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STRESZCZENIE POPULARNONAUKOWE

Niewydolnos$¢ serca (HF) charakteryzuje sie postepujacym pogarszaniem sie funkcji serca jako
pompy, co prowadzi do zmniejszenia mozliwosci serca w zapewnieniu wiasciwego przeptywu krwi i
ukrwienia tkanek. Dysfunkcja $rodbtonka naczyniowego i zaburzenie sygnalizacji zaleznej od tlenku
azotu (NO*) nalezg do gtéwnych cech patofizjologicznych tej choroby. Suplementacja azotanami
zwieksza biodostepnos¢ NO* we krwi wptywa na poprawe kurczliwosci mieénia sercowego oraz na
zwiekszenie mozliwosci funkcjonalnych miesni szkieletowych. Prowadzi to do poprawy jakosci zycia
pacjentow z niewydolnoscig serca. Co ciekawe aktywnos¢ fizyczna zwieksza biodostepnosé tlenku
azotu w organizmie, stad moze by¢ ona niefarmakologiczng strategigq postepowania majaca na celu
poprawe funkcjonowania miesni szkieletowych i poprawe tolerancji wysitku pacjentow z
niewydolnoscig serca. Aktywnosc fizyczna prowadzi do wielu korzystnych zmian w réznych organach
ciata, jednakze podioze tych zmian nie jest do konca poznane. Wzrost aktywnosci enzymow
mitochondrialnych oraz wzrost ilosci mitochondridw jest uwazany za kluczowy czynnik w adaptacji
miesni szkieletowych do treningu wytrzymatosciowego. Tlenek azotu jest uwazany za jeden z
gtdéwnych czynnikéw wptywajacych na wzmozenie biogenezy mitochondridow.

Celem niniejszego projektu jest zbadanie wptywu wysitku fizycznego oraz treningu
wytrzymatosciowego na tkankowg biodostepnos$¢ tlenku azotu oraz jej znaczenia w nasilonej
treningiem biogenezie mitochondriéw w miesniach szkieletowych i w miesniu sercowym w warunkach
fizjologicznych jak i w warunkach patologicznych. Tkankowa pula azotyndéw, markery stresu
oksydacyjnego, biatka ochrony antyoksydacyjnej i markery biogenezy mitochondridw zostang
zbadane w miesniach poprzecznie prazkowanych z rézng zawartoscig mitochondridow i mioglobiny tj.
w wolnych i szybkich miesniach lokomocyjnych jak i w mie$niu sercowym. Gtéwnym celem projektu
jest zbadanie wplywu spontanicznej aktywnosci fizycznej na stezenie azotyndw w relacji do
biogenezy mitochondriow w miesniach lokomocyjnych jak i w miesniu sercowym myszy z przewlektq
niewydolnoscig serca (HF) z zastosowaniem modelu myszy transgenicznej (Tgag*44). Wyniki tych
badan mogg poszerzy¢ naszq wiedze na temat wpltywu zawartosci mioglobiny na tkankowgq
biodostepnos¢ tlenku azotu w réznych typach miesni w warunkach spoczynku i w czasie wysitku.
Ponadto, pozwolg one okreslic znaczenie treningowych zmian tkankowego stezenia azotyndow w
miesniach lokomocyjnych jak i w miesniu sercowym dla tolerancji wysitku w warunkach
fizjologicznych jak i w przewlektej niewydolnosci serca. Wyniki tych badan mogg mie¢ zatem réwniez
znaczenie praktyczne poprzez dostarczenie nowych danych eksperymentalnych o czynnikach
warunkujacych wydolno$c¢ fizyczng oraz o przebiegu adaptacji miesni szkieletowych jak i miesnia
sercowego do treningu wytrzymatoéciowego w przewlektej niewydolnosci serca.



