-јевом студијом. Он је утврдио да 8 недеља пливања доводи до снижења 

активности SOD и нема утицаја на ниво GSH у срцу. Frederico D Lima и сар. (2015) су 

показали повећање нивова GSH и вишу активност SOD у митохондријама јетре након 6 

недеља пливања (300). Botezeli и сар. (2011) такође су показали повећану активност  

SOD у плазми након пливања (301). 

             У нашој студији смо очекивали полне разлике у нивоу параметара 

оксидационог стреса након тренинга у складу са доступним литературним подацима 

(239). Након 8 недеља тренинга пливања није уочена разлика у вредностима 

прооксиданаса између мужјака и женки. 

             Адаптивни процеси у КВС и на срцу који настају услед тренинга, реверзибилни 

су, тј. у периоду мировања долази до повлачења тих промена (302). Након две недеље 

прекида тренинга, ниво O2
-
 и H2O2 у коронарном ефлуенту (у срцу) је био повећан у 

односу на вредности након тренинга код оба пола, а ниво TBARS-а код женки 

(графикони 46, 47, 49, таб.37, 38, 39). Гледајући вредности системског редокс статуса, 

запажамо исти тренд за O2
- 
(повећање код оба пола), док су нивои NO2

-
 и H2O2 снижени 

у поређењу са тренажним групама (H2O2 израженије нижи код мужјака) (граф.54, 56, 

57, таб.44, 46, 47). Једно од објашњења за снижење H2O2 може бити повећана 

активност CAT након тренинга што доводи до разградње H2O2.  Даље, активности SOD 

и CAT су биле ниже код женки након 2 недеље мировања, док је ниво GSH био виши 

код мужјака при поређењу са тренажном групом мужјака. Уочене полне разлике након 

2 недеље тренинга су: повећана активност  SOD код мужјака и вредности TBARS код 

женки у коронарном ефлуенту (граф. 58, 59, 60; таб. 48, 49, 50). 
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             Након 4 недеље прекида тренинга запажено је повећање O2
-
 код женки и H2O2 

код мужјака у коронарном ефлуенту (граф.46,47 таб.37,38). Ниво прооксиданата у 

плазми код женки  након 4 недеље мировања био је сличан нивоима прооксиданата 

након тренинга (графикони 54, 55, 56, 57). Посматрајући АОС, 4 недеље мировања је 

довело до снижења активности SOD код оба пола и CAT код женки. Супротно, 

активност CAT код мужјака је била повишена у поређењу са групом мужјака која је 

тренирала, такође и ниво GSH је био повишен код мужјака који су 4 недеље мировали 

(граф.58, 59, 60 таб.48, 49, 50).  

            Radak са сар. (2006) је испитивао ефекте 8 недеље пливања и 8 недеља прекида 

тренинга на ниво слободних радикала у церебелуму, ниво ROS је био снижен а 

капацитет АОС повишен. Уочили су да су се позитивни ефекти тренинга повукли 

након 6 недеље мировања (ниво ROS-а се повећао а капацитет АОС се смањио) (304). 

Fatouros и сар. је у свом раду испитивао оксидативни статус код старијих мушкараца 

током 16 недеља тренинга (jogging 3х недељно), период мировања је трајао 4 месеца. 

Тренинг је довео до снижења вредности TBARS и повећања нивоа активности GSH, 

али након периода мировања повукли су се тренингом изазвани ефекти (295). 

             Бројне студије везане за параметре оксидационог стреса у срцу су спроведене 

на анималним моделима. Проблем поређења наших резултата са досадашњим 

студијама је у месту одређивања параметара оксидационог статуса. Можда је у неком 

ширем контексту интересантно поређење са маркерима оксидационог стреса из 

миокарда након тренинга са радом Jiankang Liu-а (2000). Он је у својој студији 

испитивао ефекте акутног и хроничног тренинга у различитим органима пацова (јетра, 

мозак, срце, скелетна мускулатура). Интересантно је запажање да мозак реагује 

различито на акутни и хронични тренинг у односу на друге органе, међу осталом и 

срце. Његова  предпоставка је да ове разлике између органа настају због разлика у 

ендогеном антиоксидационом систему (305). Наводимо овај рад јер је тренинг трајао  8 

недеља (трчање на тредмил траци). Након 8 недеља регистроване су више вредности 

MDA, протеин карбонила у срцу (оштећење на ДНА), али и виши нивои активности 

GSH. Након акутног вежбања уочене су ниже вредности MDA и сматра се да је 

ендогени АОС могао адекватно да одговори на повећану продукцију прооксиданаса. 

Након 8 недеља, дошло је до извесног „исцрпљивања АОС“ и регистроване су више 

вредности MDA. Значајан податак је повећање нивоа активности GSH. У слободнијем 

поређењу и код нас је тренинг трајао 8 недеља, а побољшање АОС је такође 

регистровано у плазми пацова што ће касније бити анализирано.   

             До сада су истраживања оксидационог стреса током физичке активности била 

спровођена углавном на јединкама мушког или женског пола. Станковић и сар (2012) 

су показали ниже вредности оксидационих параметара код женки пацова у односу на 

мужјаке након физичког тренинга (306). Постоје и студије које указују на већу 

концентрацију прооксиданаса код женки након физичке активности (265). Допсај и сар. 

(2011) су испитивали редокс статус код одбојкашица и одбојкаша. У студији је било 

укључено 138 спортиста (73 одбојкашице и 65 одбојкаша). Резултати су указали да 

физичка активност код спортисткиња доводи до вишег нивоа параметара оксидационог 

стреса (239). Иако естроген - 17 естрадиол и различити нивои феритина могу бити 

одговорни за виши ниво антиоксидационе заштите код женки у поређрњу са 

мужјацима, ми смо открили виши ниво антиоксидативне заштите код мужјака. 

Имајући у виду резултате наше студије предпостављамо да су највероватније 

укључени и други механизми независно од естрогена и метаболизма Fe који доводе до 
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полних разлика у редокс статусу након вежбања. Неопходна су додатна и комплекснија 

истраживања да би се открили одговорни механизми за ове разлике.  

             Позитивни ефекти редовне физичке активности  огледају се у побољшању 

антиоксидационене заштите организма. Објављени су радови који показују да особе 

које се не баве спортом имају мање ефикасан АОС у односу на спортисте. У 

досадашњим студијама утврђена је виша активност SOD у крви и мишићима код 

спортиста у односу на људе који се не баве спортом. Показана је већа активност SOD у 

митохондријама мишића код одбојкаша, већа активност SOD у плазми фудбалера 

(307). У студијама Oh-Ishi и сар. (1997) (308) и Hollander и сар. (1999) (309) одређивана 

је активност каталазе и показана је повећана активност овог ензима у плазми након 

тренинга. Пешић С. и сар. (2009) је у својој студији испитивала редокс статус 

каратиста у плазми након спроведеног тренинга. Уочено је  повећање Н2О2, снижење 

О2
-
,  али дошло је до значајног повећања активности САТ (71). 

              Резултати наше студије су показали да физичка активност - умереног 

интензитета и довољно дугог трајања, доводи до позитивних адаптација које се 

манифестују побољшањем антиоксидационе заштите. Такође, прекидом тренинга од 2 

и 4 недеље долази до парцијалног губитка тренингом изазваних адаптација. Позитивни 

ефекти тренинга тј. већи капацитет антиоксидативне заштите дуже се задржавају код 

мужјака и то је значајна полна разлика која се уочава. 

             Готово да нема студија у доступној литературној бази података са којима 

можемо да поредимо наше резултате, односно врло је мало студија које се баве редокс 

статусом након престанка физичке активности. Известна је чињеница да овај рад може 

да представља основу за даље научно-истраживачке радове у овој области.            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



112 

 

 

 

 

 

 

VI 

ЗАКЉУЧАК 
 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



113 

 

Из добијених резултата можемо закључити следеће: 

1) Тренинг пливања изазива снижење телесне масе пацова. С обзиром да су маса 

срца  и „индекс хипертрофије“ након тренинга били нижи код оба пола, не 

можемо закључити да је умерени тренинг довео до морфолошких промена на 

срцу. 

2) Тренинг примењеног интезитета и трајања је индуковао лаку депресију кардио-

динамских параметара али је срце и даље функционисало у физиолошким 

границама. Ово указује да овакав тип тренинга пливања стимулише 

рационализацију рада срца. У прилог рационалнијег рада срца указује нижа 

фреквенција код оба пола и ниже вредности коронарног протока код мужјака 

након тренинга.  

3) Прекидом тренинга пливања губе се остварени позитивни ефекти. Ови ефекти 

су се дуже задржали код женки што указује да примењени тип тренинга 

испољава полно специфичан карактер. 

4) С обзиром на ниже вредности параметара оксидационог стреса у коронарном 

ефлуенту и углавном на непромењене у плазми, тренинг пливања генерално 

позитивно делује на оксидациони статус пацова. 

5) Примењеии тип тренинга је узроковао позитивне адаптационе промене 

антиоксидационог заштитног система које су се манифестовале повећаном 

ензимском активношћу. 

6) Након прекида тренинга уочен је парцијални губитак ових тренингом изазваних 

адаптација. Повећање антиоксидационог капацитета се дуже задржало код 

мужјака. 

7) Наведена сазнања указују да полне разлике имају утицаја на редокс статус 

пацова након престанка физичке активности. Неопходна су додатна и 

комплекснија истраживања како би се утврдили механизми одговорни за полну 

специфичност ових резултата. 
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Извод:  

ИД  

         Док су механизми одговорни за благотворно дејство аеробног тренинга на 

функцију кардиоваскуларног система добро познати, утицај престанка тренинга на 

параметре срчане функције нису довољно разјашњени. Осим тога, улога 

оксидативног стреса у ефектима које на кардиоваскуларни систем оставља тренинг и 

престанак тренажног процеса су такође мало познати. На крају, полне разлике у 

добијеним ефектима су додатна непознаница.  

         Студија је имала за циљ да утврди појаву и брзину реверзибилности срчане 

адаптације након престанка аеробног тренинга, као и да открије постојање разлике 

међу половима приликом тренинга/престанка тренинга. Улога оксидационог стреса у 

добијеним ефектима је такође испитивана.  

          Wistar albino пацови (женке и мужјаци) су сврстани у следеће групе: контролна, 

тренинг и две детренинг групе. Тренажни процес је подразумевао програмирани 

тренинг пливања у сепцијално конструисаном базену за пливање пацова. Изолована 

срца су перфундована по Langendorff техници при чему су праћени следећи 

кардиодинамски параметри: максимална и минимална стопа развоја притиска у левој 

комори (dp/dt max, dp/dt min), систолни и дијастолни притисак у левој комори (SLVP, 

DLVP), фреквенца срца (HR) и коронарни проток (CF). У узорцима крви и 

коронарног венског ефлуента су одређивани маркери оксидационог стреса: индекс 

липидне пероксидације мерен у форми TBARS, азот моноксид у облику нитрита - 

NO2
-
, супероксид анјон радикал - O2

-
, водоник пероксид - H2O2,  супероксид 

дизмутаза – SOD, каталата – CAТ, редуковани глутатион – GSH.  

          Овим истраживањем смо на моделу изолованог срца пацова потврдили 

постојање тренингом изазваних промена срчане функције. Престанак тренинга је био 

праћен губитком тих адаптација, који је био бржи код мужјака него код женки. 

Примењеии тип тренинга је узроковао позитивне адаптационе промене 

антиоксидационог заштитног система које су се манифестовале повећаном 

ензимском активношћу. Након прекида тренинга уочен је парцијални губитак ових 

тренингом изазваних адаптација. Повећање антиоксидационог капацитета се дуже 

задржало код мужјака 
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Abstract: 

AB 

 

         While the mechanisms responsible for the beneficial effects of aerobic training on 

cardiovascular function are well known, the impact of training cessation on cardiac 

function parameters has not been sufficiently elucidated. In addition, the role of oxidative 

stress in the effects on the cardiovascular system that training and cessation of the training 

process achieve, are also little known. In the end, the gender differences in the obtained 

effects are additionally unknown 

          The study aimed to determine the occurrence and rate of reversibility of cardiac 

adaptation after cessation of aerobic training, as well as to detect the existence of gender 

differences during training / cessation of training. The role of oxidative stress in the 

obtained effects was also investigated. 

          Wistar albino rats (females and males) were classified into the following groups: 

control, training and two detraining groups. The training process involved programmed 

swimming training in a specially constructed rat swimming pool. Isolated hearts were 

perfused according to the Langendorff technique, where the following cardiodynamic 

parameters were monitored: maximum and minimum rate of left ventricular pressure 

development (dp / dt max, dp / dt min), systolic and diastolic left ventricular pressure 

(SLVP, DLVP), heart frequency (HR) and coronary flow (CF). Markers of oxidative stress 

were determined in blood and coronary venous effluent samples: index of lipid 

peroxidation measured in the form of TBARS, nitric oxide in the form of nitrite - NO2
-
, 

superoxide anion radical - O2
-
, hydrogen peroxide - H2O2, superoxide disatutase - SOD, 

catalase CAT, reduced glutathione - GSH. 

           In this study, we confirmed the existence of training - induced changes in cardiac 

function in a model of an isolated rat heart. Cessation of training was followed by loss of 

these adaptations, which was faster in males than in females. The application of this type of 

training caused positive adaptive changes in the antioxidant defense system, which were 

manifested by increased enzyme activity. After the interruption of training, a partial loss of 

these training-induced adaptations was observed. The increase in antioxidant capacity 

lasted longer in males. 
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